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Resumo

Introducao: A Hipertensao Arterial apresenta uma elevada prevaléncia em todo o mundo, sendo
um fator de risco major para as doencas cardiovasculares e cerebrovasculares. Segundo a
Sociedade Portuguesa de Hipertensao cerca de 42,2% da populacao portuguesa é hipertensa e
na sua maioria devido aos estilos de vida adotados. Cerca de 90% dos pacientes hipertensos
apresentam hipertensao primaria ou essencial. Nos restantes 5 a 10% é possivel identificar uma
causa que pode ser tratavel, denominando-se assim de hipertensao secundaria. Nem sempre é
custo eficaz avaliar todos os doentes hipertensos e investigar por uma forma secundaria, sendo
importante fazer uma adequada abordagem inicial a cada doente. Para tal é importante saber
quais as causas secundarias mais prevalentes e qual a faixa etaria acometem e, assim, perceber

de que o forma o mecanismo destas faz aumentar a pressao arterial.

Objetivo: O objetivo desta monografia € a realizacdo de uma revisao bibliografica sobre a
hipertensao arterial secundaria e como suspeitar, abordando as principais causas, o diagnostico

e a melhor forma de atuar de modo a prevenir as complicacoes a longo prazo.

Métodos: A presente monografia foi realizada com base numa ampla pesquisa bibliografica
utilizando bases de dados como a Pubmed, Up To Date e ScienceDirect. Os artigos apresentados
foram restringidos aos idiomas inglés, portugués e espanhol. Estes foram selecionados de acordo
com a sua relevancia em termos de conteldo, nao havendo restricao relativamente a data de
publicacédo, sendo dada preferéncia a artigos mais recentes. Foram ainda utilizadas guidelines
da Sociedade Portuguesa de Hipertensao e da European Society of Cardiology e as normas da

Direcao Geral de Saude.

Conclusédo: Apesar da baixa prevaléncia de individuos com hipertensao secundaria é importante
saber como avaliar cada caso, uma vez que o tratamento da causa pode diminuir diretamente
a pressao arterial. Uma correta abordagem passa por fazer uma historia clinica e exame fisico
completos e uma correta medicdo da pressao arterial em consulta, sendo também importante
complementar o estudo com uma monitorizacdo em ambulatério durante 24 horas. A
hipertensao secundaria deve ser suspeitada em doentes jovens, doentes que nao apresentam
controlo da pressao arterial apesar da terapéutica com trés classes de anti hipertensores e com
caracteristicas clinicas sugestivas. As causas mais frequentes sao as doencas renais por estenose
da artéria renal e doenca do parénquima renal que podem acometer tanto jovens como idosos;
a sindrome da apneia obstrutiva do sono e o hiperaldosteronismo primario em individuos de
meia idade. Como causas menos comuns destacam-se a sindrome de cushing, doencas da
tiroide, feocromocitoma e coartacdo da aorta. O diagndstico destas envolve varios métodos
apresentando elevados custos, devendo ser feito quando ha um grau elevado de suspeita. O
tratamento é individualizado, podendo ser médico e/ou cirlrgico. Neste sentido, uma rapida
intervencao permitira uma reducdo das mudancas fisioldgicas irreversiveis da hipertensao,

levando a uma diminuicdo da taxa de mortalidade e morbilidade associada a hipertensao.
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Abstract

Introduction: Arterial Hypertension as a high prevalence around the globe, while being a major
risk factor for cardiovascular and cerebrovascular diseases. According to the Sociedade
Portuguesa de Hipertensao, around 42.2% of the portuguese population is hypertensive, mainly
due to their lifestyles. Around 90% of the hypertensive patients have primary or essential
hypertension. Of the remaining 5 to 10% it is possible to identify a treatable cause, which means
it is classified as secondary hypertension. It is not always efficient to evaluate hypertensive
patients and investigate a potential secondary manifestation, which makes it important to have
a good preliminary analysis for each patient. For that, it is essential to understand what the
most prevailing secondary causes are and to which age range are they most associated, so that

it is possible to understand the mechanism that results on increasing blood pressure.

Objectives: The aim of this dissertation is to provide an overview of the literature about blood
hypertension and how to detect it, by describing the main causes, the diagnosis and the best

way to approach in order to prevent long term problems.

Methodology: This dissertation was based on a wide literature research, using databases such
as Pubmed, Up to Date and ScienceDirect. The mentioned articles were in english, portuguese
and spanish. They were selected based on the relevance of the content, not excluding specific
publication dates, but giving preference to the most recent ones. Furthermore, the guidelines
from the Sociedade Portuguesa de Hipertensdo and the European Society of Cardiology, as well

as the standards from the Direcdo Geral de Saude have been used.

Conclusions: Despite the low prevalence of individuals with secondary hypertension, it is
important to know how to assess each case, considering that the treatment of the cause may
directly lower the blood pressure. A right approach includes doing the clinical history and
complete physical exams, as well as correctly measuring the blood pressure in an appointment.
It is also important to complement the study with ambulatory monitorization for 24 hours.
Secondary hypertension should be seen as a potential issue in younger patients, individuals that
do not have control of their blood pressure by taking three classes of anti-hypertensors and
with evident clinical features. The most common causes are kidney diseases by stenosis of the
renal artery and renal parenchymal disease which may affect both young and elderly people;
the syndrome of obstructive sleep apnea and primary hyperaldosteronism in middle age
individuals. The less common causes are the cushing syndrome, thyroid diseases,
pheochromocytoma and coarctation of the aorta. The diagnosis of these causes imply several
methods that are highly costly, meaning that they should be performed when there is a high
suspicion of incidence. The treatment is individualized and can be both medical and chirurgical.
In that sense, a quick intervention allows for a reduction of the physiological irreversible
changes of hypertension, leading to a reduction of the mortality rate and morbidity associated

with hypertension.
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1. Introducao

A Hipertensao Arterial (HTA) € um problema de salude publica, constituindo um fator de risco
major para as doencas cardiovasculares e cerebrovasculares (DCCV), apresentando uma elevada
taxa de prevaléncia em todo o mundo (1). O grande aumento da prevaléncia esta
principalmente associado aos estilos de vida adotados pela populacao, que nao apresentam

cuidado em ter uma dieta saudavel e praticam pouca ou nenhuma atividade fisica (2).

Segundo um estudo realizado pela Sociedade Portuguesa de Hipertensao (SPH) a prevaléncia de
hipertensos em Portugal é cerca de 42,2% e a grande maioria destes doentes nao apresentam a
HTA controlada (3). Desta forma, é necessario obedecer a um processo rigoroso de avaliacao,

diagnostico e classificacdo bem como fazer uma correta vigilancia da terapéutica (4).

A HTA é definida pela avaliacdo em consultorio, como a elevacdo persistente, em varias
medicoes e em diferentes ocasides, da pressao arterial sistolica (PAS) igual ou superior a 140
milimetros de mercdrio (mmHg) e/ou pressao arterial diastélica (PAD) igual ou superior a 90
mmHg. Pode ser classificada em trés graus diferentes dependentes do valor da PA como ligeira,

moderada e grave (5).

