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Atualizacao

HIPERTENSAO ARTERIAL: AVALIACAO
CLiINICA ELABORATORIAL SIMPLIFLICADA

CONSIDERACOES GERAIS

A avaliacdo do paciente com hipertensgo arterial vem
se modificando importantemente nos dltimos anos em
decorréncia, sobretudo, dos dadosfornecidos pel os estudos
epidemiol égicos, osquaistém assinalado aataincidéncia
da enfermidade com uma prevaéncia de 15 a 20% na
populacéo adulta acima dos 18 anos de idadet, inclusive
nos paises da Ameérica Latina 2 Trata-se, em verdade, de
uma doenca de massa e, por conseguinte, de importante
problema de salide publica®.

Esses estudos vém confirmando, por outro lado, que a
hipertensdo arterial representa um dos maiores fatores de
risco cardiovascular e salientando a necessidade de
normalizacdo das cifras tensionais das hipertensdes leves
e moderas (muitas delas assintomaticas), principalmente
guando associadas aoutrosfatores derisco, especialmente
diabetes mellitus, fumo, hiperlidemia, obesidade, histéria
familiar etc.*. Comprovaram, além disso, que com a
reduc&o ou normalizagdo das cifras tensionais é possivel
evitar ou retardar de maneira significativa a maioria das
complicagdes cardiovasculares que marcam a histéria
natural da hipertensdo arterial e, desse modo, diminuir a
morbidade e aumentar a sobrevida dos pacientes®”.

Esse novo enfoque sobre o valor da terapéutica anti-
hipertensivaimplicariaanecessidade de serem realizados
multiplos inquéritos regionais comunitérios para a
identificacdo da numerosa populacéo de hipertensos,
principal se pretendesse desenvolver programasintensivos
de educacdo de salide e de assisténcia médica, anivel de
atendimento e prevencdo de grandes contigentes
populacionais. | sso resultarianaidentificacdo de milhares
de pacientes ndo diagnosticados ou inadequadamente
tratados, o que exigiria que amplos recursos médicos
fossem destinados para essas finalidades. Dadas as
limitacBes desses recursos, impde-se uma revisdo dos

critérios tradicionais utilizados na avaliagdo dos
hipertensos. Todos os esforgos devem ser feitos paraevitar
provas diagnésticas complexas, agressivas e muito
onerosas e que ndo raro fornecem informes poucos
significativos em relacéo aos objetivos visados.

Nesse sentido, generaliza-se a opinido de que o
“problemadahipertensdo” édeta magnitude quesedeve
obter, da maneira mais simples e menos dispendiosa
possivel, umaavaliagao diagnosticaminima, iniciando-se
logo a seguir a terapéutica anti-hipertensiva adequada e
eficiente. Nos dias atuais, a maioria dos clinicos e
especialistas esta de acordo com essanorma, pois so com
ela se podera realmente modificar o “estado” atual da
hipertensdo arterial como fator de risco reversivel e um
dos mais importantes problemas de salide publica, ainda
sem solugdo na érea das doengas cronicas degenerativas.
Dentro desse espirito, cumpre ressaltar que, com uma
anamnese e um exame fisico bem conduzidos e
cuidadosamente realizados, j& se podem suspeitar ou
afastar algumas causas de hipertensdo secundaria e apenas
€OM uns poucos exames complementaresderotina, avaliar
a severidade da hipertensdo, o grau de comprometimento
organico e os principais fatores de risco associados®*?,
conforme exposto no quadro 1.

Esses elementos representariam, assim, os dados
suficientes para iniciar a terapéutica da maioria dos
hi pertensos e correspondem, com pequenas variagles, aos
recomendados pelos estudo cooperativo apresentado em
recenterelatdrio do“ Joint National Committee” por Moser
ecoal., em 1977 4. Somente nos casos em que esses dados
clinicos ou laboratoriais oferecam indicios que permitam
suspeitar umadoencadurével em causa, formasacel eradas
ou refratérias de hipertensdo, ou que estejam em jogo
pacientes com menos de 25 anos de idade, € que devemos
recorrer a provas diagndsticas adicio-
nais taiscomo: urografia excretora, aortografia
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Quadro | - Hipertensdo arterial. Avaliacdo clinica e laboratorial simplificada.

Estudo Permite afastar Sugpeita/confirma
- Maioria feocromocitomas Hipert. nefrovascular.
- Alguns Hiperal dosteronismos
Anamnese - Anticoncepcionais e estrogeneos Hipertensio essencial
- Medicamentos: corticogteroides alcaguz,
carbenoxal ona, fenilbutazona, inibidoresMAo, etc.
Examefisico Coarctagéo da aorta
Maioria sindrome Cushing Hipert. nefrovascular
Cifrastensionais - Gravidade da Hipert. Art.
Exame urina Doengas renais parenquimatosas -
Crestinina sang. Insuficiénciarenal -
K+ sangliineo Maioria dos hiperal dosterismos -
ECG, RX eF.O. - Comprometim. Orgéanico

Glicemia, colesterol, &cido Urico -
Hematocrito e/ou hemoglobina

Fatores derisco

- Feocromocitoma

- Hipert. nefrovascular

- Doencas renais pareng.

abdominal panorémica e angiografia renal seletiva,
renogramaradioativo, excregdo urinariade catecolaminas
ede seus principai s metabolismos (&cido vanililmandéico,
metanefrinastotais, etc.), dosagens em separado derenina
das duas veias renais, o bloqueio da angiotensina | e
vérias outras.

A determinacdo de rotina dos niveis de renina
plasmaticas do sangue periférico e de excregdo urinaria
de sodio durante 24 horas ndo é necessaria para a
planificagdo terapéutica da hipertenséo arterial * e o seu
valor diagndstico e progndstico continuam controvertidos.
Por conseguinte, uma investigacdo minuciosa rotineira
dos hipertensos néo se justifica atualmente, em busca de
causas de hipertensdo que possam ser corrigidas pela
cirurgia, face inclusive aos limitados beneficios que sdo
obtidos em grande niimero desses enfermos.

HIPERTENSOES SECUNDARIAS — PREVALENCIA
E REAL SIGNIFICADO

Estudos estatisticos recentes vém demonstrando uma
prevaléncia relativamente baixa das hipertensdes
secundérias, isto &, rel acionadas a causas potencial mente
curdveis dadoenca hipertensivas, em torno de 5 a 6% do
total dapopulagdo hipertensivas®41® | contrariando assim
as expectativas reveladas pelos primeiros relatdrios a
respeito.

Assim, Gifford *assinalaque 94% de 4.939 hi pertensos
examinadosnaCleveland Clinic, no periodo de 1966 a1967,
eram de hipertensdo essencial (89%) ou de doenca
parenquimatosarenal crénica(5%), estaltimafacilmente
reconhecida pelaanalise daurinae/ou dauréiasangiines;
restavam apenas 6% de hipertensos com causas
potencialmente curdveis. Caso fossem excluidos os
pacientes enviados de outras clinicas, o pcentual de
hipertensdes secundérias seria consi deravel mente menor;
a proporcéo de feocromocitoma ndo ultrapassou 0,2%
nesse estudo e a de adosteronismo primario, 05%. Em
algunstrabal hos, afreqiiéncia do feocromocitomaatinge
0,6% da populagéo hipertensa, estudada com numerosos
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testes farmacol6gicos em grandes séries de
simpatectornias bilaterais?’.

Recentemente, Tucker ¥, da Mayo Clinic, fez uma
revisdo da prevaléncia de hipertensdo renovascular em
estudos compreendendo grandes séries de doentes, aqual
est4 objetivada com alguns acréscimos no quadro I1. O
porcentual de pacientes hipertensos com estenose
renovascular passivel de corregdo cirlrgica varia, de
acordo com esses estudos, de menos de 1% a 5%. S&o
muitos os pacientes com lesBes estendticias da artéria
renal que tém em verdade hipertensdo essencial ou
pressdo arterial normal *°, e que devem 6Gbviamente ser
excluidos de uma indicacdo cirlrgica. A experiéncia da
Mayo Clinic, baseada na andlise dos caso estudados nos
anos 1973, 1974 e 1975 e compreendendo cerca de 200
arteriografias renais realizadas anualmente, com a
finalidade de diagnéstico causal da hipertensdo, estima
uma incidéncia de apenas 0,2% de hipertensdes
renovasculares com indicagdo cirdrgica, do total de
pacientes com o diagndstico de hipertensdo feito nessa
clinica, enquanto acifracorrespondente erade 0,04% para
o feocromocitoma e de 0,01% para os adenomas
secretando aldosterona °.

O achado radiol égico isolado de obstrucéo da artéria
renal ndo permite, por si sO, que se afirme sejaamesmaa
causa da hipertensdo. E necesséria, principalmente para
caminhar o doente a cirurgia, a comprovagdo de que a
lesdo anatdmica é também funcional®. Vaughan e col. %,
Shaeffer e Fair 2 e outros estabeleceram critérios de
gravidade da estenose com base narelacéo da atividade,
em separado, dareninadasduasveiasrenais. Umarelacéo
> 1,5/1 é considerada pela maioria dos autores como
resultado positivo 224, Para outros, contudo, somente
estenoses superiores a 50%, a avaliacdo visual da
arteriografia, seriam hemodinamicamente significativas .
Outrossim, estimativas sobre o custo dos testes de
avaliagdo para reconhecer uma hipertensdo secundéria
montam a US$ 1,727%¢. McNeil e col.?, utili-
zando os dados de dois estudos cooperativos e
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Quadro |l - Incidéncia de hipertensdo renovascular. (Dadosreferidos naliter atur a).

