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Clínico

Hipertensão arterial:
quando pensar em doença renovascular?

Flavio Antonio de Oliveira Borelli, Celso Amodeo

Homem branco, 49 anos, taba-
gista, sedentário, hipertenso, portador
de doença coronariana desde 1986,
quando foi acometido de infarto agudo
do miocárdio. Foi tratado clinicamente
até 1993, quando, diante de um novo
quadro de dor precordial, foi reavaliado
e submetido a procedimento invasivo
com angioplastia percutânea corona-
riana. Evoluiu assintomático por 4 anos
com tratamento clínico irregular. Após
esse período, começou a apresentar
novo quadro de precordialgia típica.
Ao exame físico, não se constataram
anormalidades, exceto a PA igual a
160 x 110 mmHg, e o ECG mostrava
segmento ST supradesnivelado em
parede anterior.

Foi prontamente encaminhado pa-
ra cineangiocoronariografia, que re-
velou as seguintes lesões: 1) lesão
severa proximal e oclusão distal da
artéria descendente anterior; 2) lesão
severa proximal da artéria diagonal;
3) artéria coronária direita com oclu-
são do seu ramo ventricular posterior;
4) ventrículo esquerdo com acinesia
ínfero-basal. Com esse quadro foi
indicada cirurgia de revascularização
miocárdica.
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Evoluiu em seguimento ambulatorial
com quadro de angina estável GIII e
em uso de enalapril 40 mg/dia, nifedipina
retard 60 mg/dia, propranolol 120 mg/
dia, propatilnitrato 30 mg/dia e AAS
200 mg/dia.

 Em 8/11/97 foi encaminhado para
reavaliação da hipertensão arterial, uma
vez que começou a apresentar refra-
tariedade às quatro classes distintas de
anti-hipertensivos (enalapril, atenolol,
nifedipina retard, hidroclorotiazida). Não
apresentava queixas além da angina
estável. O exame físico era normal e
mantinha a pressão arterial em torno de
180 x 120 mmHg. Foi internado e
iniciou-se investigação para causas se-
cundárias de hipertensão arterial.

Os exames complementares reali-
zados, na ocasião, foram:

a) fundo de olho: A2H2;
b) hemograma normal;
c) Na+ 138 mEq/l, K+ 4,9 mEq/l,

uréia 59 mg/dl, creatinina 1,7 mg/dl,
glicemia de jejum 123 mg/dl, colesterol
total 180 mg/dl, triglicérides 146 mg/dl,
ácido úrico 6,4 mg/dl, urina tipo I
normal, clearance de creatinina 110
ml/min (corrigido), proteinúria de 24h
dentro dos limites da normalidade.

Ultra-som dos rins e vias urinárias:
rins sem alterações nos seus contor-
nos, relação corticomedular preser-
vada, parênquima homogêneo, com-
plexo ecogênico central normal, au-
sência de cálculos. Medidas: rim
direito, 10,9 x 4,5 x 5,1 cm; rim esquer-
do, 8,6 x 4,2 x 3,8 cm.

Nefrograma com e sem captopril
mostrou importante redução na
curva de perfusão do rim esquerdo
(Figura 1).

Com todos os achados acima, o
paciente foi encaminhado para realizar
angiografia digital das artérias renais,
tendo sido diagnosticada lesão suboclu-
siva no 1/3 proximal de artéria renal
esquerda (Figura 2). Ao mesmo tempo,
o paciente foi submetido à cineco-
ronariografia, haja vista as queixas de
angina do peito que sentia. Foi subme-
tido à angioplastia da artéria renal
esquerda com  implante de stent de
Palmaz (Figura 3).

Recebeu alta com bom estado
geral, assintomático e com PA igual a
160 x 90 mmHg, em uso de atenolol
100 mg/dia, nifedipina retard 40 mg/
dia, ticlopidina 500 mg/dia e AAS 200
mg/dia.
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Comentários
A prevalência estimada de hiper-

tensão arterial no Brasil é em torno de
18% na população adulta. Três a 5%
desses casos apresentam a possibili-
dade de se tratarem de hipertensão
arterial secundária. Esta tem na hi-
pertensão arterial renovascular uma de
suas mais prevalentes causas, chegando
a mais de 40% dos casos na população
de idosos hipertensos.

Algumas situações apontam para a
suspeita clínica de hipertensão arterial
renovascular. A tabela 1 apresenta as
principais situações de suspeita clínico-
laboratorial de hipertensão arterial re-
novascular.

No caso em questão, o paciente esta-
va sob o uso de quatro anti-hipertensivos
e, mesmo assim, os níveis de pressão
arterial mantiveram-se elevados.

Diante de um paciente coronario-
pata, hipertenso, com níveis limítrofes
de glicose plasmática e função renal
comprometida, cujo tratamento me-
dicamentoso não trouxe o resultado
esperado, faz-se necessário pensar
na possibilidade de um paciente hiper-
tenso com doença secundária, neste
caso doença renovascular. Segundo
os indicadores clínicos de probabilidade

e seleção de pacientes para investiga-
ção de prováveis portadores de hiper-
tensão renovascular, sugeridos por
Pickering, o paciente em questão se
enquadra no grupo de média probabi-
lidade, em que haverá uma probabili-
dade de até 15% de tratar-se de doen-
ça renovascular, pois, além da hiper-
tensão não controlada, há a presença
dos fatores de risco acima listados.

Tabela 1 – Quando suspeitar de hipertensão arterial renovascular
Assimetria renal Edema agudo de pulmão de repetição

sem causa aparente
Início recente de hipertensão arterial Piora da função renal com uso de

inibidores da enzima de conversão
Piora dos níveis pressóricos Sopro abdominal
Hipertensão arterial resistente Outras doenças vasculares periféricas

associadas
Crise hipertensiva Fumantes com história de claudicação

intermitente
Retinopatia hipertensiva com exsudato e
hemorragia e/ou papiledema

Figura 1 – Curvas do renograma em mapeamento renal pós-captopril mostrando
hipocaptação e retardo na excreção do contraste radioativo em rim E.

Figura 2 – Arteriografia renal esquerda
com lesão suboclusiva em 1/3 proximal.

Figura 3 – Arteriografia renal esquerda
pós-angioplastia com colocação de stent
de Palmaz.
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