Dependendo da sua etiologia a hipertensdao pode classificar-se como primaria ou secundaria.
Na maioria dos casos, cerca de 90%, nao € possivel estabelecer uma causa especifica sendo, por
isso, é classificada como primaria ou essencial. Nos restantes 5 a 10% apresenta uma causa
identificavel que pode ser tratavel com a intervencao na respetiva causa, denominando-se,
assim HTA secundaria (6). Esta pode ser isolada ou contribuir como um fator num paciente que

ja apresente hipertensao essencial (7).

Apesar da HTA secundaria representar uma minoria quando comparada com a HTA essencial,
a elevada prevaléncia generalizada faz com que formas secundarias afetem um consideravel
nimero de doentes (8). No entanto nem sempre é custo-eficaz avaliar todos os doentes
hipertensos sendo primordial saber quais os doentes que devem ser investigados e de que forma

se deve proceder (6).

Para a avaliacao deste tipo de HTA é essencial saber quais as causas secundarias associadas a
HTA nos diferentes grupos etarios e compreender o mecanismo que provoca o aumento da

pressao arterial (PA) nestas condicdes (9).

0 objetivo da presente monografia € a realizacdo de uma revisao bibliografica sobre a HTA
secundaria e como suspeitar, abordando as principais causas, o diagnostico apropriado e a

melhor forma de atuar de modo a prevenir as complicagcoes a longo prazo.
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2. Materiais e Métodos

A presente monografia foi realizada com base numa ampla pesquisa bibliografica utilizando
bases de dados como a Pubmed, Up To Date e ScienceDirect. Os artigos apresentados na
pesquisa foram restringidos aos idiomas inglés, portugués e espanhol. Estes foram selecionados
de acordo com a sua relevancia em termos de conteldo, ndo havendo restricao relativamente
a data de publicacao, sendo dada preferéncia a artigos mais recentes. Foram ainda utilizadas
guidelines da Sociedade Portuguesa de Hipertensao e da European Society of Cardiology e as

normas da Direcdo Geral de Saude.
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3. Hipertensao Arterial Secundaria

A HTA é um dos principais fatores de risco para diversas DCCV principalmente o enfarte agudo
do miocardio e acidente vascular cerebral (10). Esta apresenta uma elevada prevaléncia, nao
apenas em Portugal mas em todo o mundo, sendo responsavel por cerca de 12% das visitas ao

médico nos cuidados de salde primarios (11).

A HTA primaria ou essencial é o tipo mais frequente de hipertensao, representando cerca de
90%. Este tipo de HTA caracteriza-se por nao ter uma causa identificavel, estando associada a
interacdes entre fatores genéticos e ambientais (12). Para alcancar uma PA benéfica é essencial
intervir ao nivel dos estilos de vida e, na maioria dos casos administrar tratamento
farmacoldgico. Devido ao elevado risco cardiovascular que estes doentes apresentam é
necessario haver um maior controlo dos mesmos, uma vez que podem n&do aderir a terapéutica

ou esta nao estar a surtir efeito (5).

Por outro lado, a HTA secundaria que representa cerca de 5-10% dos doentes hipertensos é
devida a uma causa identificavel que pode ser tratavel com intervencdo na respetiva causa.
Este tipo de HTA pode ser isolada ou contribuir para o aumento do risco cardiovascular num

paciente que ja apresente previamente HTA essencial (7).

Torna-se crucial ter um elevado nivel de suspeita bem como fazer uma rapida detecdo, uma
vez que, a longo prazo, a HTA secundaria pode levar a mudangas irreversiveis no sistema
vascular que culminam em hipertensao resistente, complicacdes renais e cardiovasculares e

uma maior sobrecarga do sistema de saude (13).
3.1 Abordagem Inicial

A avaliacdo de um paciente com hipertensao depende da causa, mas também do grau de
dificuldade em atingir um controlo da PA. O diagnostico da hipertensdo é feito apds uma
elevacao persistente da PA e confirmada em varias ocasides. Na pesquisa inicial de um doente
hipertenso deve-se comecar primeiro pela recolha da historia clinica e exame fisico e avaliar a

presenca de outros fatores de risco cardiovasculares (13).

A avaliacao inicial da PA em consultério deve ser feita num ambiente acolhedor, com o doente
sentado e relaxado, de preferéncia nao ter fumado nem ter tomado café nos minutos prévios
da consulta. E essencial usar uma bracadeira de tamanho adequado ao paciente para minimizar
os erros, bem como fazer duas vezes a medicao com um intervalo entre estas de, no minimo,
dois minutos (4). Assim, faz-se o diagnostico de HTA se em varias medicoes e em diferentes
ocasioes, os valores da PAS forem iguais ou superioires a 140 mmHg e/ou da PAD iguais ou

superiores a 90 mmHg (5).
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De forma a obter uma avaliacdo mais rigorosa da PA e excluir possiveis causas de HTA devera
realizar-se monitorizacdo em ambulatorio da pressao arterial (MAPA) durante 24 horas. Para
tal, é considerado como valor de referéncia nas 24 horas uma PA maior ou igual 130/80 mmHg,
alternando nos periodos de vigilia para maior ou igual a 135/85 mmHg e durante sono maior ou
igual a 120/70 mmHg. Este método é essencial porque permite excluir a hipertensao de “bata
branca”, ver se existe adesao a terapéutica, confirmar a presenca de hipertensao resistente e
analisar alteracdes circadianas, uma vez que existem formas de hipertensao secundaria que

estao relacionadas com variacoes noturnas da PA(5,14).

Tabela | - Valores medidos de HTA em consultoério, domicilio e MAPA (5).

> 140 >90
>135 > 85
>130 > 80
>135 > 85
>120 >70

Antes de ser feito o diagnostico de HTA ¢é necessario excluir outras causas que podem resultar
numa pseudohipertensdo e pseudoresisténcia, nomeadamente: medicao incorreta da PA;
calcificacao das artérias; o paciente nao aderir a medicacdo; combinacido ou dose de anti
hipertensores inapropriada; desinteresse por parte do médico que acompanha o doente;
excessivo consumo de sal e efeito “bata branca” que apresenta uma prevaléncia de cerca de

30 a 40% em doentes com PA elevada no consultorio (5,15).

De seguida, é importante identificar algumas caracteristicas clinicas gerais destes doentes que
podem levar a suspeitar de uma forma secundaria de HTA, tais como: doentes hipertensos com
idade inferior a 40 anos sem fatores de risco aparentes; aumento agudo da PA em doentes
previamente estabilizados; lesdes de 6rgdo alvo como retinopatia hipertensiva e hipertrofia
ventricular esquerda (HVE); hipertensao de grau Il (maior ou igual 180/110 mmHg) ou

emergéncia hipertensiva e MAPA de 24 horas com alteracdes no periodo noturno (16).

Deve se também dar especial atencdo a doentes hipertensos que ja se encontrem medicados
com trés classes de anti hipertensores e continuam sem controlo da PA, uma vez que 85% das
pessoas com hipertensao resistente apresentam hipertensao devido a uma causa secundaria
(17). As caracteristicas a ter em consideracao nestes pacientes sao: descida acentuada de
potassio (<3.5 mmol/l) com uma pequena dose de diurético; diminuicdo da taxa de filtracao
glomerular (TFG) com uma pequena dose de inibidores da enzima de conversao de angiotensina
(IECA) e uma marcada PA resistente (5,6,15).

