Relato de Caso

HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO COM ANGINA E ARRITMIA
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Hiperaldosteronismo primdrio em homem de
43 anos, sabidamente portador de hipertensdo ar-
terial hd 2 anos, com comprometimento cardio-
vascular manifestado por precordialgia, arritmia
ventricular e hipocalemia.

A tomografia computadorizada evidenciou
adenoma da supra renal esquerda. O paciente fot
submetido cirurgia para retirada do tumor, per-
manecendo as sintomdtico, em periodo de segui-
mento de 11 meses

PRIMARY HYPERALDOSTERONISM WITH
ANGINA PECTORIS AND ARRHYTHMIA.

Case report of primary hyperaldosteronism
in a 43 year-old man, with 2 years history of hi-
pertension and cardiovascular involvement mani-
fested by “angina pectoris”, ventricular arrhyth-
mia and hypokalemia.

The CT scan showed a left adrenal gland
adenoma.

The patient underwent a surgery for tumor
removal, and became assymptomatic during, a
follow-up period of 11 months.
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Hiperaldosteronismo primario caracterizas-
se pela hipersecrecio de aldosterona, na auséncia
de estimulo definido, ndo acompanhada de au-
mento de renina e que se manifesta, clinicamen-
te, entre outros sinais e sintomas, por hiperten-
sdo arterial potencialmente curavel '. Devido a
suas manifestacoes pouco especificas, é possivel
que grande parte dos casos passe despercebida.

RELATO DO CASO

Homem, 43 anos, branco, deu entrada em
nosso servico com quadro de dor retrosternal de
forte intensidade, acompanhada de sudorese fria
e calafrios, com inicio ha aproximadamente 6 ho-
ras. H4 2 anos tem crises semelhantes desenca-
deadas por emocées e esforco fisico e que melho-
ram com o uso de nitratos

Algumas vezes, durante o trabalho, sentiu
fraqueza intensa no pescoco € nos membros infe-
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riores; ja aconteceu de ficar, nestas ocasides, com
o pescoc¢o pendido, sem poder firmé-lo; ja ficou
varios dias acamado por causa de grande fraque-
za na pernas. E hipertenso ha 2 anos.

O exame fisico na admissio revelou PA de
220 x 120 mmHg, taquicardia supraventricular
com freqiiéncia de 160 bpm e com pulsos pediosos
diminuidos. O fundo de olho mostrou papilas com
contornos nitidos e auséncia de exsudatos ou he-
morragias; havia espasmo arteriolar difuso e au-
mento do reflexo luminoso das arteriolas. No res-
tante, o exame fisico era normal.

O ECG apoés reversao da taquicardia mos-
trou ritmo sinusal, freqiiéncia de 72 bpm e sobre-
carga ventricular esquerda, ST minus de V2 a V6
e ondas T achatadas de V1 a V6.

O potassio sérico no momento da internacio
era 1,56 mEq/l. Foi administrado verapamil endo-
venoso para correcio da taquicardia e, instituida
terapia com dieta hiposséddica, vasodilatador,
beta-bloqueador e reposicdo de potassio.

O paciente evoluiu com melhora da dor mas
com persisténcia dos niveis de pressido elevados
(190 x 115 mmHg) e hipopotassemia (2,8 mEq/l),
apesar da reposicdo; o potassio na urina de 24 h



foi 38,8 mEq/l (N: 25-100 mEq/l). A gasometria
arterial estava normal. Teve alta no 60 dia de in-
ternacao.

Teste de esfor¢co mostrou infradesnivel de ST
de -5 mm nas cargas de 1,7 e 2,5 Mh, no protoco-
lo de Bruce, e mantendo-se com -3 mm no repou-
so, nas derivacoes MC5 e D2. Foram observadas
extra-sistoles ventriculares freqiientes, trigemina-
das e pareadas, no periodo de repouso.

A pressido arterial de repouso foi de 190 x
105 mmHg atingiu 260 x 120 mmHg no esforgo
maximo. O paciente fol novamente internado.
Tratado com dieta normossédica, clonidina (0,3
mg/dia) e, posteriormente, toda a medicacdo an-
tihipertensiva foi substituida por nifedipina. Os
niveis de pressio persistiram elevados (180 x 100
mmHg), o potassio persistia baixo (3,2 mEq/l) em
periodo de observagdo de 16 dias. O potassio na
urina de 24 h foi de 21,6 mEq e o sédio de 18 mEq
(n: 50-225 mEq).

O cateterismo cardiaco evidenciou artérias
coronarias isentas de processo obstrutivo signifi-
cativo e o ventriculo esquerdo hipertréfico com
contratilidade preservada. No ultra-som do abdo-
men nao foram identificadas massas patologicas
e as glandulas adrenais eram de aspecto normal.

A tomografia do abdémen mostrou nédulo
em glandula supra-renal esquerda, medindo 1,7
x 1,2 cm, de contornos regulares e bem definidos
(fig. 1)

O paciente foi submetido a cirurgia para re-
tirada do tumor. O exame anatomo-patolégico da
supra-renal mostrou adenoma de regido cortical.

No controle ambulatorial apés 6 meses, a
pressdo arterial estava em 140 x 90 mmHg com
o fundo de olho normal. Os niveis séricos de po-
tassio estavam em 4,0 mEq/l e o de s6dio em 140
mEq/l. O ECG apresentava ritmo sinusal e sobre-
carga de ventriculo esquerdo.