Autores Ano Incidéncia % Pacientes

4.939 casos avaliados
Gifford 1969 4 220 estenoses art. Renal

67 operados (revasc. ou nefrectomia)
Hunt e Strong 1974 5 214 casos com HRV

n.° de hipertensos avaliados (?)
Atkinson e Kellett 1974 0 985 urografias excretoras

20 arteriografias
Bech eHilden 1975 1 482 pacientes avaliados

5 cirurgiasem 15 anos
Maronde 1975 <1 Dados néo fornecidos
Swales 1976 3 161 pacientes

5 cirurgiasem 2 anos

600 arteriografias (3 anos)
Tucker e LaBarthe 1977 2 (%) 47 cirurgias (p/ano)

0.2% do total de pacientes hipertensos

analisando os custos e beneficios para a identificacdo e
tratamento dehipertensosrenovasculares, verificaramqueo prego
parareconhecer paciente com doengarenovascular eradecerca
deUS$ 2,000 eodo seutratamentocirtirgico, de US$ 20,000. Foi
indusive admitido que “o custo paraavdiar etratar o tota da
populacdo americana com hipertensio renovascular seria da
ordem de 10 a13 hilhdes de ddlares’, isso com base em dados
colhidos no Estudo de Framingham?®, o qual evidenciou,
igua mente, em um periodo de 16 anos que tanto a hipertensio
sistdlica como a diastélica constituiam fatores de risco
dominantes na aterogenese e também no Estudo Cooperativo
de Doengas Renovasculares® 2, compreendendo 502 pacientes
submetidosa’577 procedimentoscirlrgicos. E bemverdadeque
McNel ecdl. # acaitavam que 10% detodaapopulaciohipertensa
correspondia a doenga renovascular, cifra essa ndo admitida
hojepelamaloriadosinvestigadores, conformejaassindamos, e
refletindo provavelmente dados de centros para os quais a
hipertensfo éreferide®.

Por outro lado, 0 nimero e a complexidade dos testes
necessariosparasechegar aesediagndsticoforam condderados
umaverdadeira barreira para evitar o abandono do tratamento
dagud esndo identificados, e que congtituiam agrandemaioria

Acresce, ainda, que diversos estudos vém mostrando que
apenas um ndmero limitado desses pacientes tem obtido
beneficios permanentes com a tergpéutica cirdrgica, redizada
com a finalidade de remover o fator causal. Estudos
cooperativas® eoutros® assind aram porcentuaisdecurade 51%
e 45%, respectivamente, com mortaidade operatdriamédiade
7% 2, sendo amorbidade algo menor e asobrevida um pouco
mais prolongada nos pacientes tratados cirurgicamente do que
nos submetidos atergpéutica medicamentosa %, Assnde-sg,
também, quemuitoscasosde hi pertensio secundériarespondem
sdtisfatoriamente aos esquemas terapéuticos inespecificos,
preconizados no tratamento da hipertensfo essencid, sendo
mesmo provavel que hgja um lugar para a preferéncia do
tratamento anti-hipertensivo médico sobre o cirdrgico paraum
grupo ponderave de pacientes com hipertensio renovascular
comprovada®¥. A fata de resposta a tergpéutica médica,
congideradaindicaco paraaavaiacdo minuciosado hipertenso,
néo seriaexclusivados pacientes com hipertensio secundaria®.
Pacientes com hipertensdo renovascular usualmente

respondem ao tratamento medi camentoso ( bloqueador beta-
adrenérgico isolado ou associado a metildopa e/ou a
hidralazina), o qual seriaindicado principa mente nosgrupos
etarios mais idosos em que a lesdo obstrutiva é
freqlientemente de natureza aterosclerética e nos pacientes
com menos de 75% de estenose da arterial renal. A
coexisténcia de aterosclerose coronéria ou cerebral torna o
tratamento médico sempre preferivel ao cirdirgico .

Todos esses fatos fazem com que a escolha entre a
terapéuticamedicamentosaou cirlrgicasgafreqientemente
uma decisdo dificil. Eles comprovam, por outro lado, que
submeter todos os hipertensosauma exaustivainvestigagdo
€ndo apenas atamente oneroso, como desnecessario, ainda
gue houvessem tempo e recursos disponivels.

|30, entretanto, ndo implica que ndo sefagaum esforco
para afastar as causas secundérias da hipertensdo, sem
hospitalizar o doente e sem recorrer a procedimentos mais
complexos.

Esse objetivo pode ser conseguido, conforme ja
assinalamos, na grande maioria dos hipertensos depois de
uma anamnese e de um exame fisico bem conduzidos e
cuidadosamente realizados, os quais fornecerdo ndo sb os
dados rel ativos ao estado do aparelho cardiovascular, como
pistasrelativasapresencade causas curavel sde hipertensio
&11 Esses dados, quando complementados por uns poucos
exames laboratoriais, permitirdo que a maioria das
hipertensBes secundérias sgja suspeitada.

Tavez dgum diaque esperamosestejaproximo, possamos
definir aetiologiaprecisadahipertensdo com aredlizacdo de
algumas poucas provas de facil execugdo. No momento,
porém, devemos dar mais énfase a terapéutica anti-
hipertensivadisponivel, orientadademaneirasmpleseainda
inespecifica, do que a avaliagdo diagndstica minuciosa de
rotina, umavez que napréaticaclinicaessaorientagdo setem
mostrado eficiente -3,

NORMASSIMPLIFICADASPARA AVALIACADO
HIPERTENSO

Veamos, pois, quaisasnormassmplificedasparaaavdiagéo
do hipertenso, as quais devem ser redlizadas, sempre que
possivel, antes do inicio do tratamento, a menos que a hiper-

201



arquivos bradleiros de cardiologia

tensdo se apresente sob forma severa ou que o
comprometimento orgénico da mesma congtitua ameaca a
vidado paciente.

Osobjetivosdeta avaliacdo ndo incluem compromissos
com qual quer provaespecializada, e seu estudo visadeinicio
a4 finalidades:

1) Caracterizar ospacientescom hipertensdo arterial
definidaou estabelecida, isto €, obter confirmacao repetida
de que existe umaelevagdo da pressio arterial, conceituada
pela Organizacdo Mundia de Sallde como uma pressdo
casua acima de 160 x 95 mm Hg, embora aguns ainda
julguem que s6 cifras diastdlica acima de 104 num Hg
indiguem anecess dade detratamento. Individuoscom cifras
inferioresa 140 x 90 mm Hg sdo cons derados normotensos
e aqueles que se situam entre esses valores constituem o
grupo dos hipertensos limitrofes. Esse grupo, bem como o
das hipertensies|eves e 0 das e evagles casuais da pressdo,
suscitam hoje importantes implicacfes terapéuticas®,
devendo os hipertensosclassificadoscomo l&beiselimitrofes
ser acompanhados anua mente, pois s80 mais predispostos
aapresentar hipertenso sustentada.

Muitas tém sido as criticas quando as determinagBes da
pressdo arterial em consultério ou ambulatério, dadas as
variagdes tensionais durante o dia, tanto em normotensos
como em hipertensos, e 0 estado de ansiedade do paciente
por ocasido das mesmas representando verdadeiras reactes
de alarme ou reflexos de defesa. N&o obstante, essas
determinacdes, realizadas com técnica apropriada © e
repetidas varias vezes, representam razoavel mente amédia
das cifras tensionais dos hipertensos e a orientagdo
terapéutica habitua se apoia nessas medidas, as quais se
correlacionaram de maneira bastante precisa com a
morbidade e a mortalidade.

O nimero de leituras da pressfo arterid que deve s feito
durante umavisitamédicaao consultério foi consderado com
detalhes por Mathieu e col.*2 que concluiram, por andise
estatistica, ser possivel predizer o vaor daquartaleitura, tendo
em maos os dados das duas primeiras.

Em relacdo a pressdo diastdlica, ainda persistem
controversias quanto & sua melhor representacdo, isto € no
momento em que ocorre um abafamento nos ruidos de
Korotkoff (fase V) ou quando essesruidos desgparecem (fase
V). A maioria dos investigadores conddera afase V a mais
representativa; contudo, ambos osva ores devem ser anotados
quando adiferencafor maior do que 5 mm Hg “*®.

O problemada hi pertensio sistdlicamerece agui pequena
referéncia. Ela é assim considerada quando a presséo
diastdlicase situadentro doslimitesnormais (< 95 mm Hg)
com pressdo sistélica elevada ( 2160 mm Hg). Ela é mais
comum em pessoasi dosas, mas podetambém ser observada
em adolescentes. Sua preval éncia acentua-se notavel mente
com a idade, sendo particularmente elevada apos os 65
anos®. Estudos epidemiol 6gicos e dados fornecidos pelas
companhias de seguro®, bem como estudos prospectivos
sobre a hipertensdo sistélica pura* ,indicam que essa
condi¢do € importante no aparecimento de complicacdes
cardiovasculares e de insuficiéncia cardiaca, sendo a
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morbidade e amortalidade geralmente mais elevada nesses
pacientes.

Questiona-se, entretanto, seisso decorre de umarelacéo
etiologicamente significativa, ou apenas do fato de que a
hipertensdo sistdlica pura constitui usualmente um sinal de
avancada aterosclerose. Quando medicamentos anti-
hi pertensivos sdo usados nessa condic&o, el esreduzem tanto
a pressdo diastdlica como a sistélica. N&o estd, contudo,
perfeitamente esclarecido se pacientesidosos e com doenca
ateroréticapodemtolerar o abaixamento dapressfo diastdlica
sem comprometimento significativo daperfusdotissular. S8o
ainda necessarios estudos prospectivos bem controlados
sobre aeficiénciaeasegurancado tratamento da hipertensdo
sistélica pura, particularmente em pacientesidosos.