Por ultimo, é importante ter em conta os habitos alimentares do doente, como a ingestao de
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alcool e o consumo de sal que, segundo a Organizacdo Mundial de Salide, deve ser inferior a 5g
de sal por dia (18). A terapéutica habitual do doente também é muito importante uma vez que
muitos medicamentos estdo associados a elevacdo da PA (19). Os principais sao:
imunossupressores (a ciclosporina A e tracolimus causam vasoconstricao direta e ativacao
simpatica), anti inflamatorios ndo esteroides (que apresentam efeitos adversos a nivel renal e
podem diminuir a eficacia dos anti hipertensores), contracetivos orais (principalmente aqueles
que contém estrogénio), antidepressivos (por estimulacdo noradrenérgica), anti psicoticos
(clozapina e olanzapina), mineralocorticdides, estimulantes (como cocaina e anfetaminas),
descongestionantes nasais (fenilefrina e cloridrato de nafazolina, por ativacao do sistema
nervoso simpatico), dietéticos (fenilpropanolamina e sibutramina) e corticoides sistémicos
(20,21).

Caracteristicas clinicas do paciente (historia clinica e
exame fisico)

Avaliacao da PA em consultério
MAPA de 24 horas

Excluir fatores de aumento da PA

Rastreio de causas secundarias

Figura | - Abordagem ao doente com suspeita de HTA secundaria.
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4, Etiologia da Hipertensao Arterial

Secundaria

A prevaléncia da HTA secundaria e as suas causas variam consoante a idade que o doente
apresenta. Cerca de 30% das pessoas entre os 18 a 40 anos apresentam niveis elevados de PA
devido a uma forma secundaria de HTA. Na avaliacao inicial do paciente, o estudo pode ser
direcionado para uma causa especifica tendo em conta nao apenas os sintomas, mas também a

idade do mesmo. (19).

As causas mais provaveis de HTA secundaria numa crianca até aos 18 anos é doenca do
parénquima renal (DPR) e a coartacao da aorta (CoA); em adultos jovens dos 19 aos 39 anos sao
mais comuns os distUrbios da tiroide, estenose da artéria renal (EAR) por displasia fibromuscular
(DFM) e DPR; entre os 40 e os 64 anos para além dos distUrbios da tiroide também sdo comuns
o hiperaldosteronismo primario (HAP), sindrome da apneia obstrutiva do sono (SAQS), sindrome
de cushing (SC) e feocromocitoma; em idosos os mais comuns sao a EAR por aterosclerose, DPR
e hipotiroidismo (16,19).

Tabela Il - Causas mais comuns de HTA secundaria por idade (16,19).

Idade Patologia

Doenca do Parénquima Renal

Criancas - 0 aos 18 anos

Coartacao da Aorta

Adultos Jovens - 19 aos 39 anos Distrbios da Tir'oide

Estenose da Arteria Renal

DistUrbios da Tiroide
Hiperaldosteronismo Primario

Adultos - 40 aos 64 anos Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono
Sindrome de Cushing

Feocromocitoma

Estenose da Artéria Renal

Idosos - 65 ou mais anos Doenca do Parénquima Renal

Hipotiroidismo

4.1 Causas mais comuns

4.1.1 Estenose da artéria renal

A EAR esta entre as principais causas de HTA secundaria, tendo uma prevaléncia de cerca de 1

a 10% entre os doentes que apresentam hipertensao (5).
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Em cerca de 90% dos casos de EAR a principal causa é a aterosclerose que afeta especialmente
o0 Ostio e a parte proximal da artéria, sendo mais prevalente em individuos com idade superior
a 65 anos (22). Outra causa € a displasia fibromuscular (DFM) que é mais comum em mulheres,
tendo uma prevaléncia de 35 a 50% em criancas com EAR e 5 a 10% em adultos com mais de 60
anos. A DFM é uma doenca nao inflamatéria e nao aterosclerética que envolve nédo so a artéria
renal mas também a caroétida, o seu diagnostico precoce é dificil uma vez que, inicialmente,

os doentes se encontram assintomaticos (17,23).

A HTA por EAR cursa com dois mecanismos com algumas diferencas dependendo se a estenose
for bilateral ou unilateral. No caso de haver uma estenose bilateral a diminuicao da perfusao
renal pode provocar alteracdes na filtracdo glomerular e no fluxo sanguineo, levando a uma
ativacao do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) (24). A renina incita a producao de
angiotensina Il que é responsavel pela vasoconstricao e, também, pela estimulacao da producao
de aldosterona levando ao aumento da reabsorcao de agua e de sédio nos rins, contribuindo
assim para o grande aumento da PA. A longo prazo, a HTA torna-se menos dependente do SRAA
e mais dependente do volume uma vez que a regulacao do sodio e da agua é feita pelo aumento
da PA (25).

Quando se trata de um EAR unilateral o rim isquémico é o responsavel pela ativacao do SRAA e
o rim que nao se encontra afetado consegue regular o balanco hidrico aumentando a excrecdo
de sodio (ver figura Il). No entanto, ndo é suficiente para prevenir a HTA devido aos niveis

elevados de angiotensina Il que continuam a ser libertados (24).

Resposta do rim
contralateral

Aldosterona

Estenose
da artéria
renal

Aumento da
retencao de
sodio

Diurese

Angiotensinogénio

Isquemia . L
ey Ativacao .y | Ativacao
Renina Renina

Angiotensina | Enzima de

l,_ conversao da

angiotensina
Aumento

da pressao
da arterial

Vasoconstricao Angiotensina Il

Figura Il - Mecanismo de hipertensao arterial na estenose da artéria renal unilateral (24,26).
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4.1.2 Doenca do parénquima renal

A DPR é a causa mais comum de HTA secundaria em criancas, estando presente em 2 a 10% dos
doentes hipertensos (5). Esta associada a doencas glomerulares agudas e crénica, doencas
tubulointersticiais, nefropatia diabética e doenca renal poliquistica. Dos doentes com doenca
renal crénica (DRC) 85% apresentam HTA, principalmente devido ao facto de na DRC avancada

existirem poucos nefronios disponiveis para processar agua e o sal (27).

Deste modo, os principais mecanismos responsaveis sao 0 aumento do volume intravascular
devido a baixa excrecao de sédio e a ativacao do SRAA. O SRAA provoca vasoconstricdo e
ativacao do sistema nervoso simpatico (SNS) através da ativacdo dos quimiorrecetores do rim,
estimulando a libertacdo de renina. Para além destes fatores também pode existir um
desequilibrio das prostaglandinas, endotelina e diminuicdo do oxido nitrico, contribuindo

também para a vasoconstricdo e lesao renal (28,29).
4.1.3 Sindrome da apneia obstrutiva do sono

A SAQS é um disturbio do sono muito prevalente associada a um aumento da morbilidade e
mortalidade sendo um fator de risco cardiovascular (CV). Esta é caracterizada por episddios
recorrentes de obstrucao parcial (hipopneia) ou completa (apneia) da via respiratéria alta.
Nesta patologia ocorre interrupcdo da respiracao devido ao colapso da via aérea na regiao
faringea, normalmente na parte posterior da lingua, Gvula e/ ou palato mole. A gravidade desta
sindrome é classificada através do indice apneia hipopneia (IAH) que representa o numero de

apneias mais hipopneias por hora de sono (30).

