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Hipertensão secundária

Abrangendo aproximadamente
10% dos hipertensos, a hipertensão
secundária é, muitas vezes, curável,
o que pode beneficiar um grande
número de pacientes, desonerando o
sistema de saúde.

Hipertensão induzida por
fármacos e drogas1

A tabela 1 relaciona algumas clas-
ses de substâncias com seu potencial

hipertensivo e sugestões de interven-
ção. Recomenda-se, em geral, avaliar
a relação risco–benefício e adequar
as doses e associações dos anti-hiper-
tensivos.

Hipertensão e doenças
renais

A doença renal primária responde
por 3% a 4% dos casos de hiper-
tensão, enquanto nefrosclerose hi-

pertensiva figura como causa
importante de insuficiência renal
crônica2 (C).

Pequenas elevações da creatinina
sérica já podem indicar perda signi-
ficativa da função renal. A avaliação
laboratorial deve incluir, no mínimo,
creatinina e uréia plasmáticas, urina I
com pesquisa de hematúria e/ou pro-
teinúria e ultra-sonografia para
investigar tamanho, aspecto e
presença de doenças renais ou do
trato urinário.

Tabela 1 – Fármacos e drogas que podem induzir hipertensão
Classe
Imunossupressores

Ciclosporina,Tacrolimus

Glicocorticóide
Antiinflamatórios não-esteróides

Inibidores da ciclooxigenase-1 e
ciclooxigenase-2

Anorexígenos/Sacietógenos
Anfepramona e outros
Sibutramina

Vasoconstritores
Hormônios

Eritropoetina
Anticoncepcionais orais

Terapia de reposição estrogênica
Hormônio de crescimento (adultos)

Antidepressivos
Inibidores da monoamina-oxidase
Tricíclicos

Drogas ilícitas e álcool
Anfetaminas, cocaína e derivados
Álcool

Ação sugerida

Inibidor da ECA e antagonista de
canal de cálcio (nifedipina/amlodipina).
Ajustar nível sérico
Reavaliar opções

Observar função renal e informar efeitos
adversos

Suspensão ou redução de dose
Avaliar a redução da pressão arterial
obtida com a redução de peso
Usar por tempo determinado

Avaliar hematócrito e dose
Avaliar a substituição do método
com especialista
Avaliar riscos e custo–benefício
Suspensão

Abordar como crise adrenérgica
Abordar como crise adrenérgica; vigiar
interações medicamentosas
Solicitar especialista em fármaco-dependência
Abordar como crise adrenérgica
Vide tratamento não-farmacológico

Efeito pressor/freqüência

Intenso e freqüente

Eventual, muito relevante com uso
contínuo

Intenso e freqüente
Moderado, mas pouco relevante

Variável, mas transitório

Variável e freqüente
Variável, prevalência de
hipertensão até 5%
Variável
Variável, uso cosmético

Intenso, infreqüente
Variável e freqüente

Importância contemporânea
Efeito agudo, intenso; dose-dependente
Variável e dose-dependente; muito
prevalente
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A hipertensão é o principal fator
para a progressão da doença e da insufi-
ciência renal3 (C). A principal ação para
retardar a progressão desse processo é
o controle estrito da pressão arterial.

Pacientes com proteinúria acima de
1,0 g/dia e, principalmente, maior que 3,0
g/dia apresentam menor taxa de declínio
da função renal após tratamento anti-
hipertensivo mais agressivo. Nesse gru-
po de pacientes recomendam-se níveis
de pressão inferiores a 125/75 mmHg e,
naqueles com proteinúria menor, níveis
inferiores a 130/80 mmHg4,5 (B). Podem
ser utilizadas todas as classes de anti-
hipertensivos e associações.

Há evidências de que os inibidores da
enzima conversora da angiotensina são
mais eficazes do que as outras classes
em retardar a progressão da doença
renal tanto em diabéticos como em não-
diabéticos5 (B). Tal benefício tem sido
verificado mesmo em não-hipertensos.
Como em qualquer indicação de
inibidores da enzima conversora da
angiotensina, é obrigatória a avaliação
periódica e individualizada da creatinina
e do potássio séricos, principalmente se
o paciente utiliza diuréticos poupadores
de potássio. Se houver indicação, a
opção é por diurético de alça, muitas
vezes em altas doses. Os tiazídicos não
são efetivos em pacientes com creatinina
igual ou acima de 2,5 mg/dL.