2) Avaliar o comprometimento or ganico, especia mente
do coragéo, do rim e do setor retinianocerebral, umavez que
esses dados sdo de grande relevancia na avaliagdo
progndstica do hipertenso, bem como na orientacdo dos
esguemas anti-hipertensivos (hipertensdo complicada).
Contudo, eles ndo oferecem informagdes diagndsticas
especificas quanto a etiol ogia da hipertensio diastdlica

Assim, 0 ECG pode evidenciar precocemente apresenca
de hipertrofia ventricular esquerda (HVE), cujo valor
progndstico foi salientado nos estudos de Framingham®4,
demonstrando maior morbidade em pacientes acima de 45
anos de idade.

Em verdade, a HVE pode ser precursora de crises
coronarias, de acidentes vasculares cerebrais e de
insuficiéncia cardiaca; seu aparecimento compromete
seriamente a duragdo da vida dos hipertensos ndo tratados,
vindo ametade delesafd ecer aofim de8 anos®. Ostragados
seriados parecem ser extremamente (teis na avaliacdo
individual dos pacientes hipertensos, em termos de
agravamento ou reducao hipertrofiaventricular edaeficiéncia
das medidas terapéuticas “. Sabemos, por outro lado, que
mesmo em presenca de dilatacdo do ventriculo esquerdo e
de suas repercussdes ao exame fisico, o paciente pode
permanecer assintométi co até que sobrevenhaainsuficiéncia
cardiaca. S6 eventualmente o ECG pode ser de valor para
sugerir uma hipopotassernia

Do mesmo modo, aradiografiado térax pode confirmar a
presencade cardiomegalia, porém ndo orientao diagndstico
etioldgico, com excegdo da coarctagdo da aorta, naqua o
alargamento desse vaso eacorrosdo dosarcos costaispodem
ser demonstrados.

O exame do fundo de olho é também de grande valor na
avaliacdo prognostica da hipertensdo arteria, e a presenca
ou auséncia de hemorragias e exsudados em pacientes com
pressdo diastdlica elevada permitem conferir prognésticos
de menor ou maior gravidade. Assinala-se mesmo uma
correlacdo estreita entre os graus dos achados
oftalmol dgicos, a severidade da hipertensfo diastdlicae a
incidénciade certas complicagdes de hi pertensdo, taiscomo
proteinUria, azotemia, inversdo daondaT no ECG, infartodo
miocérdio, insuficiéncia cardiaca e acidente vascular
cerebral .
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O rim é envolvido precocemente na hipertenséo,
principalmente através de um decréscimo do fluxo
sangliineo renal, embora essa alteragdo nédo seja
precocemente reconhecida pel os examesclinicosderotina.
Ostestes de fungdo renal (uréia, creatinina, concentracéo
de Fishberg, excrecdo de fenosulfomoftal einae depuracéo
de creatinina) informam arespeito do estado funcional do
rim, porém ndo sdo, por s, diagndsticos. Entretanto, o
paciente urémico cuja hipertensdo seja de curta duragéo,
deve ser, com toda probabilidade, portador de doencarenal
primériaou de hipertensdo maligna.

O exame do sistema nervoso central em geral sO se
mostra alterado apds o aparecimento de complicacdes
vasculares encefalicas (ictus cerebral, hemorragia
subaracndide, encefal opatia hipertensiva, etc.).

O examedas artériasperiféricas, inclusive dascarétidas,
€damaior importancia, podendo as diversas manifestaces
aterosclerdticasregionais decorrer de processos oclusivos
arteriais ou de aneurismas periféricos. Em presencas de
crisesisquémicas cerebrais transitorias, avisualizagéo de
microembolias nacirculaco retinianae adeterminacdo da
pressdo da artéria daretina podem ser de muita utilidade.

3) ldentificar os fatores de risco associados — A
coexisténciade hipertensdo arterial com amplavariedade
de condic¢des tais como hiperlipidernia, gota, diabetes,
fumo, obesidade, policitemia vera, histéria familiar
(determinantes genéticos), além de outras rel acionadas ao
meio ambiente, aidade, araga, sexo, ingestéo exageradade
s, inclusiveospropriosniveisdascifrastensionais, devem
ser levados em consideragdo. Ndo somente alguns desses
fatores permitem as vezes despistar precocemente a
tendéncia hipertensa, como muitos deles podem contribuir
paraaumentar osriscos das complicacdes aterosclerdticas,
agravando o progndstico e complicando o tratamento
farmacol 6gico da hi pertensdo.

4) Investigar possiveisfator esetiol 6gicos, fatoresesses
passiveis de ser removidos ou tratados cirurgicamente,
particularmente os relacionados com processos
patol 6gicos dos rins e das supra-renais.

Janosreferimosaesseitem apropdsito daprevaléncia
e real significado das hipertensBes secundarias, e a
impressdo que se estd generalizando € a de que esse
aspecto do problema parece ter recebido aparentemente
muito maior atencéo do que a justificada. Embora tal
investigacdo aumente muito a satisfag8o intelectual do
médi co, parece, de acordo com as estatisticas maisrecentes
e mais realisticas, que sdo relativamente poucos o0s
hipertensos que se beneficiam com essa investigagdo, a
qud implica, conformej&assina amos, procedimentosmais
complexos, mais dispendiosos e mais trabalhosos. Esses
procedimentos estariam reservados, assim, paraum nimero
relativamente pequeno de pacientes, com algumaindicacdo
clinicaespecificaou parahipertensosjacom complicaces,
e cuja doenca hipertensiva ndo possa ser controlada por
esquemas medicamentosos, em geral considerados
adequados para a maioria dos casos.

Assim sendo, aavaiagdo clinica do paciente hipertenso
com finalidades terapéuticas deve ser conduzida

primordia mente no sentido de definir aseveridade dadoenca
eidentificar suas complicages.

Essaorientag8o ndo impede, entretanto, que seprocurem
identificar possivei s causas secundérias de hipertensdo, com
base na anamnese e no exame fisico do paciente, os quais,
conforme j& salientamos, poderdo com frequiéncia sugerir
pistas diagnosticas relativas a presenca de causas curéveis
de hipertenso, e que complementadas por alguns poucos
exames laboratoriais permitirdo que a maioria das
hipertensdes secundérias sgja suspeitada.

DADOS FORNECIDOS PELA ANAMNESE
(QUADRO 1)

1) A idade do inicio da hipertensdo pode fornecer
importantes pistas diagnosticas, sugerindo imediatamente
algumas de suas formas secund&rias. Assm, enquanto a
hipertensdo essencial se manifestaem gera entre 0s35 e o0s
50 anos, as hipertensdes secundarias sdo mais freqlentes
nosdoisextremosdavida Em criancas, afastadaacoarctacéo
da aorta, a maioria das hipertensdes depende de doengas
renais. Nos grupos etarios mais jovens, a displasia
fibromuscular dasartériasrenaiseostumoresdasupra-renal
sd0 as que levantam as maiores suspeitas. O inicio de
hipertensdo diastdlica depois dos 55 anos é muito sugestivo
de aterosclerose da artéria renal. Dustan * apresenta um
esguema sugerindo as possibilidades diagnésticas da
hipertensdo de acordo com aidade do seu inicio.

Quadro Il - Principais dados for necidos pela anamnese.
- |dade e modo de inicio
- Evolucdo acelerada
- Histériafamiliar positiva
- Hipertensdo |abil e paroxistica
- Hipotens2o postural
- Fraquezamuscular (hipocdemia)
- Anticoncepcionais e medicamentos
- Hiperfungo adrenocortical:
- Hipertensdo glicocorticolde
- Excesso Cortisol (Sindrome Cushing)
- Deficiénciade 11 B-Hidroxilase
- puberdade e virilismo precoce (homens)
- pseudohermafroditisrno, (mulheres)
- Deficiénciade 17 a-Hidroxilase
- amenorreia priméria e hipogonadismo (mulheres)
- pseudohermafroditismo (homens)
- Hipertensdo mineralocorticoide
- Hipera dosteronismo primério (D. Conn)
- Hipera dosteronismo secundéio

2) O inicio sibitoda hipertensdo éoutro fator que deve
ser levado em consideragdo, sugerindo, geralmente em
pacientesjovens, umadoencarena parenquimatosa aguda,
enquanto que emindividuos maisidosos sugere hipertensio
nefrovascular.

3) A aceleracéo stibita de hipertensdo prévia ou o
aparecimento de hipertensdo gravedesde o inicio permite
igualmente inferir uma possivel doenca oclusiva da artéria
renal.

4) Umahistériafamiliar positivadaapoio ao diagndstico
de hipertens@o essencial em pacientes de meia-idade;
contudo, esse ndo éum dado absol uto, poisumaincapacidade
hereditéria para manter a pressao arterial em niveis
normais pode predispor a estados hipertensivos
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de causas conhecidas. Assim sendo, ela ndo exclui a
hipertensdo secundéria que ocorre no rim policitico e nas
nefrites familiares 4%, assinalando-se ainda a ocorréncia
familiar de feocromocitoma®, associado inclusive a
neurofibromatose®?, bem como de célculos renais, de
hiperparatireoidismo, de cancer medular da tiredide e de
outras condigdes™®.

5) Uma histéria de infecio bacterianas recorrentes do
trato urinério, de cdlica renal, de traumatismo ou de
irradiacéo prévia pode ser Util no esclarecimento da
hipertensio, contribuindo eventualmente para a disfungéo do
parénquimarend epermitindo supeitar depiel onefritecrbnica

6) O achado dehipertensiolabil, em pacientescom histéria
familiar de hipertenso essencia, sugereaassim chamadafase
pré-hipertensiva, na qual sdo freglientes manifestacoes
rel acionadas aestados de anglistia e ansiedade, associadosnéo
raro aquadros de hipercinesa cardiocircul atoria.