A SAOS é uma das principais causas de HTA secundaria tendo uma prevaléncia de cerca de 5 a
10% nos doentes hipertensos (5), contribuindo para o aparecimento de lesdes nos orgéos alvo e
de aceleracdo do processo de aterosclerose nestes doentes (31). Os individuos do sexo
masculino obesos apresentam um maior risco comparando com mulheres obesas (32). Cerca de
95% de doentes do sexo masculino e 65% do sexo feminino com HTA resistente apresenta SAOS
(13).

Estes pacientes apresentam aumentos repetitivos da PA associados aos episodios de apneia, nao
existindo desta forma uma queda da PA durante o sono (non dipper), alterando o ritmo
circadiano (17). Um paciente que tenha cinco ou mais apneias por hora apresenta um |AH
anormal. Este pode chegar a atingir centenas de apneias durante o sono o que leva a episodios

de hipoxemia, hipercapnia e fragmentacao do sono (32).

As hipopneias e apneias sao interrompidas por um despertar transitorio que vai permitir uma
breve hiperventilacdo. Estas trocas gasosas levam a ativacdo do sistema nervoso autéonomo
(SNA) provocando um aumento das catecolaminas. Para além disto, a hipoxemia e a
fragmentacdo do sono provocam a libertacdo de substancias inflamatorias, ativacdo do SRAA e

stress oxidativo resultando em disfuncdo endotelial. Todos estes mecanismos levam a

11



Hipertensao Secundaria: como suspeitar

vasoconstricao periférica provocando um aumento da PA e ao seu dificil controlo (33,34).
4.1.4 Hiperaldosteronismo primario

A aldosterona é produzida na zona glomerulosa do cértex da glandula suprarrenal a partir do
colesterol. Quando ha um aumento da producéo da aldosterona acima do normal denomina-se
hiperaldosteronismo primario. Esta condicdo é mais prevalente em idades ente os 30 e 50 anos

e cerca de 5 a 15% dos doentes hipertensos podem apresentar esta patologia (5,35).

Existem varios subtipos de HAP que podem causar o aumento da aldosterona como o adenoma
produtor de aldosterona, a hiperplasia bilateral ou unilateral idiopatica, o carcinoma da

suprarrenal produtor de aldosterona ou o hiperaldosteronismo primario familiar (36).

A aldosterona é responsavel pela reabsorcao de sodio e cloro e pela secrecao de potassio e
hidrogénio nos rins. Deste modo, um incremento da sua producéao ira provocar um aumento da
retencdo de agua e sodio levando a uma expansdao do volume extracelular e,
consequentemente, a HTA. Esta alta producédo de aldosterona é independente dos reguladores

como o SRAA e nao é inibida pelo aumento de sodio (37).

Apesar dos mecanismos de compensacao do rim permitirem um retorno da volemia para niveis
normais, a HTA mantém-se devido aos danos do sistema vascular que aumentam a resisténcia
periférica e provocam fibrose e remodelacao organica (38). A aldosterona também provoca
efeitos nas células beta pancreaticas e na sinalizacdo da insulina o que leva a uma maior

disfuncdo endotelial e sindrome metabdlica (35).

Desta forma os doentes com hiperaldosteronismo primario apresentam HTA que pode ser
refrataria ao tratamento e pode estar associada a hipocalemia (<3.5 mmol/l) e alcalose
metabodlica. A maioria dos doentes sdo normocalemicos e assintomaticos, apresentando apenas

hipocalemia quando o diagnostico é feito tardiamente (39,40).
4.2 Causas menos comuns

4.2.1 Sindrome de Cushing

A SC caracteriza-se pelo aumento de glucocorticoides no organismo, que pode ser dependente
do aumento de producao da hormona adrenocorticotrofina (ACTH) ou ser independente desta
(17). A principal causa de SC sao os glucocorticoides exdgenos. No caso de o SC ter um causa

endogena a mais comum é o tumor da pituitaria secretor de ACTH (41).

A SC tem uma prevaléncia menor a 1% em doentes hipertensos e € mais comum no sexo feminino

normalmente entre os 25 e 0s 45 anos (5).

O desenvolvimento de HTA em doentes com SC é multifatorial e complexo. Envolve varios
mecanismos como, por exemplo, ativacdo do SRAA através da desregulacao do recetor de

angiotensina pelos niveis elevados de cortisol que, desta forma, ira provocar vasoconstricao.

12
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Outro mecanismo é a ativacdo do recetor mineralocorticoide que se encontra no rim
(11betaHSD2) levando a sua saturacao que, por sua vez, provoca uma elevada retencao de sddio

e excrecao de potassio (41).

Em termos vasculares ha um aumento da vasopressina e da endotelina devido ao aumento da
reatividade das células do musculo liso e também aumento do stress oxidativo. No cérebro o
excesso de mineralocorticoides desregula os barorrecetores o que provoca uma expansao do

volume vascular (42).
4.2.2 Doenca da tiroide

A tiroide é responsavel pela sintese das hormonas triiodotironina (T3) e tiroxina (T4). Quando
ocorre desregulacao e consequente aumento ou diminuicao da producao destas hormonas, surge
hipertiroidismo e hipotiroidismo, respetivamente. As duas podem levar a hipertensao,

apresentando uma prevaléncia de 1 a 2% em doentes hipertensos.

No hipertiroidismo o excesso da hormona tiroideia provoca uma diminuicdo da resisténcia
vascular sistémica, através da dilatacao das arteriolas. Isto ira provocar um aumento do débito
cardiaco, aumento da contratilidade e deste modo um aumento isolado da PAS. Indiretamente
pode levar a um aumento da libertacao da renina promovendo a absorcédo de sodio que também

contribui para o aumento do debito cardiaco (43).

Por outro lado, no hipotiroidismo ha uma diminuicao do débito cardiaco que é compensado pelo

aumento da rigidez arterial, provocando uma diminuicdo da resisténcia do musculo liso e

aumento da resisténcia vascular com consequente elevacao da PAD (44).

4.2.3 Feocromocitoma

Os tumores produtores de catecolaminas podem-se denominar feocromocitoma ou
paraganglioma dependendo da sua localizacdo. Cerca de 90% dos tumores localizam-se na
glandula suprarrenal sendo estes os feocromocitomas. Os paragangliomas localizam-se
predominantemente no 6rgio de Zuckerkandl, mas também no torax, abdomen e pélvis (45).
Na maioria das vezes estes aparecem de forma esporadica, mas cerca de 10% apresenta um
caracter familiar autossomico dominante como, por exemplo, nas neoplasias endodcrinas
multiplas tipo 2 (MEN2) (46).

Estes tumores estao presentes em menos de 1% dos doentes hipertensos e sao mais comuns em
pessoas com menos de 40 anos. A producdo excessiva de noradrenalina e adrenalina esta
diretamente ligada ao surgimento de um quadro de HTA paroxistica (45%) enquanto cerca de

metade dos pacientes apresentam HTA sustentada (47).
4.2.4 Coartacao da aorta

A CoA é uma causa incomum de hipertensao em criancas e jovens adultos que pode resultar em

hemorragia cerebral e aneurisma aértico (48). Menos de 1% dos doentes hipertensos podem

13



Hipertensao Secundaria: como suspeitar

apresentar esta patologia, sendo mais prevalente no sexo masculino (5).