Os antagonistas do receptor AT1
da AII são efetivos em reduzir o ritmo
de progressão da nefropatia em
diabetes do tipo 2, como foi recente-
mente demonstrado6,7 (A). Ainda não
há dados que comprovem se este
efeito protetor ocorre em não-
diabéticos. O diltiazem e o verapamil
também mostraram efeito protetor
renal em diabéticos8 (C).

Hipertensão em diálise e
transplante renal

A hipertensão é altamente preva-
lente (60% a 80%), na população

dialítica. As doenças cardiovasculares
são as principais causas de morbidade
e mortalidade9 (B). Entretanto, há evi-
dências de aumento de mortalidade em
pacientes com hipotensão, sob diálise.
Portanto, a meta é manter a sistólica
acima de 110 mmHg pré-diálise.

Hipertensos em diálise são, em
geral, mal controlados, em decorrência
da sobrecarga de volume, além da
ocorrência de hiperparatireoidismo e
do uso de eritropoetina10 (A). Há
evidências de que a hemodiálise diária
e a CAPD estariam associadas a
melhor controle pressórico11 (B). A mo-
nitorização ambulatorial da pressão
arterial, por períodos de 48 horas,
pode ser útil no período interdialítico.

A hipertensão ocorre em mais da
metade dos transplantados, sendo
considerada um fator de risco não-
imunológico na sobrevida de longo
prazo do enxerto12 (B). Pode ser indu-
zida por ciclosporina e outros imunos-
supressores, corticosteróides, rejeição,
recidiva da doença renal, estenose de
artérias renais e hipertensão essencial
superajuntada.

O tratamento, em pacientes sob
diálise, pode ser feito com todas as
classes de drogas, além da adequação
da diálise11 (B). Nos transplantados,
há evidências de que os fármacos que
bloqueiam o sistema renina-angioten-
sina podem melhorar os resultados13

(B). Nos pacientes em uso de ciclos-
porina, os bloqueadores de canais de
cálcio são indicados por reverter a
vasoconstrição ocasionada pela me-
dicação, lembrando que alguns, como
o verapamil e o diltiazen, podem au-
mentar os seus níveis séricos14 (C).

Hipertensão renovascular

Diagnóstico

A hipertensão renovascular é
prevalente em 1% a 4% da população
hipertensa não-selecionada. A inter-

venção visa à cura ou ao controle da
hipertensão e à preservação ou ao
resgate da função renal. A tabela 2
mostra fluxograma para definir
parâmetros clínicos e métodos de
rastreamento para confirmação
diagnóstica e intervenção15,16 (C). A
escolha de um ou mais desses métodos
depende da disponibilidade e da
experiência da equipe.

Decisão terapêutica
Considerar individualmente idade,

comorbidades, viabilidade renal,
natureza e localização da lesão, entre
outros dados.

• Tratamento clínico exclusivo
quando:

- impossibilidade técnica de
intervenção;

- alto risco para intervenção;
- recusa do paciente;
- idosos com bom controle pres-

sórico e função renal preservada;
- usar qualquer droga, evitando-se

inibidor da enzima conversora
da angiotensina na lesão renal
bilateral ou rim único17 (C).

• Tratamento cirúrgico exclusivo
quando:

- obstrução total crônica da artéria
renal;

- grandes fístulas arteriovenosas;
- lesões de aorta englobando as

artérias renais;
- insucesso do tratamento endo-

vascular18 (C).
A técnica a ser empregada depende

da experiência e da decisão da equipe.
A nefrectomia clássica ou laparos-
cópica é a primeira opção quando há
evidências de inviabilidade renal19 (C).