7) A ocorrénciade hipertensdo par oxistica associadaa
sintomas e sinais de excesso de catecolaminas circulantes
sugere feocromocitoma, devendo-se assinalar que essas
manifestagdes podem ocorrer igualmente na hipertensio
permanente dessa enfermidade™. Alias, a grande maioria
dos pacientes com feocromocitoma apresenta sintomas
diversospor vezes acentuados, taiscomo sudorese excessiva,
pal pitacdes, taquicardia, cefaléia, em oposi¢cao ahipertensdo
essencial, geralmente assintomética por muitos anos.
Acentua-se também a magreza dos pacientes com
feocromacitoma, embora excepcionalmente se tenha
assinalado a doenga em obesos °.

8) A hipotensdo postur al acentuadapodetambém sugerir
o diagnéstico de feocromocitoma, principalmente se
acompanhadadetonturas. Essamanifestacéo podeigua mente
ser observada em hipertensdes de outras natureza >, embora
mais raramente e em gera ndo acompanhada de sintomas.

9) A fraqueza muscular provocada por deficiéncia de
potéssio pode ocorrer em diversas condicdes caracterizadas
pela coexisténcia de hipertensio e hipocalemia, assindadas
no quadro IV, e das quais a mais importante é o
aldosteronismo primério ou doenga de Conn®, principal
forma de hipertensdo mineralocorticoide, causada por
ademoma ou carcinoma adrenocortical, ou ainda por
hiperplasia difusa. Conn e col.% foram os primeiros a
descrever adiminui¢do ou supressdo daatividade plasméticas
da reina no hiperaldosteronismo primario, sugerindo esse
dado como essencia no reconhecimento da enfermidade e
no seu diagndstico diferencial com as hipertensdes
associadas e a dosteronismo secundario.

Asformas moderadamente severas de perdade potéssio
podem acompanhar-se de conspiracdo e eventualmente

Quadro |V - Hipertensdo associada a hipocalemia.

1 - Aldosteronismo primério

2 - Aldosteronismo pseudoprimério

- Ingest&o continuada de alcaguz

3 - Aldosteronismo congénito

4 - Aldosteronisrno secundério

- Hipertensao reno-vascular

- Hipertensdo maligna

5 - Sindrome Cushing

6 - Nefropatias parenquim. ¢/ perda de potassio

7 - Hipocalemia induzida por diuréticos
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de polidrianoturnae polidipsiasecundaria, traduzindo um
“diabetes insipidus’ nefrogénico. Nas grandes perdas
desse eletrélito, o quadro pode ser dramético pelo
aparecimento de tetania e paralisias periddicas, sendo
essas formas muito mais freqlientes no aldosteronismo
primério, pois nas outras condigdes a deficiéncia de
potéssio é mais discretae determinaescassasintomatologia
(quadro1V).

Outras sindromes de hiperfuncéo adrenocortical podem
também acompanhar-se de hipertensdo arterial. Assim,
manifestacdes decorrentes de excesso de cortisol
(sindrome de Cushing), de deficiénciade 113-Hidroxilase
(puberdade e virilismo precoces em homens e pseudo-
hermafroditismo em mulheres®” e de deficiéncia de 11a-
Hidroxilase (amenorréia priméria e hipogonadismo, em
mulheres, e pseudo-hermafroditismo, em homens) %, se
acompanham com freqiénciade hipertensdo arteria . Essas
duas tltimas condi¢Bes (ambas associ adas aumaeficiéncia
de cortisol), representam defeitos congénitos raros da
biossintese dos esteréides, com um excesso de
mineral ocorticdides representado principamente pelal11-
deoxicorticosterona (DOCA); ahipertensdo em ambos os
defeitos pode ser corrigida pela supressdo da secregdo de
ACTH-hipofisério (horménio adreno-cortico-tropico)
utilizando-se a terapéutica de substituicdo representada
pelo cortisol exdgeno.

10) Aindado maior interesse daanamnese éaverificagdo
dos medicamentos em uso pelo paciente. Nesse sentido
merecem mencgdo os corticosterdides, as aminas e 0s
estimulantes simpaticomiméticos, grandes doses de
alcacuz e de bicarbonato de sédio, a carbenoxaona, a
fenilbutazona e varios outros. Em alguns desses casos a
interrupcdo do medicamento € por vezes a Unica medida
terapéutica necessdria.

O alcaguz contém uma substancia que retém sodio
(4cido glycyrrhizinico) e ingerido em grande quantidade
determina quadros semelhantes aos decorrentes do
excesso de mineralocorticoide. A carbenoxalona e a
fenilbutazona tém, igualmente, atividade semelhante aos
minercorticoides.

11) Devemos, por fim, dizer algumas palavras sobre o
problema das pilulas anticoncepcionais e de outros
medicamentos contendo estr ogénios. A partir dasprimeiras
observacbes a esse respeito®, diversos estudos
prospectivos tém demonstrado que em quase todas as
mulheres em uso de anticoncepcionais que contém
estrogénio e progesterona, a presséo arterial se eleva
discretamente, e apenas em pequena propor¢do de casos
essa elevacdo é acentuada 2. Parece provavel que a
elevacdo da pressdo esteja relacionada ao componente
estrogénico da pilula, uma vez que ela ndo ocorre em
mulheres ingerindo apenas progesterona®, e tem sido
observada com a terapéutica estrogénica isolada®*. O
mecanismo através do qual os estrogénios elevam a
pressdo arterial tem sido extensamenteinvestigado, porém
ainda ndo estd completamente esclarecido, sendo em
verdade complexas as alteragGes induzidas no sistema
renina-angiotensina pel os anticoncepcionais.
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CONTRIBUICAODOEXAMEFISICO

O exame fisico pode revelar alguns achados de valor
diagndstico nas hipertensBes secundérias.

1) O exame das artérias periféricas & da maior
importancia, pois lesdes aterosclerdticas renovasculares
podem ser sugeridas pel apresencade aneurismas periféricos
ou por umapatologiaarteria oclusiva. A auséncia, reducéo
de amplitude ou o retardo no tempo de aparecimento dos
pulsos femorais em relacdo ao pulso radial permitem
considerar a possibilidade de coarctacdo da aorta, a qua
pode ser confirmada pelo achado de uma pressdo arterial
aumentada da nos bracos e diminuida nos membros
inferiores. Quando a presso arteria for norma nos bragos
€ pernas, em casos suspeitos de coarctacdo, o0s niveis
tensionais devem ser determinados ap0s o exercicio. A
diferencatensional entre osmembros superioreseinferiores
se torna bem mais acentuada quando o débito cardiaco se
eleva. Suspeitada a coarctacdo, devem-se investigar as
pulsactes intercostais no dorso do paciente e apresencade
lesBesvalvaresadrticas pelo examedo coragdo. A sindrome
de Turner tem sido assinalada em associagéo com a
coarctacdo da aorta ®. Também causas adquiridas de
coarctacdo da aorta sdo ocasiona mente referidas, entre as
quais a doenca de Takayasu ou doenca sem pulso %, aqual
mereceu dea gunsautoresadesignacdo de arterite mulheres
jovens®. O termo “coarctacdo invertida’ foi utilizado para
designar alguns casos dessa sindrome % pela presenca de
hipertensdo arteria nos membrosinferiores, naausénciade
pulsosradiais.

2) A presengademassa palpabe bilateral nosflancos
em pacientes com hipertensdo diastélica sugere rim
policistico; seunilatera, asuspeitapode ser também detumor
renal maligno.

3) Sopros vasculares, sistdlicos, sistodiastélicos ou
continuos de alta fregliéncia, audiveis sobre a regido
umbilical ou sobre os quadrantes superiores do abdome,
ocorrem em maisum terco das hipertensdes renovascul ares
doenca fibromuscular %. Esses sopros tendem airradiar-se
lateralmente; o quadrante de irradiacdo sugere o lado mais
severo da estenose da artéria renal™. Quando audiveis no
dorso, a0 nivel da22vértebradorsal, correspondem em geral
aestenose severadeumadasartériasrenais, contudo, podem
igualmente estar associados a uma localizagdo rara de
coarctacdo da aorta. Os sopros epigéastricos continuos sdo
mais freguentes nas hipertensbes nefrovasculares por
displasiafibromuscular, que constitui o grupo que apresenta
os melhores resultados da cirurgia de revascul arizagao; dal
aimportancia de seu reconhecimento®.

Sopros sistélicos audiveis sobre o epigéastrio regido
umbilical e que ndo raro se irradiam ao longo das artérias
iliacas, sendo audiveisem umaou ambasasartériasfemorais,
guase sempre decorrem delesdes ateromatosas difusas aorta
e grandes vasos.

4) Tumor esda supra-renal quase nunca so pa paveis,
amenosquesgammdignos. Osfeocromocitomascongituem
uma excegdo ocasiona, pois embora esses tumores sgjam

em geral muito pequenaos, Ndo raro microscopicos, em cerca
de 15% dos casos eles sdo palpaveis™. A massagem
cautelosa e suave dos flancos pode determinar nesses
pacientes uma crise paroxistica de hipertensdo arterial, por
vezesperigosa, pelo quesedeveter ssmpreaméo fentolaina,
para uso endovenoso imediato, ao se tentar essa manobra.