A CoA caracteriza-se pela estenose da aorta, que pode ocorrer em qualquer parte desta artéria,
mas € mais comum na regido toracica na origem da artéria subclavia esquerda (49). A CoA é
uma doenca congénita que deve ser diagnosticada e tratada o mais cedo possivel, tendo uma

mortalidade de mais de 80% aos 50 anos (50).

0 aparecimento de HTA é o achado mais comum em dois tercos dos jovens adultos com CoA.
Tem varios mecanismos associados provocados pela a obstrucao aértica como o aumento da
resisténcia vascular; alteracdo do limiar dos barorrecetores promovendo uma expansdo do
volume plasmatico e isquemia dos rins que vai provocar a ativacao do SRAA e, deste modo,

maior absorcao de sodio e agua (49,51).
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5. Abordagem Diagnostica

5.1 Causas mais comuns

5.1.1 Estenose da artéria renal

Um paciente com EAR apresenta normalmente como antecedentes pessoais tabagismo e
diabetes mellitus (15). Este diagndstico deve ser considerado quando o doente para além de
PA elevada apresentar um aumento da creatinina superior a 30% apos inicio da toma de IECA,
discrepancia entre o tamanho dos rins de mais de 1,5cm, edema agudo do pulmao e
insuficiéncia cardiaca com fracdo de ejecao do ventriculo esquerdo normal, HTA refrataria ao

tratamento, murmurio abdominal e hipocalemia (13,27,52).

A avaliacao laboratorial deve conter medicao da creatinina e da ureia plasmaticas, urina tipo |

com pesquisa de hematuria e/ou proteinuria e ionograma (53).

0 exame de primeira linha para o diagndstico de EAR é a ecografia com doppler, uma vez que
permite fazer uma avaliacdo funcional e morfoldgica das artérias renais. Perante um doente
suspeito, um resultado negativo nao deve levar a exclusao do diagnostico de EAR, sendo, neste
caso, indicada a realizacdo de uma tomografia computorizada (TC) renal ou uma ressonancia
magnética (RMN) renal. Uma estenose maior que 75% numa das artérias ou uma estenose
superior a 50% com dilatacdo arterial apoia o diagndstico (54). No entanto, para diagndstico

definitivo o gold standard é angiografia renal (25).
5.1.2 Doenca do parénquima renal

Um doente com doenca renal parenquimatosa apresenta frequentemente fadiga, perda de
massa muscular, noctlria, urina espumosa e hematuria que podem indicar lesdes renais

cronicas (27).

Deve-se iniciar o estudo do diagnostico por uma avaliacao laboratorial medindo a creatinina e
ureia plasmaticas, e analise da urina com pesquisa de hematuria e/ou proteinuria e leucdcitos
(54). Se o paciente apresentar aumento da creatinina sérica, com pesquisa positiva de
eritrocitos, proteinas e leucocitos na urina é fundamental avaliar a clearance da creatinina,
proteinuria de 24h, microalbumindria e também realizar uma ecografia renal para avaliar o
tamanho, ecogenicidade do parénquima renal, razao parénquima/pélvis e indice de atrofia. O
indice de atrofia renal representa a relacdo entre o diametro do seio longitudinal e o diametro

longitudinal do rim, e quando é maior que 0,7 é indicador de doenca tubulointersticial (17).
5.1.3 Sindrome da apneia obstrutiva do sono
Os doentes com SAOS geralmente apresentam sonoléncia diurna, diminuicdo das funcoes

cognitivas, atencao e memoria, irritabilidade e roncopatia. Ao exame fisico podem apresentar
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0 pescoco largo, macroglossia, obesidade e pulso paradoxal (15).

A SAOS causa um distarbio do ritmo circadiano, portanto ao avaliar a HTA com MAPA de 24
horas ha variacoes caracteristicas da PA durante o sono. Vao existir picos oscilatorios da PA
durante poucos segundos, seguido do retorno para os valores de base (non dippers), o que nao
acontece num individuo sem esta patologia. Quanto maior o nimero de apneias do doente,

maior o numero de oscilacdes da PA sendo que o valor é variavel e dependente do SNS (55).

Um paciente que apresente estas caracteristicas e alteracao no MAPA deve primariamente
realizar o questionario de Epworth. Este questionario avalia a probabilidade de o paciente
adormecer em oito situacdes diferentes do dia a dia. Se o resultado apresentar um score maior

ou igual a 10 deve ser realizada uma polissonografia para confirmar o diagnostico (19).

0 diagnostico € assegurado se o doente durante o sono apresentar cinco ou mais episodios de
apneia e/ou hipopneia. Para valores entre 5 a 15 episodios a SAOS é classificada como ligeira,

16 a 30 moderada e grave acima de 30 episodios (17).

Depois de estabelecido o diagnostico estes doentes devem ser submetidos a uma ecografia,
para avaliacdo dos ventriculos e auriculas e da pressao da artéria pulmonar, uma vez que tém

tendéncia para apresentar complicacdes (56).
5.1.4 Hiperaldosteronismo primario

O HAP esta associado a sintomas como fadiga, fraqueza muscular, polidipsia, polilria,
parestesias e obstipacdo. Além da HTA, estes doentes podem também apresentar HVE e fibrose
do miocardio. Nas analises ao sangue surge aumento da aldosterona e do sodio, diminuicao do
potassio e magnésio e alcalose metabolica. Na urina ha aumento da aldosterona, aumento do

potassio, diminuicao do sodio e do ph (15).

Deve-se considerar o diagnostico de HAP se o doente concomitantemente a estas caracteristicas
apresentar: PA maior o igual 160/100 mmHg; HTA resistente ao tratamento; HTA e
incidentaloma suprarrenal; HTA com hipocalemia espontanea ou induzida por diuréticos; HTA
com histdria familiar de HAP em idade jovens ou doenca cerebrovascular em jovens e pacientes

hipertensos com familiares com HAP (54).

A avaliacdo destes doentes deve comecar pela medicdo da concentracdao de aldosterona
plasmatica (CAP) e a atividade da renina plasmatica (ARP) e ver a relacdo entre estes dois
parametros. Esta medicao deve ser feita duas horas apos o doente acordar e deve ser
administrado potassio em caso de hipocalemia. Antes de fazer a analise é importante ter conta
agentes que podem afetar os valores e descontinua-los duas semanas antes. Os agentes
responsaveis sao antagonistas da aldosterona, amiloride, diuréticos poupadores de potassio,
beta bloqueadores (BB), agonistas alfa dois adrenérgicos, antagonistas recetores de
angiotensina (ARA), inibidores da renina, anti-inflamatorios ndo esteroides (AINES) e

bloqueadores dos canais de calcio (BCC). Para substituicdo dos anti hipertensores pode ser dada
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hidralazina (vasodilatador), verapamil (BCC nao diidropiridinicos) e doxazosina (alfa
bloqueador) (19,57).

Deve-se suspeitar de HAP se o doente apresentar ARP suprimida, com valores menores que 1
ng/mL/hora e se a CAP for maior ou igual a 10 ng/dL. Deste modo, a razao ente a CAP e ARP
normalmente é maior do que 20 ng/dL por ng/ml/hora. O passo seguinte na avaliacdo consiste
em exames que permitam confirmar ou excluir HAP, tais como teste de supressao com

fludrocortisona, teste de sobrecarga salina e teste de supressao com captopril (58).