Salvo as indicações citadas, o tra-
tamento endovascular deverá ser a
abordagem inicial. A angioplastia por
balão está recomendada em lesões
fibrodisplásicas, lesões ateroscleró-
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ticas de terço médio/distal e arterites20

(C). Angioplastia seguida de implante
de stent está recomendada em lesões
ostiais, lesões calcificadas, ou na
ocorrência de insucesso ou de traumas
com o uso do balão21 (C).

Feocromocitoma
É uma neoplasia rara, produtora de

catecolaminas, originária de células
cromafins, de baixa prevalência e
incidência22 (C). Pode apresentar-se
isolado ou associado a doenças here-
ditárias. Em 97% a 99% dos casos
localiza-se no abdome, sendo 50% a
70% em adrenais, onde, aproxima-
damente 13% podem ser malignos23

(C). Clinicamente, a hipertensão está

presente em mais de 90% dos
pacientes, sustentada ou paroxística,
podendo associar-se à tríade caracte-
rística de cefaléia (80% a 96%),
sudorese (67% a 74%) e palpitações
(62% a 70%). O diagnóstico é baseado
na dosagem de catecolaminas plasmá-
ticas, ou de seus metabólitos, em san-
gue e urina. A sensibilidade e especi-
ficidade constam da tabela 322 (C).

Entre os testes de localização, a
tomografia computadorizada e a resso-
nância magnética têm boa sensibilidade
– de 93% a 100% para a detecção de
feocromocitoma adrenal. A ressonância
magnética mostra-se superior à
tomografia para lesões extra-adrenais.

Cintilografia com23 I-metaiodoben-
zilguanidina (MIBG) oferece boa
especificidade (95% a 100%), mas

não exclui a presença de feocromo-
citoma24 (C).

A tomografia por emissão de pósi-
trons pode ser útil quando os testes con-
vencionais não localizam o tumor22 (C).

No tratamento crônico, podem ser
usados alfabloqueadores, como pra-
zosin e dibenzilina, seguidos de betablo-
queadores. Outros agentes podem ser
utilizados, como bloqueadores de canais
de cálcio, inibidores da enzima conver-
sora da angiotensina e um inibidor da
síntese de catecolaminas, alfa-metil-
para-tirosina (Demser®)25 (C). Na crise
aguda, o nitroprussiato de sódio, além
de betabloqueadores por via endove-
nosa, está recomendado26 (C). O segui-
mento clínico semestral é fundamental,
mesmo após cirurgia, pois a recidiva do
feocromocitoma e a persistência de
hipertensão arterial são freqüentes.

Hiperaldosteronismo
primário

É caracterizado pelo excesso de
produção de aldosterona de forma
renina-independente. A prevalência
estimada é de 0,5% a 2% da população

Tabela 2 – Indicadores clínicos de probabilidade de hipertensão renovascular
Recomendação
Acompanhamento clínico. Tratar fatores de risco

Urografia excretora, ultra-som com doppler de artérias renais, cintilo-
grafia renal com DTPA com captopril, angiorressonância com gadolíneo,
tomografia helicoidal

↓ ↓
Estenose provável Estenose improvável

↓ ↓
Arteriografia com ou sem Acompanhamento clínico

intervenção Tratar fatores de risco
Arteriografia com ou sem intervenção

Indicadores clínicos de probabilidade
Baixa (0,2%)
Hipertensão limítrofe, leve ou moderada, não-
complicada

Média (5% a 15%)
Hipertensão grave ou refratária, hipertensão antes
dos 30 ou acima dos 50 anos, sopros abdominais ou
lombares, tabagismo ou doença ateromatosa
evidente em coronária, carótida, etc., assimetria de
pulsos, insuficiência renal mal definida, disfunção
cardíaca inexplicada, resposta exacerbada a inibidor
da ECA

Alta (25%)
Hipertensão acelerada/maligna, hipertensão grave ou
refratária com insuficiência renal progressiva, elevação
de creatinina com inibidor da ECA, assimetria renal,
assimetria de tamanho ou função renal

Tabela 3 – Sensibilidade e especificidade de testes bioquímicos
para diagnóstico de feocromocitoma

Teste bioquímico Sensibilidade Especificidade
(%) (%)

Metanefrina plasmática* 99 89
Catecolamina plasmática 85 80
Catecolamina urinária 83 88
Metanefrina urinária 76 94
Ácido vanilmandélico (urina) 63 94
*Não-disponível em nosso meio.
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de pacientes hipertensos, porém a
incidência aumenta com a melhoria
dos métodos diagnósticos27 (C).