5) A sindrome de Cushing constitui o protétipo da
hipertensdo glicocorti céide (excesso de cortisol), queocorre
em 80 a 90% das formas primérias e uma caracteristica
constante das formas secundérias a estimulagdo hipofisaria
(ACTH). Apresentaum quadro clinico bastante caracteristico,
no qual sobressaem a face em lua cheia, a obesidade do
tronco, pernas finas, hirsutismo, anomalias menstruais,
inclusive amenorréia, estrias cuténeas arroxeadas ou
avermelhadas, equimoses, ache, dores nas costas
(possibilidade de fratura de vértebras por osteoporose) e
fraqueza nas pernas. O quadro acima é dos mais
caracterigticos e permite o diagnéstico dareferidasindrome
com base gpenas na anamnese e no exame fisico, o qud é
confirmado em 50% dos casos pelos exames
complementares™, sobretudo a determinacdo dos indices
bésicos de secregfo dos varios hormdnios que ocorre nessa
condicdo, medidos naurinae no plasma

6) O aldosteronismo primério (doenca de Conn),
caracterizado primordialmente pela producdo excessiva de
aldosterona em presenca de secrecdo norma dos outros
esterdides, deve ser suspeitado em qual quer hipertenso com
manifestages espontaneas de deplecdo de potassio (sendo
a fragueza muscular a principa queixa), ou que se torne
hipocal émico com leves estimul os provocadores, tais como
aumento da ingest@o de sbdio na dieta, crises ligeiras de
gastroenteritel ogo noinicio daterapéuticadiuréticatiazidica,
etc. A hipoca emianesses pacientesédificil decorrigir, pois
a administracdo de potéssio pode estimular a secrecéo de
aldosteronaaqual, por suavez, aumentaaperdade potéssio.
Em verdade, raramente os niveis de potassio sérico se
apresentam normais nesses doentes, a menos que eles
estejam em dietas hipossodicas rigidas.

Uma histéria de céibras nas pernas ou de polilria deve
também alertar o clinico para a possibilidade desse
diagndstico. A administragdo de diuréticos pode também
ser de utilidade diagndsti ca, poistai s pacientes desenvolvem
com facilidade hipocalemia, em resposta a doses muito
pequenasdediuréticos. Sellers™ recomendamesmo quetodo
hipertenso com queixa de fragueza muscular, logo nos
primeiros dias da terapéutica tiazidica, deva ser aveliado
guanto a possi bilidade de a dosteronismo primério.

Verificamos, assm, que apenas pelo exame clinico jase
pode suspeitar ou afastar diversas causas de hipertensio
secundéria, sem necessidade de hospitalizacdo do doente
ou de recorrer aprovas diagnésticas mais complexas.

Somente em determinadas circunstancias serecorreriaa
provas especiais de diagndstico, aconsel hadas apenas para
alguns hipertensos selecionados; algumas principais delas
constam do quadro V.
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Quadro V - Exames complementares de rotina e testes especiais
de diagnéstico.
A) Todos os hipertensos (rotina)
- Exame de urina
- Exame de sangue
- Creatinina
- Potéssio
- Glicose
- Colesterol
- ECG (RX, FO)
B) Hipertensos selecionados
(Testes especiais de diagndstico)
- Urografia excretora
- Aortografia abdominal e Angiografia renal seletiva
- Renograma isotépico
- Func&o renal em separado
- Atividade plasmética da renina
- Excregéo urinéria de catecolaminas
(&cido vanililmandelico, metanefrinas totais etc.)
- Outros

EXAMESCOMPLEMENTARESDE ROTINA

S80 relativamente poucos os exames complementaresde
rotina necessarios para 0 esclarecimento e a orientacdo da
grande maioriadosenfermos com hipertensdo arteria. Entre
esses exames, a serem realizados de preferéncia antes de
iniciar-se aterapéutica, incluem-se os seguintes:

1) Exame de urina - Deve ser redlizado na primeira
amostra da manh&, com urina fresca, e pode fornecer
informaces bastante (tei's, inclusive como indice adegquado
da fungdo rend. A densidade ou osmolaridade da urina
refletindo a funcdo de concentragdo tubular deve ser
cuidadosamente determinada; encontra-se alterada na
insuficiéncia renal crénica, na hipocalemia e na
hipercalcemia. Uma densidade fixa, apontando para uma
deterioragdo rena progressiva, com urina isoténica em
relacdo. ao plasma, é mais encontrada na hipertenso rena
secundaria, enquanto que naformaessencia s um*“ déficit”
relativo da concentragéo é observado.

A abumindria esti presente em cerca da metade dos
hipertensos ndo tratados ™%; entretanto, sd adquiresignificagéo
diagnéstica quando em quantidade superior a 1+. A
hipertensfo essencial, com cifradiastélicaabaixo de 130mm
Hg, raramente apresenta albumindria significativa (acima
de 1+); entretanto, a presenca de abumindria persistente
significativaemtaispacienteséachado devaor, poispermite
suspeitar ou confirmar doenca renal parenquimatosa. Em
verdade, sf0 raros 0s casos de nefropatia parenquimatosa
com press3o arterid elevada, sem proteindria

Jaem pacientescom pressdo diastdlicaacimade 130 mm
Hg, a presenca de hemécias, cilindros, pidcitos e outros
elementos diferenciados, bem como proteindria, pode ser
encontrada no exame simples de urina; na maioria desses
casos, porém, a auséncia de proteindria persistente afasta
uma doenca parenquimatosa renal como causa de
hipertensdo.

Emrelagdo aoutros achadosurindrios, elespodem sugerir
adoencafundamental . Assim, apresencade hemécias gponta
para as golmerulites ativas, primérias ou secundérias a
doenca do tecido colageno. Os cilindros, leucocitérios e 0s
piécitos, principalmente se associados a bacteridria, levam
na maioria dos casos a0 diagnostico de pielonefrite. Uma
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culturade urinadeve ser consideradaem presencadepidria
ou de qualquer histéria sugestiva de infecgéo das vias
urinérias. Proteindria, cilindros ndo especificos e hematuria
microscopica podem constituir os primeiros indicios da
presenca de doenca renal policistica. Uma baciliria
assintomética deve ser especialmente pesquisada em
pacientes com doencarenal policisticaou com pielonefrite
cronica.

Finalmente, uma urina persistentemente alcalina, logo
ao amanhecer, permite inferir uma alcalose metabdlica,
achado esse que orienta o diagnéstico para o
aldosteronismo primario.

2) Creatininia sérica - E superior & uréia plasmética
como indicador dataxa de filtracdo glomerular, além de
essa Ultima apresentar variagdes relacionadas com a
ingestdo protéica da dieta e com o grau de hidratac&o.

Em verdade, a uréa é tecnicamente mais fécil de ser
dosada e asuaexecucgdo jafaz partedamaioriadasrotinas
bioguimicas usualmente realizadas para diversas
finalidades; contudo, sempre que possivel, é preferivel
substitui-la pela creatinina. A dosagem de uréia deve ser
reservada para pacientes ja com reconhecimento da
insuficiénciarenal como medidade controle deumadieta
adequada nos esguemas terapéuti cos conservadores.

3) Potéassio sérico - Pode ser de muita utilidade na
suspeita diagnéstica do hiperaldosteronismo primario,
manifestando-se pela hipocalemiaisolada ou associada a
elevacdo da reserva alcalina (alcalose metabdlica). No
aldosteronismo primario, a hipocalemia se acompanhade
sodio elevado e de renina baixa, enquanto que no
secundario (hipertensdo renovascular, hipertensao
maligna, etc), tanto o potassio como o sédio do soro
tendem aestar diminuidos, além darenina elevada.

E muito raro que um paciente com aldosteronismo
primario tenhaum potassio sérico normal, o que entretanto
pode ocorrer navigéncia de umaingestao muito baixade
sal. Ap6s5 a7 diasde umadieta contendo 150 a 280 mEq
de sodio, manifestando-se hipocalemia, deve ser levantada
a suspeita de aldosteronismo primario.

A interpretagdo da hipocalemia nos pacientes em uso
de diuréticos nem sempre é f&cil. A melhor orientagdo é
uma nova de determinagdo do potassio sérico, apos a
interrupcao do diurético por 2 a4 semanas. E importante
nesse sentido que uma dosagem do potéssio sérico sgja
feita antes do inicio da terapéutica diurética.

Hipoca emia e hipertensdo secundérias as ingestdo de
grandes quantidades de a caguz podem ser excluidas por
uma anamnese cuidadosa.

Ouitras causas de hipocalemia, tais como a sindrome
de Barrtter (hipersecrecéo de renina, aldosteronis
mosecundario, hipocalemia e alcalose), o abuso de
laxativos, asindrome de Liddle (doencafamiliar raracom
anomalia tubular intrinseca) e o adenoma viloso ndo se
acompanham de hipertensao.

4) A glicemia e a colesterolernia constituem
importantes dados laboratoriais, por permiti-
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rem revelar doisgrandesfatoresderisco cardiovascular
associados, quais sejam o “diabetes mellitus” e a
“hiperlipidemia’, que agravam muito o prognostico e a
evolucdo da hipertensio. E evidente que, havendo maior
disponibilidade de recursos, a curva glicémica e o
lipiodogramafornecerdo elementos maiscompl etos.

5) O éetrocardiograma (ECG) é de grande utilidade
ndo SO paraavaliagdo dacardiopatiahipertensiva, como para
acompanhar aevolugdo damesma™. Tem, entretanto, apenas
implicacbes de valor prognostico, ndo fornecendo
informactes especificas quanto a natureza da hipertensio
diastdlicaem causa

O ECG € mais sensivel do que o Raio X do térax no
reconhecimento da hipertrofia concéntrica do ventriculo
esquerdo dos hipertensos™, detectando precocemente
evidéncias de disfuncdo cardiaca. Os sinais
el etrocardiograficos de aumento do trio esquerdo so ainda
mais precoces, como evidéncia do comprometimento
cardiaco na hipertensdo 7, e podem ser observados na
auséncia de hipertrofia ventricular esquerda (HVE).