Confirmado o diagnostico de HAP deve-se agora saber qual o subtipo de HAP e excluir carcinoma
adrenocortical. Para tal, o doente deve ser submetido a uma TC adrenal. Para se distinguir
entre HAP por adenoma unilateral ou hiperplasia bilateral o meio complementar de diagndstico
gold standard é uma amostra da veia adrenal. Uma amostra de sangue da veia adrenal direita
e esquerda e da veia cava inferior (VCI) é retirada e mede-se a concentracao de aldosterona e
cortisol. O indice de lateralizacao representa a relacdo entre a concentracao de aldosterona e
cortisol nas veias adrenais comparando com a da VCI. Quando nas veias adrenais o indice é
maior que quatro indica adenoma da glandula adrenal, caso seja de valor semelhante ao da
amostra da VC| aponta para hiperaldosteronismo idiopatico (17,59). No entanto este
procedimento apresenta uma técnica dificil, com uma elevada taxa de complicacdes e deve ser

evitado em pacientes com idade inferior a 40 anos e com suspeita de adenocarcinoma (60).
5.2 Causas menos comuns

5.2.1 Sindrome de Cushing

Na SC, para além da HTA, estdo também presentes outros sintomas e sinais tais como obesidade
central, pletora, hirsutismo, facies em lua cheia, estrias violaceas, fadiga muscular e

osteoporose (61).

Se estas caracteristicas sugestivas estdo presentes ou se ha suspeita de um incidentaloma
adrenal devem ser feitos exames de rastreio para a SC. Os exames recomendados pela
Sociedade de Endocrinologia sdao medigao noturna do cortisol salivar; analise do cortisol na
urina de 24h (um valor superior a 250 pg/24h é indicativo de doenca), teste de supressao com
1 mg ou 0,5 mg de dexametasona entre as 23h e a meia noite recolhendo uma amostra de
sangue de manha (uma concentracdo de cortisol sérico maior que 1,8 pg/dl é considerado
positivo). A toma de glucocorticoides exogenos deve ser tida em conta uma vez que é das

principais causas de aumento do cortisol (17,62).

Se os doentes tiverem pelo menos um destes testes acima positivos o proximo passo no
diagnostico é medir a ACTH. Se a concentracdo da ACTH for menor ou igual a 5 pg/ml indica
que o aumento do cortisol pode ser devido a causa adrenal ou iatrogénico, sendo necessario
fazer uma TC adrenal para confirmar a causa. Por outro lado, se o nivel de ACTH for maior que

20 pg/ml deve-se fazer uma RMN craniana para avaliar a glandula pituitaria e excluir um
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possivel tumor (60,62).
5.2.2 Doenca da tiroide

Os doentes com aumento das hormonas tiroideias - hipertiroidismo - apresentam perda de peso,
palpitacdes, sudorese e intolerancia ao calor. Ao exame fisico podem apresentar taquicardia,
hiperreflexia, pele hiimida, hipertermia, exoftalmia e acentuacao do componente pulmonar a
auscultacdo cardiaca. E comum estes pacientes apresentarem um aumento da PAS isolada e

desenvolverem fibrilacao auricular (61).

0 diagndstico é confirmado pela mensuracao das hormonas tiroideias, estando a TSH suprimida
e os T4 e T3 livre elevadas. Para diferenciar entre Doenca de Graves, bocio multinodular téxico,
condicoes de baixo uptake ou tiroidite induzida por amiodarona deve-se usar iodo radioativo
(31,61).

Em caso de o paciente apresentar uma TSH baixa, mas as hormonas T4 e T3 dentro dos valores

normais, é classificado como hipertiroidismo subclinico (61).

Os pacientes com hipotiroidismo apresentam-se com letargia, intolerancia ao frio, ganho de
peso, perda de cabelo, pele seca, obstipacao, retardo psicomotor e anormalidade psiquiatricas.
Ao exame fisico podem apresentar bradicardia, pressao do pulso restrito, abafamento dos sons

cardiacos a auscultacao, aumento isolado da PAD e mixidema (60).

O diagnostico faz-se igualmente pela dosagem das hormonas tiroideias, sendo que a TSH
aumentada sugere hipotiroidismo primario. Ao medir a T4 diferencia-se entre hipotiroidismo e

hipotiroidismo subclinico, onde a T4 pode estar elevado ou normal respetivamente (31,61).
5.2.3 Feocromocitoma

Os doentes com feocromocitoma, geralmente associado a HTA, apresentam uma triade de
cefaleias, palpitacdes e sudorese, que pode estar acompanhada de taquicardia, ansiedade e
palidez (46).

Deste modo o rastreio deve ser feito ndo sO em pacientes sintomaticos, mas também em
doentes com incidentalomas suprarrenais ou com predisposicdo genética como a sindrome

MEN2, sindrome de Von Hippel Lindau e neurofibromatose tipo 1 (17).

O primeiro passo no diagnostico consiste em determinar a concentracdo de metanefrinas e
normetanefrinas no sangue e na urina de 24 horas. Antes ser feita a recolha do sangue ou da
urina é necessario descontinuar certos farmacos como antidepressivos, BB, anfetaminas e

levodopa. E, ainda, estimulantes como alcool, cafeina e nicotina (9,17).

Se o doente apresentar uma concentracao sanguinea de metanefrinas superior a 0,31 nmol/l e
de normetanefrinas superior 0,61 nmol/l é indicativo de um aumento da secrecao de
catecolaminas no sangue. Na urina um valor acima de 0,7 nmol/24h de metanefrinas e 1,7

nmol/24h de normetanefrinas também apoia o diagndstico (45).
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Tabela lll - Valores de metanefrinas e normetanefrinas que apoiam o diagnostico de Feocromocitoma (45)

> 0,31 nmol/l > 0,61 nmol/l
>0,7 nmol/24h > 1,7 nmol/24h

Para confirmacdo do diagnostico os exames realizados sao a supressao com clonidina e a
concentracdo de cromogranina A no plasma. No teste de supressao com clonidina é
administrado ao paciente 300 pg desta substdncia e passado 180 minutos é mensurada a
concentracao de catecolaminas e metanefrinas no sangue, permitindo excluir o aumento de
catecolaminas por ativacao simpatica. Se a concentracdo de catecolaminas diminuir menos de
50% e de metanefrinas menos de 40% é indicativo de feocromocitoma. A cromogranina A é uma
proteina produzida por tumores neuro endocrinos, estando assim aumentada neste tumor. Um
valor acima de 270 ng/ml juntamente com os achados acima mencionados confirma a presenca

de feocromocitoma (45,54).

Apos a confirmacao € necessario localizar o tumor, se é unilateral ou bilateral podendo ser feito
através de TC das glandulas adrenais, o feocromocitoma apresenta geralmente um tamanho
entre 3 a 6 cm. Se houver suspeita de paraganglioma deve-se realizar uma cintigrafia corporal

com iodo radioativo, uma vez que permite determinar se ha localizacbes extra adrenais (45).
5.2.4 Coartacao da aorta

Os doentes com CoA para além da HTA, apresentam, geralmente, cefaleia, epistaxes,

extremidades frias e claudicacdo dos membros inferiores durante o exercicio (50).