A causa, em 65% a 75% dos casos,
é o adenoma produtor de aldosterona,
seguido das hiperplasias uni ou bila-
teriais.

A maioria dos pacientes evolui de
forma assintomática ou apresenta sin-
tomas secundários à hipocalemia. A
hipertensão arterial moderada ou seve-
ra freqüentemente é resistente, sendo
as alterações do fundo de olho discretas
ou ausentes. A investigação laboratorial
está esquematizada na figura 127,28 (B).

Os adenomas sem imagem podem
ser diferenciados das hiperplasias pela
dosagem simultânea da aldosterona nas
veias supra-renais ou pelo teste da
deambulação29 (C). Os adenomas e a
hiperplasia unilateral são tratados com
adrenalectomia unilateral convencional
ou laparoscópica. Os pacientes devem
receber, previamente à cirurgia,
espironolactona pelo período de, pelo
menos, um mês para liberar a renina
plasmática, normalizar os níveis de
potássio corporal e evitar o hipoaldos-
teronismo pós-operatório. Seguimento
clínico é necessário, pois 50% dos pa-

cientes mantêm hipertensão após a
cirurgia. Na hiperplasia bilateral, o
tratamento é feito com a espironolactona.

Outras causas
endócrinas

Hipotireoidismo

É relativamente comum, principal-
mente em mulheres, pois alcança
prevalência de aproximadamente 8%
na população geral. Hipertensão,
principalmente diastólica, chega a
40%. Pode ser diagnosticado pre-
cocemente pela elevação dos níveis
séricos de TSH e confirmado com a
diminuição gradativa dos níveis da
fração livre de T4. Indica-se tra-
tamento convencional da hipertensão,
se persistir, após a correção com
tiroxina30 (C).

Hipertireoidismo

A prevalência de formas clínica e
subclínica em adultos varia de 0,5% a
5%. Ante a suspeita clínica, reco-

menda-se a dosagem de TSH ultra-
sensível. A correção geralmente se
acompanha de normalização da
pressão arterial31 (C).

Hiperparatireoidismo

A hipertensão está presente em até
40% dos pacientes com hiperpara-
tireoidismo primário e melhora após
correção cirúrgica. O diagnóstico deve
ser suspeitado quando houver calculose
renal recidivante, perda de massa óssea,
poliúria, gastrite e depressão, com
confirmação pelo cálcio alto, fósforo
baixo e PTH elevado32 (C).

Acromegalia

Decorre do excesso de produção
de hormônio do crescimento. Hiper-
tensão é muito freqüente, ocorrendo
em graus moderado e severo em
mais de 50% dos pacientes. O diag-
nóstico clínico deve ser confirmado
pela dosagem de hormônio do
crescimento e somatomedina (IGF1).
Pode haver cura ou controle da
hipertensão com diagnóstico e
tratamento precoces33 (C).

Figura 1 – Investigação laboratorial de hiperaldosteronismo.

Suspender espironolactona, inibidor da ECA, betabloqueador e diurético por pelo menos 15 dias

15o dia – potássio sérico < 3,5 m Eq/1, potássio urinário > 30 mEq/24h

Dosar aldosterona (Aldo) e renina plasmáticas (ARP)

APR  , Aldo , Aldo/APR ≤ 10 APR↓  ,Aldo  (>15 ng/dl), Aldo/APR > 30 APR↓, Aldo↓

Hiperaldosteronismo secundário Provável hiperaldosteronismo primário Mineralocorticismo Aldo-independente

Sobrecarga salina 12 g/dia por 3 dias

3o dia – Aldo urinário ≥ 14 µg/24 h, sódio urinário ≥ 200 mEq/24h

Hiperaldosteronismo primário confirmado

Tomografia ou ressonância das adrenais

▼

▼

▼

▼

▼

▼

▼

▼

▼ ▼↓ ↓ ↓
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