No controle apés 11 meses, a PA foi de 140
x 90 mmHg e o potassio 4,6 mEq/l. O ECG man-
teve o padrao de sobrecarga do ventriculo esquer-
do. O teste ergométrico foi normal.

DISCUSSAO

Hiperaldosteronismo primario é causa de hi-
pertensio arterial secundaria pouco freqiiente.
Sua incidéncia oscila entre 0,5 a 1,0% da popula-
¢ao de hipertensos com idades entre 30 e 50 anos,
sendo mais freqiiente em mulheres’ ®. Estudos fei-
tos por Sinclair e col?, em periodo de 15 anos, de-
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tectaram 10 (0,24%) pacientes entre 3.783 hiper-
tensos, confirmando os dados prévios.

O adenomas da glandula supra-renal sdo de-
tectados em 60 a 90% dos casos?®; entretanto, a hi-
perplasia adrenal bilateral, o hiperaldosteronismo
idiopatico, o carcinoma da cértex adrenal, o hipe-
raldosteronismo suprimivel com dexametasona®,
podem ser também responsaveis pela doenga. O
quadro clinico classico caracteriza-se por hiper-
tensdo arterial, hipocalemia (paresia, fraqueza,
cefaléia, caibras, politria) e alcalose metabdlica
(parestesias, tonturas), descrito inicialmente por
Cohn’” em 1955. O diagnéstico assume importan-
cia exponencial por ser forma de hipertensio ar-
terial potencialmente curavel.

A baixa incidéncia diagndstica pode ser ex-
plicada pela pouca especificidade das manifesta-
¢oes clinicas e principalmente porque individuos
portadores de hipertensido arterial essencial po-
dem apresentar baixos niveis séricos de potassio
em conseqiiéncia de terapia diurética; nestes pa-
cientes, os diuréticos devem ser suspensos por 10
a 14 dias, com novas mensuracoes de potassio sé-
rico como “screening” para investigacido de uma
hipocalemia primarial. Lucon e col?, entretanto,
relatam que 10% dos pacientes com hipertensio
essencial apresentam hipocalemia em auséncia de
terapia diurética.

Os portadores de hiperaldosteronismo pri-
mario apresentam niveis tensionais moderados,
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curso relativamente benigno e danos viscerais le-
ves, manifestos por pequenas alteragdes no fun-
do de olho, cardiomegalia discreta e auséncia de
anormalidades na urografia excretora e na arte-
riografia renal?. Porém, estudos recentes mos-
tram dados controversos aos da literatura, onde
a hipertensdo associada pode ser muito severa e
acompanhada por alta freqiiéncia de complicacdes
renais e cardiovasculares®'’. Ferris e col® demons-
traram em 22% de 136 pacientes, complicagdes
vasculares do tipo acidente vascular cerebral, in-
farto do miocardio e angina de peito.

Nosso paciente apresentava dor precordial
do tipo anginosa, o que levou a investigacio de in-
suficiéncia coronariana. O ECG em repouso
mostrava-se sugestivo de isquemia subendocardi-
ca em parede anterior e no teste de esforgo
verificou-se resposta isquémica ao exercicio. Estas
alteracoes desapareceram com a retirada do tu-
mor.

As alteracgbes do ECG podem ser atribuidas
a hipocalemia, pois niveis séricos baixo de potéas-
sio produzem infra-desnivelamento do segmento
ST (semelhante a lesdo subendocardica), bem
como ondas U proeminentes com intervalo QT
normal ou falsamente aumentado (pela fusio das
ondas T e U); isto é devido a aumentos do auto-
matismo, da duracdo do potencial transmembra-
na, da dispersio dos periodos refratarios e do po-
tencial de repouso!"'2 Essas modifica¢ées apare-
cem em 80% dos casos com potassio sérico menor
que 2,7 mEq/l, 35% quando entre 2,7 e 3,0 mEq/]
e 10% quando entre 3,0 e 3,5 mEq/ 112. Estes da-
dos sdo semelhantes aos do nosso caso em que o
paciente apresentava, no momento da internacio,
potassio de 1,5 mEq/l com alteracdes no ECG, ja
descritas anteriormente. Em relacdo as alteracoes
do ritmo, a hipocalemia pode explicd-la pois favo-
rece o mecanismo de reentrada, causa habitual
das taquicardias ventriculares, supraventricula-
res e outras arritmias.

Nao sabemos se a dor anginosa é devida a al-
teracdo metabdlica que acompanha a hipocalemia
ou existe, realmente, isquemia nao detectada pe-
los métodos utilizados no caso.

Williams e Braunwald®® relatam ainda que a
hipertrofia ventricular esquerda pode ocorrer se
houve longo tempo de instala¢do do hiperaldoste-
ronismo, concordando com outros autores que cor-
relacionam a severidade das complicacées com o
momento do diagndstico®.
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A dosagem de potassio em duas ocasibes—
no momento do diagndstico da hipertensio arte-
rial e 10 a 14 dias apés a retirada de diuréticos
em pacientes com manifesta¢des de hipocalemia
clinica ou eletrocardiografica—pode ser uma pis-
ta acessivel para futuras investigacoes®.

A remocéo do tumor leva, na maioria das ve-
zes (90%)%131* 4 cura, sendo que os 10% restantes
ficam mais facilmente controlaveis por um esque-
ma terapéutico adequado e especifico para esta
forma de hipertensio arterial.
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