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HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO

1 - Indicacdes de investigacéo de hiperaldosteronismo primario (HP):

HAS e hipocalemia espontanea ou induzida por terapia com diurético;

HAS e incidentaloma de suprarrenal;

PA >150x100 mmHg em 3 ocasifes diferentes;

HAS resistente (auséncia de controle na vigéncia de 3 drogas — sendo uma das
drogas diurético);

HAS controlada (<140x90 mmHg) na vigéncia de 4 drogas anti-hipertensivas;
HAS associada a apnéia obstrutiva do sono;

HAS e historia familial de HAS ou doenca cerebrovascular em individuos
jovens (<40 anos)

HAS em parentes de 1° grau de pacientes com hiperaldosteronismo primario.

2 — Como deve ser feita a investigacao inicial?

Dosar aldosterona (A) e renina (R) apGs o paciente ter deambulando por no
minimo 2 horas e apoés estar sentado por 5 a 15 min. Esta recomendacao tem
como objetivo aumentar a sensibilidade da renina suprimida. No entanto, a hdo
deambulacédo do paciente por 2h antes da coleta ndo contra-indica a coleta.
Nao é necessario decubito para a coleta de sangue. Antes da coleta, corrigir a
hipocalemia e néo restringir o sal da dieta.

Quando a R for dosada diretamente a conversao para atividade plasmatica de
renina (APR) deve ser feita dividindo-se o valor da renina por 12 para fazer a
relacdo A/APR.

Dosar Na® em urina de 24h em todos 0s pacientes com renina suprimida.

Se A 212,5 ng/dL com relagdo A/R 22,5 ou relagdo A/APR =30, o rastreamento
€ considerado positivo para HP.
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Rastreamento positivo para HP:
Aldosterona 212,5 ng/dL e Relagdo A/R 22,5 ou A/APR 230 (corrigir K*)

Tratamento

‘ A 220 ng/dL, renina suprimida e
> relacio A/R 2 8,8
(Relagdo A/APR 2 100)

Realizar teste da furosemida
ou infusao salina

Sem indicagdo de
Teste positivo: teste confirmatoério
R <24 mUI/mL (APR < 2 ng/mL/h) no teste da furosemida

Aldosterona >10 ng/dL pds infusdo salina

l

TC com cortes finos «
suprarrenal com contraste

3 — Quais drogas hipotensoras interferem na coleta de aldosterona e
renina?

e A espironolactona e outros diuréticos devem ser suspensos por no minimo 4
semanas;

e Na investigacdo inicial, ndo é necesséario suspender outras drogas anti-
hipertensivas;

e O nivel de K sérico deve estar normal e a ingesta de sddio liberada;

e Se a A <20 ng/dL e renina nao estiver supressa: substituir as drogas
hipotensores por hidralazina, verapamil ou alfa-bloqueadores (prazosina ou
doxazosina) por 2 semanas e realizar nova dosagem de A e R. Caso o
paciente necessite de uma quarta droga, optamos por iniciar clonidina. Muitas
vezes, ndo é possivel clinicamente substituir as drogas hipotensoras por
hidralazina, verapamil ou alfa-bloqueadores, jA& que essas medicacdes sdo
hipotensores menos potentes).

5 — Quando o teste confirmatério € necessario?

e Os pacientes com A 220 ng/dL com com relacdo A/R 28,8 ou relacao A/APR
=100 ndo necessitam de testes confirmatorios;

e E necessério corrigir a hipocalemia antes da realizacio do teste confirmatorio,
ja que o estimulo para liberagédo de aldosterona pode agravar a hipocalemia.

6 — Quais testes confirmatorios podem ser realizados?
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O teste da furosemida atualmente € nossa primeira escolha. A sobrecarga

salina est4 muitas vezes contra-indicada nos pacientes com HAS refrataria ou

hipervolemia, mas pode ser realizada caso o teste da furosemida seja
inconclusivo. O teste do captopril € uma terceira alternativa, mas tem uma
reprodutibilidade ruim.

o Teste da furosemida: administrar furosemida 40 mg EV e colher renina apos
2h de deambulacéo. O teste é considerado positivo se a APR for <2 ng/ml/h (R
<24mUl/mL). Pacientes com HAS essencial podem ter renina supressa, mas o
nivel de aldosterona € na maior parte dos casos <12,5 ng/dL e a renina
desbloqueia ap6s a administracao da furosemida.