Existe uma relacado inversa entre o tempo em que doente tem a hipertensao e a sua reversao
apods a correcado, sendo muito importante o diagnostico precoce desta patologia. Para tal, o
exame fisico nestes pacientes é essencial pois fornece pistas importantes que facilmente
permitem suspeitar desta doenca. Inicialmente na avaliacao da HTA existe uma discrepancia
entre a PA dos membros superiores e inferiores, sendo que a PAS na arterial braquial é pelo
menos 10 mmHg maior que a PAS da artéria poplitea. Quanto a palpacao dos pulsos pediosos
estes encontram-se diminuidos ou ausentes. A auscultacdo cardiaca, o paciente pode
apresentar um sopro sistélico interescapular originario do local da coartacao e um sopro em
crescendo decrescendo por toda a parede toracica devido a dilatacdo das artérias intercostais
(50,54).

Quanto aos exames de imagem para complementar o diagnostico, em criancas um
ecocardiograma transtoracico com doppler pode ser suficiente para confirmar a existéncia de
CoA. Por outro lado, nos adultos visualiza-se no raio x rib notchings, sendo que para confirmar

o diagnostico realiza-se uma angiografia por ressonancia magnética (19,49)
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Tabela IV - Abordagem diagndstica das causas de hipertensao secundaria. Adaptado de (5)
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6. Abordagem Terapéutica

6.1 Causas mais comuns

6.1.1 Estenose da artéria renal

0 principal objetivo do tratamento da EAR é controlar a HTA do doente e preservar a sua funcao
renal. Este pode ser feito de trés formas dependendo da idade do paciente, a causa da estenose
e a severidade desta. Inclui o tratamento médico, a angiografia renal ou cirurgia e, transversal
a todos os doentes, € o incentivo a ter um estilo de vida saudavel, incluindo exercicio fisico,

alimentacao equilibrada e cessacao tabagica (22,24).

O tratamento médico deve ser feito de forma exclusiva em doentes que ndo possam ser
intervencionados, apresentam alto risco ou que recusam o procedimento. Os farmacos que se
apresentam mais eficazes no controlo da PA em doentes com estenose unilateral sao os IECA
ou ARA que contribuem para a diminuicao da pressao hidrostatica glomerular capilar, os BCC e
os BB (26,63).

Quanto ao tratamento endovascular, este pode ser feito por angiografia renal transluminal
percutanea com stent. Esta indicada quando existe uma estenose superior a 70%; quando a HTA
se mantém resistente com a toma de trés anti hipertensores; quando ha intolerancia a
medicacao; perda gradual da funcao renal resultado de uma estenose bilateral ou se o doente
apresenta complicacoes tais como edema agudo do pulmao, insuficiéncia cardiaca congestiva
ou insuficiéncia renal. Este é dos métodos mais usados, os doentes submetidos a este

procedimento apresentam uma taxa de sucesso de 60 a 80% (25).

A revascularizacao cirlrgica é realizada quando existe uma obstrucao total da artéria renal,
lesbes da aorta, fistulas arteriovenosas ou quando o tratamento por revascularizagao

endovascular ou farmacoloégico nao foi eficaz (25).

Se a causa da EAR for por DFM maior parte dos pacientes requer apenas um anti-hipertensivo
sendo os IECA ou ARA os de primeira linha. Caso seja necessario revascularizacao realiza-se
uma angiografia por balao com uma taxa de cura 36% ou por cirurgia que apresenta 54% de

sucesso (19,23).

As complicacoes da EAR sao notorias, podendo levar a insuficiéncia cardiaca e/ou insuficiéncia
renal com consequente necessidade de hemodialise. Deste modo é muito importante um

tratamento precoce e eficaz (24).
6.1.2 Doenca do parénquima renal

A HTA nos doentes com DRP é um dos sinais mais precoces na presenca de distUrbios renais,

sendo, portanto, essencial o seu controlo para prevenir futuras complicacdes renais e
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cardiovasculares. Uma terapéutica nao farmacologica aliada a uma farmacoldgica é essencial
para alcancar o objetivo do tratamento. O paciente deve fazer uma restricdo de sodio na sua

alimentacao e também limitar a ingestao proteica entre 0,8 a 1,2 g/kg/dia (64,65).

Quanto ao tratamento farmacologico a terapia de primeira linha sao os IECA ou ARA uma vez
que estes ao diminuirem a PA sistémica e glomerular prevenindo de forma mais eficaz o
aparecimento de albuminlria. Caso o doente apresente outros sintomas associados como, por
exemplo, edema, a terapia incial deve-se adicionar diuréticos de ansa ou caso os sintomas
persistam diuréticos tiazidicos. Por outro lado, se o doente apresentar edema mas sem
proteinuria associada o ideal € comecar o tratamento por diuréticos e so6 depois acrescentar os
IECA ou ARA (27,65).

6.1.3 Sindrome da apneia obstrutiva do sono

A abordagem ao doente com SAQOS deve ser multidisciplinar, primariamente deve-se incentivar
o paciente a adotar um estilo de vida saudavel, praticando exercicio fisico regularmente e ter
uma alimentacao equilibrada. A reducdo de cerca de 10% do peso influencia o nimero de

apneias/hipopneias, melhora a oxigenacao e reduz a pressao arterial.

De modo a melhorar a qualidade do sono é essencial que o doente cesse o consumo de alcool,
cafeina e certos farmacos como antidepressivos, opioides e barbitlricos. Deve evitar dormir na
posicao supina e fazer sestas diurnas. Para aliviar a obstrucao nasal deve elevar a cama 30 a 60
graus (30,56).

No entanto, o gold standard para o tratamento da SAQS é usar ventilacdo por pressao positiva
continua das vias aéreas (CPAP) através de uma mascara nasal. Esta melhora oxigenacao do
doente, diminui o nimero de despertares noturnos e o nimero de oscilacdes noturnas da PA.
Foi demonstrado que o CPAP reduz a pressao sistolica e diastdlica entre 2 a 10 mmHg apos
varias semanas. Em pacientes com SAQS grave o controlo da HTA é mais dificil sendo necessaria
terapia farmacolégica nomeadamente diuréticos poupadores de potassio como a
espironolactona. Em doentes que nao tolerem o CPAP ou este nao produziu efeito, podem ter

como alternativa aplicacdes bucais ou realizar uma traqueostomia (32,56).
6.1.4 Hiperaldosteronismo primario

O tratamento do HAP com lateralizacdo, ou seja, HAP unilateral, é a adrenalectomia
laparoscdpica. Este procedimento apresenta uma morbilidade reduzida, menos tempo de
internamento, uma rapida recuperacao e cura a HTA em 50 a 60% dos pacientes. Antes da
cirurgia deve-se fazer um controlo da HTA e da hipocalemia e o pds-operatorio deve incluir

avaliacao da aldosterona e da renina (60).

Os pacientes que tenham uma HAP bilateral, em que ndo é aconselhado um tratamento
cirirgico ou se recusam, o tratamento deve ser farmacologico. A primeira linha sao os

antagonistas dos recetores mineralocorticoides como a espironolactona na dose 12,5 a 25
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mg/dia. Quando estes nao podem ser utilizados em alternativa administrar amiloride (39).
6.2 Causas menos comuns

6.2.1 Sindrome de Cushing

0 tipo de tratamento instituido na SC esta dependente da causa, pode ser realizada ressecao
cirlrgica tranesfenoidal da pituitaria, ressecao da origem ectopica de ACTH ou adrenalectomia
laparoscopica se a causa € um tumor adrenocortical produtor de cortisol. Antes de realizar
qualquer uma das intervencdes € necessario o paciente administrar glucocorticoides para

prevencao de insuficiéncia adrenal secundaria (17,41).