A incidéncia das alteracGes eletrocardiogréfica na
hipertensdo arterial € variavel, conforme os autores,
admitindo-se que a HVE possa estar presente em cerca de
60% dos hipertensos ndo tratados 7. Segundo Sokolow e
Harris ™, nas hipertensdes moderadas a HVE ocorre em
apenas 35% dos casos, enquanto que nas formas severas
esse indice sobe para 85%.

Assim, podem ser registrados nahi pertensfo arteriad desde
ostragados normais até as mais acentuadas curvas de HVE,
além das ateragtes conseqientes a aterosclerose coronéria
associada. Diversos autores "% tém assinalado certa
correlagdo entre essas alteragdes e o nivel das cifras
tensionais, particularmente das diastdlicas. Entretanto, esses
estudos ainda néo esclareceram devidamente por que
hipertensos aparentemente comparaveis apresentam por
vezesgrausdiversosde anomalias el etrocardiogréficas. Nao
obstante, 0 aparecimento do HV E em pacientes hipertensos
implica que 0s mesmos sgjam imediatamente submetidos a
terapéutica anti-hipertensiva adequada, pois esse dado é
precursor de sérias complicacdes cardiovasculares; a
sobrevida nos hipertensos com HV E ndp tratados torna-se
seriamente comprometida, assinalando-se, conforme ja
referimos inicialmente, uma mortaidade de 50% em um
periodo de 8 anos 5.

6) Radiografia de térax e fundo de olho. Esses dois
exames, embora também de grande valor na avaliacéo
prognéstica dos hipertensos e mesmo na orientagdo
tergpéuti ca, ndo sio necessariamenterecomendadosnarotina
simplificada dos exames complementares dos
hipertensos'*®, Em verdade, o exameradiol 6gico do coracéo
pode ser norma na hipertensdo arterial, mesmo em casos
severosedelongaduragdo 828, Quando sobrevem o aumento
dodidmetro transverso do coragéo eardacdo cardio-torécica
excede de 50%, a pressdo diastdlica. final do ventriculo
esquerdo j& esta usualmente elevada, embora o paciente
possa continuar assintomético®. A cardiomegaiarevelada
pelo Raio X representa pois uma fase mais avangada do
comprometimento cardiaco e associa-seamaior deterioracdo
dos indices hemodindmicos, o que é corroborado pela

mortalidade mais elevada nessas circunstancias’™®. Sua
presencareforca, pois, asindicagesimediatasdaterapéutica
anti-hi pertensiva, poisafetade modo adverso o progndstico.

O exame do fundo de olho, refletindo a repercussio
vascular organica do processo hipertensivo, € de grande
valor, principamente de ordem prognostica, e diversas
classificagdes nesse sentido tém sido propostas, baseadas
nos achados fundoscopicos. A classificagdo de Keith,
Wagner e Barker ¥, propostahacercade 40 anos, permanece
atud e continuasendo utilizadanaavaliagéo progndsticada
hipertensdo essencial; seus quatro grupos oftalmoscopicos
mantém uma correl acdo bastante precisacom agravidadede
hipertensdo diastdlica e com a incidéncia de certas
complicagdes hipertensivas #/.

Vemos, pois, que 0 esquema de avaliacdo laboratorial
apresentado é simples e pode ser aplicado a todos os
hipertensos, estando praticamente ao acance da totalidade
dos centros de assisténcia médica, e pode ser interpretado
por quaquer clinico generdista.

Provas adicionais deinvestigacéo diagndsticadevem ser
recomendadasaum nimero restrito de pacientes, sggadevido
auma indicacao clinica especifica, sgja por uma evolucéo
acelerada da doenca principalmente em jovens, seja,
finalmente, pela refratariedade a todos os esquemas
terapéuticos instituidos.

Uma investigagdo ampla, visando a encontrar causas
curéveisde hipertensdo, sem que osexamespreliminaresde
rotina fornecam indicios ou pistas diagnésticas a serem
seguidas, torna-se umainvestigagdo improdutiva, que onera
desnecessariamente o custo daavaiagao e por vezesmesmo
pode se acompanhar de algunsriscos, eventual mentefatais.

TESTESESPECIAISDE DIAGNOSTICOS

Os testes adicionais de investigacdo, recomendados
apenas para hipertensos selecionados e com indicios de
hipertensdo secundéria, sfo representados pelas seguintes
provas.

Urografia excretora - Jafoi considerada, inclusive em
Nnosso meio, uma prova de rotina, na avaiagdo de todos os
pacientes hipertensos. Hoje, entretanto, s&0 poucos os que
mantém essaorientagdo eagquel esque aseguem*2 o fazem
com a ressalva de que ela seria desnecesséria nas
hipertensBes leves e nos grupos etérios acima de 60 anos.
Em verdade, a urografia excretora s6 é atualmente
recomendada para um grupo selecionado de pacientes. A
despeito de a hipertensdo renovascular representar a causa
mais comum de hipertensdo potencialmente curavel, ndo se
deve perder a perspectiva de que provavelmente ela
representa menos de 3% da populacdo hipertensa a ser
investigada; isso significariaumasomadeinformagdesmuito
pequena, obtida pela utilizagdo rotineira dessa prova. S&o
inimeros, aiés, os relatorios apresentados por autores que
utilizaram a urografia excretora como teste habitual de
avdiagdo paraos paci enteshipertensos. Assm, enumasérie
de mais de 1.000 pacientes®® ,apenas trés apresentaram
patologia relacionada &  hipertensao: 2
casos de pielonefrite unilateral e 1 de doenca
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rena policistica. Em série menor de 80 hipertensos, nenhum
caso de hipertensdo curavel foi diagnosticadapelaurografia
excretora®. Por outro lado, em 16 pacientes de umasérie
de 102, com o diagnéstico angiografico de hipertensdo
renovascular, a urografia excretora mostrou resultados
falso-negativosem 50 deles®. Dollery # ilustraigua mente
ainutilidade desse método como rotina, revendo umasérie
de 115 pacientes consecutivos em 1971, nos quais apenas
31 apresentavam alguma alteracéo na urografragia
excretora; contudo, verificou que em nenhum caso houve
cura da hipertensdo como resultado das medidas
terapéuticas aplicadas em fun¢o dessas ateracdes. Em
revisdo subsequente de 500 hipertensos feita por esse
mesmo autor, também nao foi encontrado paciente algum
cujapressao arterial tivesse sido normalizada, com excecdo
de dois casos com feocromacitorna, os quais ja haviam
sido enviados paraa piel ografiavenosa, com o diagnostico
suspeito.

Por outro lado, dada a incidéncia também elevada de
falsos resultados negativos da urografia excretora (13 a
50%) em pacientes com hipertensio renovascul ar passivel
deumacuracirdrgica, admite-se que esse teste ndo pareca
satisfatorio na avaliagdo de rotina dos hipertensos!®®.

A seqliénciados filmes deve em geral ser répida (1, 2,
3, 4 e 5 segundos), obedecendo a variagdes de tempo que

fornecam o maior nimero deinformagdes, sendoo 2.°e0
3.9 segundos considerados geralmente como os de maior
utilidade™. A urografiavenosarevela, defato, patologias
por vezes insuspeitadas, especialmente doengas renais
cronicas, pielonefrites, litiase edoengas obstrutivasrenais,
tumoresdasupra-renal, cistos, neoplasmas ou tubercul ose
renal e estenose dasartériasrenais. Osachados urogréaficos
demaior relevoincluem: 1) diferencadetamanho demais
de 1,5 cm entre os doisrins; 2) retardo no aparecimento e
naexcregdo do contraste no sistemapielo-caliciamo, com
diferenca de concentracdo entre os dois rins (fig. 1) ou
mesmo faltade aparecimento do contraste com pielografia
retrégrada normal; 3) acotovelamento do ureter; 4)
ateracBes de configuragcdo e contorno externo dos dois
rins, reducdo damassarenal etc. A disparidade no tamanho
dosdoisrins(fig. 2B), o tempo de aparecimento retardado
eahiperconcentracdo do contraste nosfilmes maistardios
s80 os achados mais freglientemente assinalados, seja
isoladamente ou em associacdo, na hipertenséo
nefrovascular e relativamente raros na hipertenséo
essencial ®. O tempo de aparecimento retardado do
contraste é aalteracdo discriminantamente mais observada.
O acotovelamento dos ureteres € achado pouco freguiente,
podendo decorrer da existéncia de grandes artérias
colaterais, de displasiafibromuscular e de outras causas.

Fig. 1- Mulher de 32 anos, preta, com hipertensio severa e de evolucéo acelerada. Urografia venosa (3 min) evidenciando retardo na eliminagdo do
contraste no rim direito (D) em relacéo ao esquerdo(E), no qual a eliminacdo é normal.
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Fig. 2- Mesma paciente dafigura 1. Aortografia abdominal panorémica
mostrando (A) estenose tubular acentuada (seta) na parte final do terco
proximal da artéria renal direita (D) com dilatagio pds-estendtica. A
esguerda (E) a artéria renal apresenta estenose de menor monta dos
seus dois ramos hilares. Notar que a &rea estenosada a direitaevidencia
zonas de maior ou menor estreitamento, separadas por areas mais
dilatadas. Essas lesdes configuram a hiperplasia muscular da média.
Em (B) fase nefrogréfica mostrando redugéo da massa renal direita.
Essa paciente foi controlada apenas com medicagdo anti-hipertensiva
adequada.

E indiscutivel que a urografia venosa tem indicacio
plena nas afeccGes urologicas, podendo ser
complementada pela tomografia ou nefrotomografia na
diferenciacdo de cistosetumoresrenais, naapreciacdo da
massa rena em presenca de funcéo renal moderada ou
severamente comprometida e em outras circunstancias.