o Teste da sobrecarga salina: dosar aldosterona apés a infusdo de 2L de SF
0,9% em 4h. A <5,0 ng/dL exclui o diagnéstico de hiperaldosteronismo
primario; A entre 5 e 10 ng/dL é inconclusivo e A >10 ng/dL confirma o
diagnéstico.

e Teste do captopril: administrar 50mg de captopril oral apdés o paciente ter
permanecido sentado ou em pé por pelo menos 1 hora, e dosar R, A e cortisol
nos tempos 0, 60 e 120 min. O teste é considerado positivo se hdo houver
queda >30% da A ou se A >12 ng/dL. Como aldosteronomas podem responder
ao ACTH, se houver queda dos niveis de cortisol, a variacdo percentual do
cortisol deve ser deduzida da variagao percentual da A.

Tratamento

7 — Quando o cateterismo de veias suprarrenais estd indicado para o
diagnostico etiolégico do HP?

e Apés a confirmagéo do diagnostico de HP, todos os pacientes devem realizar
uma tomografia computadorizada (TC) de cortes finos das suprarrenais com
contraste. Especificar no pedido “avaliar veia suprarrenais em virtude da
possibilidade de cateterismo de veias suprarrenais”. O objetivo é avaliar a
presenca de nodulos, excluir o diagndéstico de carcinoma cortical da suprarrenal
(se tumor > 4cm) e j4 avaliar a anatomia das veias suprarrenais para a
possibilidade de indicacédo de cateterismo de veias suprarrenais.

e O cateterismo de veias suprarrenais esta indicado nas seguintes situagfes: 1)
TC de suprarrenais normal; 2) TC de suprarrenais com espessamento ou
nédulos bilaterais; 3) Se lesdo suprarrenal unilateral em pacientes com
diagnéstico da HAS apds 40 anos em virtude da maior prevaléncia de
incidentaloma de suprarrenal nesta faixa etaria.

e N&o indicamos cateterismo de veias suprarrenais em individuos com
diagnéstico da HAS antes dos 40 anos, HP grave (A >20ng/dL, renina
supressa e hipocalemia) e lesdo unilateral inequivoca (>1 cm) sem
espessamento na suprarrenal contralateral.

8 — Interpretacéo do cateterismo das veias suprarrenais:
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Apods estimulo com ACTH, a relacdo do cortisol da VSD ou E/VCI deve ser 25;
Determinar o quociente aldosterona/cortisol (aldosterona normalizada);
Lateralizagdo: gradiente 24 entre as determinagcbes da duas veias
suprarrenais, sendo que no lado ndo-dominante a aldosterona é menor ou igual
a da veia cava inferior;
Bilateralidade: gradiente entre as suprarrenais é <3 e a relacdo de
aldosterona normalizada das veias suprarrenais com a veia cava inferior é 21;
Um gradiente entre 3 e 4 € geralmente inconclusivo, mas pode ser conclusivo
se a relacdo da aldosterona normalizada contra-lateral/VCI <0,5, indicando
uma supressao contra-lateral.

9 — Teste de supressdo com dexametasona:

Indicado para investigar hiperaldosteronismo supressivel por glicocorticoide
(Familial tipo 1) em pacientes com hiperaldosteronismo primario e histéria de
inicio de HAS antes dos 20 anos ou histéria familial de HAS e doenca
cerebrovascular antes dos 40 anos;

Administrar dexametasona 0,5 mg a cada 6h por 48h e dosar aldosterona as 8h
do terceiro dia. Valores de aldosterona <5 ng/dL sugerem o diagnéstico de
hiperaldosteronismo supressivel por glicocorticoide;

11 - Se indicacao de tratamento cirurgico:

Abordagem cirurgica laparoscopica;

Tratamento clinico prévio com espironolactona até desbloquear a renina/APR
(entre 3-4 semanas) antes da adrenalectomia a fim de evitar
hipoaldosteronismo transit6rio no pés-operatorio;

Cura da HAS em 18% dos pacientes na nossa Instituicdo, embora todos o0s
pacientes apresentem uma melhora significativa no controle pressoérico com
reducdo do numero de drogas anti-hipertensivas.
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