A par destas estratégias, o tratamento para o controlo da HTA também deve ser feito,
comecando pela diminuicdo do consumo de sal e a toma de farmacos como IECA. Se mesmo
assim nao houver controlo e o doente apresentar hipocalemia acrescentar espironolactona; se
o paciente ndo apresentar alteracées no potassio acrescentar antes BCC. Os alfa-bloqueadores,
diuréticos de ansa e BB sdao apenas usados se os farmacos anteriores nao resultarem, mas com

a devida precaucao (41).
6.2.2 Doenca da tiroide

Para controlar a HTA no hipertiroidismo os BB sao a primeira linha de escolha ajudando a
controlar os sintomas adrenérgicos. Para além da medicacdo anti-hipertensiva, para o
hipertiroidismo deve fazer medicacao anti tiroideia como o propiltiouracilo, ablacao por iodo

radioativo ou realizar uma tiroidectomia (43,61).

No caso de apresentar tirotoxicose o paciente deve tomar bloqueadores beta adrenérgicos para

controlo dos sintomas diminuindo o estado hiper dinamico (61).

Quanto ao tratamento do hipotiroidismo este consiste na reposicao de hormonas tiroideias com
a toma de levotiroxina e, no caso de persisténcia da hipertensdao, o doente deve fazer

terapéutica anti-hipertensora (60).
6.2.3 Feocromocitoma

O feocromocitoma é tratado preferencialmente por remocdo do tumor através de um
procedimento cirdrgico. E necessario o paciente fazer uma preparacao adequada 7 a 14 dias
antes com a toma de antagonistas alfa adrenérgicos, de modo a controlar a secrecao de
catecolaminas antes da intervencdo. Quanto a HTA, esta também deve ser controlada no pré-
operatoério com a administracao de nitroprussiato de soédio endovenoso e fazer reposicao da
volémia (17,47).

No caso de um paciente que apresente um tumor inoperavel o tratamento é farmacoldgico.
Consiste na administracao de 10 mg de fenoxibenzamina, um antagonista alfa adrenérgico, duas

vezes ao dia podendo a dose ser aumentada gradualmente. Para controlo dos sintomas como a
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taquicardia podem ser dados BB como o atenolol na dose de 12,5 a 25 mg duas vezes ao dia
(47).

6.2.4 Coartacao da aorta

O tratamento da CoA pode ser realizado de duas maneiras, ou por via endovascular ou por via
cirGrgica. O tratamento endovacular por angioplastia esta indicado em criancas ou em
pacientes jovens. Por outro lado, o tratamento cirtrgico € eleito se existir uma hipoplasia do
arco aortico, se o doente apresentar um gradiente de PA acima dos 30 mmHg e/ou se houver

necessidade de ressecao da CoA (19).

A resposta da HTA ao tratamento depende da idade do paciente e, portanto, do tempo de
exposicao aos altos niveis PA antes da intervencdo. Desta forma, depois do tratamento é
necessario acompanhar os doentes pelo menos de 2 em 2 anos, realizando uma ecografia,
avaliacao da PA por MAPA de 24h e em alguns casos RMN da aorta. Os pacientes que estao em

risco de complicacées cardiovasculares devem ter um seguimento a longo prazo (15,27).
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7. Conclusdes, consideracdes finais e

perspetivas futuras.

A HTA é das doencas mais prevalentes no mundo e um dos maiores fatores de risco para o
desenvolvimento de DCCV. E importante fazer uma correta abordagem diagnostica e

terapéutica e desta forma prevenir as complicacdes associadas a esta.

A HTA define-se por valores de PAS iguais ou superiores a 140 mmHg e/ou PAD iguais ou
superiores a 90 mmHg. Pode ser classificada como primaria ou secundaria segundo a sua
etiologia, sendo que na grande maioria dos casos ndo se identifica nenhuma causa especifica.
Como abordado nesta monografia, apesar da minoria que representa os casos de HTA
secundaria, é importante saber quais sao e como avaliar cada caso, uma vez que o tratamento

da causa pode diminuir diretamente a PA.

Deste modo é importante fazer uma boa abordagem ao doente em consulta, com uma historia
clinica, exame fisico e uma correta avaliacdo da PA. E importante excluir outras causas de
elevacdo da PA como uma medicdo incorreta, calcificacdo das artérias, ndo adesdo a
medicacao, consumo excessivo de sal, medicacao e o efeito bata branca. A medicao da PA em
consultorio deve ser feita num ambiente acolhedor, com o doente sentado e relaxado e usando
uma bracadeira de tamanho adequado ao paciente. E importante que se realize a medicdo duas

vezes, com um intervalo de no minimo cinco minutos entre estas.

Deve-se desconfiar de HTA secundaria em doentes jovens, que nao tém controlo da PA com a
toma de trés classes de anti hipertensores, bem como em pacientes que apresentem
caracteristicas clinicas sugestivas. Nestes casos € muito importante fazer um MAPA de 24h de
forma a ter uma avaliacao das variacées de PA do doente ao longo do dia e durante a noite, o

que nos pode também dar algumas pistas sobre uma possivel causa.

As causas mais frequentes de HTA secundaria sdo as doencas renais. A EAR tanto pode aparecer
em jovens e causar hipertensao através da DFM, como em pessoas idosas maioritariamente pela
formacao de placas ateroscleroticas. Quando o parénquima dos rins esta afetado também
ocorre elevacao da PA, sendo que em criancas com idade inferior a 18 anos e hipertensas o
diagnostico deve ser suspeitado. Para além das doencas renais, a SAOS e o HAP fazem parte das
causas mais comuns principalmente em individuos de meia idade. Estes doentes apresentam
caracteristicas clinicas tipicas que facilitam o diagnoéstico. Como patologias que causam menos

de 1% dos casos de HTA secundaria temos a SC, doencas da tiroide, feocromocitoma e CoA.

O diagndstico das causas de HTA secundaria apresenta elevados custos, devendo ser feito
apenas em doentes que apresentam uma elevada suspeita. Deve-se ter em conta os sintomas e
sinais dos pacientes, as variacoes da PA e resultados dos exames de rotina. Dependendo destas

caracteristicas o diagndstico especifico para cada causa deve ser feito e, se necessario,
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referenciar para um especialista.

0 tratamento é individualizado, podendo ser medico e/ou cirtrgico, tendo em conta a patologia
subjacente e o paciente. Alguns doentes apos o tratamento continuam com niveis elevados de
PA sem voltar ao normal. Isto acontece porque muitos dos individuos ao longo do tempo
sofreram remodelacao vascular, tornando desta forma a HTA irreversivel. Nestes pacientes é
necessario continuar os incentivos para um estilo de vida saudavel e instituir terapéutica anti

hipertensora de forma a prevenir DCCV.

Neste sentido, € essencial saber como suspeitar de uma causa subjacente no doente com HTA,
tendo os cuidados de saude primarios um papel fundamental nesta fase, através de uma correta
abordagem e educacdo do doente. Conclui-se que uma rapida intervencao nestes individuos,
ira permitir uma reducao e prevencao de mudancas fisiologicas irreversiveis, contribuindo assim

para a diminuicdo da taxa de morbilidade e mortalidade associada a HTA.
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