Nos pacientes hipertensos, pelas razbes expostas, ela
estaria indicada apenas em algumas eventualidades, e
principalmente em presenca indicios clinicos de
hi pertensdo nefrovasulares, como seguem: a) hipertensos
com menos 25 anos deidade; b) pressao diastélicaacima
de 120 mm Hg em qualquer idade; c¢) hipertensdo
rapidamente progressiva ou de inicio stbito; d) sopro
sistodiastdlico ou continuo no abdome superior ou flancos;
€) histéria de traumatismo, dor aguda lombar ou nos
flancos, hematuria, infecgdes urinarias recorrentes, e
célculos renais; f) rim palpavel; g) hipertensdo refrataria
a0 tratamento médico adequado.

Por outro lado, como a maioria dos pacientes com
hipertensdo nefrovascular responde em geral
sati sfatoriamente ao tratamento médi co anti-hipertensivo,
e de maneirasemel hante a hipertensdo essencia %, edesde
gue com uma terapéutica anti-hipertensiva eficiente, a
sobrevida desses pacientes pode ser maior do que a dos

submetidos a cirurgia®, acredita-se cada vez mais ser
desnecessario investigar sistematicamente um ndmero
ponderavel desse grupo de doentes.

Aortografia abdominal. Angiografia renal seletiva e
outras técnicas radiograficas - Esses exames permitem a
comprovagao objetiva e direta das | esdes anatbmicas das
artériasrenais, sejam estendticas ou fistulas artériovenosas,
além de contribuirem para o diagnéstico diferencial entre
oscistoseostumoresrenais. Elas s devem ser realizadas
guando a clinica e a urografia excretora fornecerem
informagBes sugestivas de que uma hipertensdo renal ou
nefrovascular possa estar em causa. Infelizmente ndo sio
procedimentos destituidos de riscos, tais como dissecgdes
arteriaisiatrogénicas™, insuficiénciaremal®, e outroscomo
o tromboembolismo e o infarto renal no cateterismo
seletivo das estenoses ateromatosas severas. Devem ser
excluidos desses estudos os pacientes consi deradosinaptos
para a cirurgia renovascular, especialmente os
coronarianos com ou sem infarto prévio do miocardio e
aqueles com funcdo renal comprometida, moderada ou
severamente.

A aterosclerose e adoencafibromuscular sfo as causas
mais comuns de estenose da artéria renal. As lesfes
ateroscleréticas comprometem caracteristicamente o
orificio (fig. 3) e o terco proxima do tronco da artéria
renal %, enquanto as estemoses fibromusculares se
originam mais freqlientemente nos dois tercos distais da
artéria renal principal e se estendem com freguéncia a
ramos primarios e secundéarios®. A fibroplastia da média
€ a variedade mais comum da doenca fibromuscular,
apresentando configuracdo tipica em rosario (fig. 4) ou
areas agudamente estreitadas. Outras variedades dessa
doenca podem mostrar estreitamentos mais discretos,
isolados, ou constri¢es alongadas, tubulares (fig. 2 A)
ou cilindricas. A descricdo detalhada da classificacéo das
lesBes fibromuscul ares pode ser encontrada no trabalho
deHarrison e McCormack®.

Fig. 3- Homem de 63 anos, com hipertenso arterial moderada ha 15
anos e que se agravou nos Ultimos 6 meses (presséo diastolicade 130mm
Hg), com dificul dades de control e pel os diversos esquemas terapéuti cos.
Em (A) urografia venosa normal. Em (B) aortografia abdominal
panorémica mostrando estenose aterosclerética quase total da artéria
renal esquerda (seta) logo apds sua emergéncia, com dilatagéo
estendtica. O paciente foi submetido a revasculagdo cirlrgica, com
resultados apenas transitorios.
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Fig.4- Mulher hipertensa de 46 anos, investigada pela dificuldade de
normalizagdo das cifras tensionais com 0s esquemas anti-hipertensivos
utilizados. A urografia excretora foi normal. A angiografia seletiva da
artéria renal direita mostra uma lesdo de aspecto tipico de contra de
rosario no terco médio da mesma. A artéria renal esquerda estava
também comprometida, embora em menor grau.

Causas maisraras de estenose da artériarenal incluem
lesBes extrinsecas compressivas (tumores, ligamentos
fibrosos, ligaduras cirlrgicas etc), macroaneurismas sem
disseccdo ¥, oclusBestraumaticas*® e embodlicasdaartéria
renal *, fistulas arteriovenosas , etc., todas menos
relevantes do que as lesbes ateroscleréticas e
fibromuscul ares, bem mais freguientes e representativas.

Conformejaassinalamos anteriormente, a presencade
uma lesdo estenodtica da artéria renal ndo implica
necessariamente sua relacdo com uma hipertensao
coexistente, vez que inlmeras lesdes semelhantes so
encontradas em normotensos *°.

Tornava-se assim necessaria a comprovagdo de que a
lesdo anatémica fosse também funcional #. Grande
numero de investigadores chegou a admitir que as lesbes
estendticas da artéria renal hemodinamicamente
significativas guardariam certa relacdo com o aumento
da atividade da renina da renina plasmatica das veias
periféricas 2-1°%, Surgiu, assim, um grande entusiasmo de
gue tal procedimento poderia ser apropriado para o
reconhecimento e avaliac&o da hipertensdo nefrovascul ar
e possivelmente para predizer arespostadapressdo arterial
a revascularizacdo rena ou a nefrectomia. Infelizmente
diversosrelatorios conflitantes aesse respeito tém surgido
102" sendo assinaladosindmeros pacientes com hipertensdo
nefrovascular, passivel de cura cirdrgica, com niveis
normais de atividade da renina periférica e outros com
hipertensdo essencial em que esses niveis eram elevados
103 Essas informagdes tornaram questionavel o valor da
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atividade dereninadaveiaperiféricaparata finalidade, e
inimeros centros médicos especializados ndo se utilizam
com essa finalidade'®.

Contudo as medidas de atividade dareninaem amostras
de sangue colhidas diretamente das veias renais em
separado, através do cateterismo venoso transfernoral,
parecem igual uma correlac@o bastante satisfatoria na
previsdo da gravidade da estenose da artéria rena e do
aivio cirdrgico da hipertensdo arterial, admitindo-se que
asensibilidade dessaprovasejaaindamaior, se precedida
de uma deplecdo preliminar de sal .

Se os estudos clinicos, bioquimicos ou farmacol 6gicos
sugerirem feocromocitoma, o tumor deve ser localizado
pré-operatoriamente por vérias técnicas radiograficas. A
injecdo da substanciaradiopaca por viaintra-arterial, sob
aforma de bolo, préximo ou no préprio tumor, deve ser
precedida de um blogueio farmacol 6gico dos receptores
adrenérgicos, afim deevitar criseshipertensivas. Quando
ainjecdo é feita na veia no decurso de uma venografia
adrenal (fig. 5), essas crises sdo bem mais provaveis.

A nefrotomogr afia permite umalocalizar em maisde
80% dos casos 1*; elaébem tolerada e constitui excelente
técnica para demonstrar a presenca de tumores proximos
aos rins, com mais de 2 cm de didmetro, o que inclui a
maioria dos feocromocitomas (fig. 6). A
tomodensitometria (tomografia computorizada), técnica
ndo invasiva e destituida de risco, tem permitido a
localizagdo precisa de tumores de 3 a 9 cm de di@metro,
mesmo em casos em que a urografia venosa e a
nefrotomografiaprecoce falharam %; o interesse por esse
método cresce rapidamente 1%,

Exploracéo da funcdo de cada rim em separado - E
uma determinac8o freguentemente Gtil na clinica para a
demonstracdo de lesBes funciona mente significativas da
artériarenal, além defornecer informagdes sobre o estado
funcional do rim contralateral; esses dados auxiliam
bastante na indicagdo de uma nefrectomia, quando a
revascularizagdo cirlrgicando € passivel deredizar.

O teste de Howard % basel a-se na diminuic¢do de 50%
do volume urin&rio e de 15% ou mais de sédio eliminado
pelo rim correspondente daartériarenal ; pode, entretanto,
dar falsos resultados positivos, particularmente quando
ambas as artérias renais estdo comprometidas.

O teste de Stamey %, que exige maior elaboracéo e
gue utilizatambém a depuracdo de creatininaou de acido
para-aminohipurico, pretende ser um pouco mais preciso.
Outros testes tém sido descritos. Todos eles requerem
cateterismo ureteral em separado e por conseguinte sd0
dolorosos e demorados, necessitando n&o raro anestesia
epidural; além disso, predispdem a infecgdes agudas das
viasurinérias e aobstrucdo ureteral por edemaou coagulo
sanglineo pds-cateterizacdo.

Ocasionamente, podem precipitar crises hipertensivas ou
edemaagudo depulméao®. N&o obstante aexcdentecorrdlacéio
desses testes com 0s resultados cirdrgicos %, eles sBo pou-
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Fig. 5- Flebografia adrenal esquerda em paciente com feocromocitoma.
O cateter foi introduzido através da veia renal esguerda (VR) na veia
supra-renal esquerda (VSR). As veias no interior da supra-renal
circundam o tumor (setas).

cos utilizados atualmente, tendo sido substituidos pela
determinacdo da atividade darenina das veias renais, de
técnicarelativamentefécil e de baixamorbidade'®™,

Renograma isotdpico - E um método relativamente
indcuo e que pode ser eventuamente de utilidade na
avaliagdo funcional isolada de cada rim, em termos de
anatomia e de parénquima rena . Orto iodoipurato,
contendo os is6topos 125 e 131 do iodo como avo
radioativo, éasubstanciahabitualmente utilizada. Ambos
0s is6topos sao filtrados ao nivel dos glomérulos e
secretados pelo tdbulo renal. Seus indices de depuragéo
se aproximam dos que correspondem ao fluxo plasmético
renal efetivo. Padrdes de hipertensdo renovascular
incluem: a elevacdo unilateral do declive da fase de
excregdo, a reducdo da amplitude do pico da curva ou
mesmo a auséncia de pico, o que corresponderia ao
chamado padréo de nefrectomia. Hunt e Strong %
assinalaram renograma anormal, com caracteristicas
sugestivas de doencarenal, em 72% de 180 pacientescom
hipertensdo nefrovascul ar, 0 que equival e aumaproporgao
de 28% de testes fal so-negativos.

N&o obstante serem raras as reacbes ao meio de
contraste, e ocasionalmente o renograma permitir
estimar a funcéo renal em separado, deve ser
assinaladoque em um quarto dos casos de hipertensdo
renovascular esse método da resultados falsos
negativos, o que ndo o recomenda como procedi mento
de rotina na avaliagdo do hipertenso'®; s em casos de

hipersensibilidade ao iodo ele substituiria a urografia
excretora

Fig. 6- L.S.L., feminina, 40 anos de idade, com hipertensdo arterial
leve ( 150x 100), crises hipertensivas, acompanhadas de pal pitacdes,
sudorese e tremores, cedendo espontaneamente em alguns minutos, se
tornando, porém, cada vez mais freqiientes. As dosagens de AVM
urinario foram sempre normais. A nefrotomografia (A) relevou
volumoso tumor supra-renal (SR) comprimindo o polo inferior do rim
direito (R), assinalando-se com setas 0 hemidiafragma direito. A
nefrourotomografia (B) mostra o rebaixamento do rim direito e do
sistema pielocardial. A paciente foi submetida a cirurgia com retirada
do tumor, e confirmado, pelo exame anatomopatol 6gico, o diagndstico
de fecromocitoma.

O mapeamento renal com mercurio radioativo pode
contribuir para o estudo da funcdo renal isolada de cada
rim, além de permitir também avisualizagdo de éreas ndo
funcionais (atrofia, infarto, cisto, etc). A associagcdo de
mapeamento renal normal com urografiaexcretoranormal
pode prescindir da arteriografia renal ™, por ser muito
improvavel nessas circunstancias a presencade obstrucéo
da artériarenal com significagdo funcional.

Excregdo urinaria de catecolaminas - E de grande
valor no reconhecimento do feocromocitoma, responsavel
por umaformararade hipertensdo, causada pelaproducdo
e liberagdo excessiva de catecolaminas por tumores de
célulascromafinicas. Elapode ser achave do diagnostico,
ndo obstante a utilidade de certas pistas clinicas ja
referidas. Os sinais e sintomas decorrentes do excesso de
catecolaminas integram-se num complexo sintomatico
caracterizado principalmente por paroxismos sibitos e
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curtos de cefaléia, palpitacdes, palidez, sudorese e
hipertensdo, além de manifestagBes cardiovasculares. A
hiperglicemia é encontrada em 2/3 dos pacientes. Uma
reducdo da volemia e do hernatocrético € particularmente
assinalada nos pacientes com hipertensdo mais persistente.
Quando os valores da bioquimica das catecolaminas sdo
inteiramente normais, € muito raro o achado detumoresem
laparotomias de casos clinicamente suspeitos. Por outro lado,
guando tumores da supra-renal sdo encontrados
acidental mente em pacientes assintométicos, € raro que se
trate de fecromocitoma se a bioquimica das catecolaminas
for normal.

Essesestudos utilizam particularmente aexcreggo urinaria
dos principais metabolitos das catecolaminas, quais sgjam
as metanefrinas totais e o &cido vanililmandéico (AVM),
os quais tém se mostrado suficientemente confidveis parao
diagnéstico e preferiveis a determinacéo das proprias
catecolaminas urinérias; essas Ultimas s8o de execucdo mais
dificil e dispendiosa e apresentam maiores probabilidades
deerrostécnicosnasuadosagem. Amostras urindriasobtidas
durante ou logo apds crises espontaneas ou provocadas S80
de mais valor do que a urina coletada nas 24 horas.
Entretanto, nosdoentescom hipertensdo permanente, aurina
coletada nas 24 horas é a mais apropriada a fornecer os
resultados anormais. H& considerdvel variagdo didria na
excrecdo dessas substancias, porém a excrecdo de
metanefrinas é a que tem dado menor porcentual de
resultadosfal so-negativos (4%6), parecendo ser 0 maispreciso
desses testes, apesar de que os resultados possam ser
influenciados por certos medicamentos'™. ComoAVM, essa
proporcdo é de 29%, embora sua dosagem ndo seja
influenciada pelos medicamentos anti-hipertensivos
(reserpina, metildopa, diuréticos e guanetidina), nem
requeiram dieta especia; deve-se evitar, porém, aingestdo
préviade bananas e baunilhas e autilizag&o de medicamentos
inibidores da mono-amino-oxidase!® e outros que
contenham fenilefrina, como gotas nasais, antigripais,
antitussigenosetc. E necessaria, contudo, umaavaiagio em
prazo mais longo, para confirmar a confianga que se vem
depositando na dosagem das metanefrinas urinaraist.

Entre os testes farmacol gicos mais freglientemente
utilizados para o diagnéstico do feocromocitoma incluem-
se: 1) o da fentolamina, para a fase hipertensiva; 2) os da
histamina, tiramina e glucagon, para provocar crises
hipertensivas. Taistestes somente 8o redlizados atualmente
em casos de dividas diagnosti cadas, ou quando as dosagens
bioquimicas sdo negativas em presenca de fortes suspeitas
clinicas.

Outros- Comamelhor compreensio do sistemarenina-
angiotensina tem-se conseguido estimular ou inibir
componentes desse sistema. E o caso do nonapeptideo,
isolado inicialmente do veneno de uma cobra brasileira
(Bothrops jararaca) o qual interfere com a agdo da enzima
convertase, impedindo a formagdo da angiotensina 1112, e
elevando os niveis de angiotensina | do plasma. Esse
composto s6 é administrado por via venosa; o efeito anti-
hipertensivo é mais acentuado nos pacientes com
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hipertensdo-angioternsina dependente 3. Ja foi, contudo,
sintetizado um sucessor paraoinibidor daenzimaconvertase,
oqua pode ser administrado por viaord, emfasedeensaios
clinicos, e vir a ter aplicagdes definidas na hipertensdo
humma 114,115_

Também um octapeptideo sintético, a sardasing, inibe
por mecanismo competitivo o efeito daangiotensinall. Essa
substancia, s6 administrada por infusdo venosa, teria sua
maior eficiéncianos pacientes com excessiva angiotensina
Il; vem sendo mais utilizada no momento como teste
diagndstico para a hipertensdo renina ou angiotensina Il -
dependente!!®1t,

Em verdade, notéveis contribuicdes farmacol 6gica vém
sendo feitas, nesses Ultimos anos, para a avaiagdo e a
terapéuti ca da hipertensdo arterial e acadadia se acentuam
esses progressos. E bem possivel que com maisalguns anos
o diagndstico e aterapéuti caanti- hipertensa passem, deuma
orientacdo ainda em grande parte empirica e inespecifica,
para aquilo que se considera uma orientagdo racional. No
momento, porém, estamos apenasemergindo do “empirismo
cego” para uma era de “empirismo esclarecido” 8,
Esperamosque, no menor prazo possivel, possamosal cancar
aera“raciona” dareferidaorientacdo, aqual certamente s6
se concretizard quando as causas da hipertensdo essencial
forem esclarecidas e aimportancia de cada um dos fatores
responséveis pela mesma claramente definida

CONSIDERACOESFINAIS

Foi nosso propdsito ressaltar aqui 0 minimo considerado
razodvel na avdiag@o clinica e laboratoria do paciente
hipertenso na prética médica de rotina, sem contudo
comprometer aresponsabilidade do clinico, no atendimento
dos objetivos basicos que orientam a institui¢do de uma
terapéutica anti-hi pertensiva adequada.

Sem duavida, alguns centros médicos hospitalares,
particularmente aqueles ligados ao ensino e a pesquisa,
deverdo continuar asubmeter os pacientes hipertensosauma
avaliagdo mais aprofundada e extensa, pois eles serdo
indiscutivelmente beneficiados pela excluséo de causas
secundarias no seu determinismo. Nesse sentido, as pistas
fornecidas por uma anamnese e um exame fisico bem
conduzidos cuidadosamente realizados, complementados
por uns poucos exames laboratoriais cientificamente
selecionados, serdo extremamente Utels para que amaioria
das hi pertensdes secundérias suspeitada e as mais das vezes
confirmada. Sabemosque aterapéuticamedicamentosaé, no
momento, aorientacdo adequadado tratamento dahipertensio
essencia e que 0 seu progndstico estd muito diretamente
relacionado anormalizagao dascifrastensionaiseao controle
dos possiveis fatores de risco em causa.

Por outro lado, seriam atamente recomendéveis maiores
esforgosdos servigosde salide publica, no sentido deestimular
inquéritosepidemiol bgicose deidentificar asgrandes massas
de pacientes que congtituem parcela significativa da nossa
populacdo e damaioria dos paises da América Lating. Para
esses hipertensos, assintométicos e até ent&o ndo reconheci -
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dos, éque estariam recomendados os critérios simplificados
deavaliacdo clinicaelaboratorial acimadiscutidos, afim
de submeté-los precocemente a esquemas terapéuticos
eficientes, os quaisdeverdo igualmente ser os mais praticos
possiveis e de facil seguimento para o doente %2,
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