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RESUMO
O hiperaldosteronismo primário é uma das principais causas de hipertensão secundária. Carateriza-se pela produção 
inapropriada e parcialmente autónoma de aldosterona pela suprarrenal. O diagnóstico pressupõe um rácio aldoste-
rona/renina elevado e, na maioria dos casos, uma prova confirmatória positiva. O tratamento preconizado é a adrena-
lectomia laparoscópica ou terapêutica médica com antagonistas dos recetores dos mineralocorticoides. 
Descrevemos o caso de uma doente de 55 anos com hipocaliemia e hipertensão arterial refratária à terapêutica com 
16 anos de evolução. A investigação diagnóstica foi compatível com hiperaldosteronismo primário por adenoma 
adrenal unilateral. Foi submetida a adrenalectomia laparoscópica direita, com melhoria franca do quadro clínico. 
O caso clínico apresentado pretende evidenciar uma causa de hipertensão secundária cuja identificação e orientação 
adequada pode permitir a resolução da hipertensão.

PALAVRAS-CHAVE: Adrenalectomia; Hiperaldosteronismo/complicações; Hipertensão/etiologia

ABSTRACT
Primary aldosteronism is one of the most prevalent causes of secondary hypertension. It is characterized by inappropriately 
high and partially autonomous aldosterone production by the adrenal gland. The diagnosis warrants a high aldosterone/renin 
ratio and, in some cases, a confirmatory test. The treatment is laparoscopic adrenalectomy or medical therapy with minera-
locorticoid receptor antagonists. 
The authors describe the case of a 55-year-old patient with hypokalemia and hypertension refractory to therapy for 16 years. 
The investigation was compatible with primary aldosteronism by aldosterone-producing adenoma. The patient underwent 
right laparoscopic adrenalectomy, with substantial improvement of symptomology.
The case report aims to describe an important cause of secondary hypertension that if detected and managed adequately 
may allow the resolution of hypertension.
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INTRODUÇÃO
Segundo estudos epidemiológicos realizados na po-

pulação portuguesa, estima-se que a prevalência de 

hipertensão arterial (HTA) seja de 42,2%.1 Na grande 

maioria dos indivíduos a etiologia da HTA é idiopática, 

no entanto, em aproximadamente 5 a 10% dos casos é 

possível identificar uma causa.2 Nos adultos, as causas 

mais comuns de HTA secundária são a síndrome de ap-

neia obstrutiva do sono, a doença renal (vascular e pa-

renquimatosa) e o hiperaldosteronismo primário (HAP). 

De referir que durante a investigação diagnóstica devem 

ser excluídas causas farmacológicas de HTA e possível 

incumprimento terapêutico.2

O HAP é um distúrbio causado pela produção inapro-

priada e parcialmente autónoma de aldosterona pela 

suprarrenal face ao sistema renina-angiotensina.3 O 

subtipo mais frequente de HAP é a hiperplasia idiopáti-

ca bilateral (60-65%), seguida do adenoma produtor de 

aldosterona (30-35%). Os restantes subtipos como hi-

perplasia unilateral, carcinoma cortical adrenal ou hiper-

aldosteronismo familiar são muito raros.4 Clinicamente 

manifesta-se por HTA, tipicamente refratária à terapêu-

tica. A hipocaliemia, conhecida como “marcador clássico” 

ocorre em aproximadamente um terço dos doentes e 

acompanha-se por sintomas inespecíficos como fraque-

za, dor muscular, polidipsia, poliúria, nictúria e pareste-

sias.5 A diabetes mellitus (DM) está descrita em alguns 

casos.6 Alguns estudos sugerem maior risco cardiovas-

cular nos doentes com HAP comparativamente a doen-

tes com HTA de causa idiopática, nomeadamente maior 

grau de hipertrofia ventricular esquerda7 e maior inci-

dência de acidente vascular cerebral, de enfarte agudo 

do miocárdio e de fibrilação auricular.8 

O rastreio de HAP é efetuado pelo rácio aldosterona/re-

nina. Se o rácio for elevado, o doente deve ser submetido 

a uma prova confirmatória de forma a confirmar ou ex-

cluir definitivamente o diagnóstico. As linhas de orienta-

ção não identificam nenhuma prova confirmatória “gold 
standard”.3 O critério de escolha para uma das quatro 

provas confirmatórias (prova de infusão salina, prova de 

sobrecarga salina associada à fludrocortisona, sobrecar-

ga salina oral e prova do captopril) decorre da adesão do 

doente e experiência do centro onde a prova se realiza.3 

Em casos excecionais de hiperaldosteronismo marcado 

(aldosterona > 20 ng/dL), associado a renina indoseável 

e hipocaliemia espontânea, a prova confirmatória pode-

rá ser obviada. Após a confirmação do diagnóstico de 

HAP, o desafio seguinte é distinguir o subtipo em cau-

sa através de exames imagiológicos como a tomografia 

computadorizada (TC) e, idealmente, pelo cateterismo 

das veias suprarrenais. 

Em caso de doença unilateral, por adenoma ou hiper-

plasia, preconiza-se a adrenalectomia laparoscópica. Se 

a cirurgia for a orientação terapêutica pretendida, deve 

ser ponderado o cateterismo das veias suprarrenais de 

modo a certificar a unilateralidade da doença. Tal como 

na prova de confirmação, há casos em que é possível não 

realizar o cateterismo das veias suprarrenais, nomea-

damente doentes com menos de 35 anos, aldosterona 

> 30 ng/dL, hipocaliemia espontânea e adenoma adrenal 

aparentemente único por TC. 

Por outro lado, se o doente não for candidato a cirurgia, 

o tratamento recomendado é a terapêutica médica com 

espironolactona.3

O caso clínico apresentado tem particular relevância 

pela duração da hipertensão refratária à terapêutica 

farmacológica numa doente jovem, já medicada com um 

antagonista dos recetores dos mineralocorticoides em 

dose máxima, e que após a adrenalectomia apresentou 

uma melhoria franca do quadro clínico. Pretende-se res-

saltar a existência de causas de HTA passíveis de cura e, 

portanto, a importância da sua identificação e orienta-

ção adequada. 

CASO CLÍNICO
Os autores apresentam o caso clínico de uma mulher de 

55 anos, referenciada da consulta externa de Medicina 

Interna de outro hospital por nódulo da suprarrenal direi-

ta, HTA e hipocaliemia. A doente referia HTA desde há 16 

anos, refratária à terapêutica com quatro anti-hiperten-

sores: losartan/hidroclorotiazida 100/25 mg, carvedilol 

25 mg e espironolactona 100 mg. Antecedentes pes-

soais e familiares irrelevantes. Sem hábitos tabágicos ou 

etílicos. Clinicamente, apresentava queixas de astenia e 

mal-estar generalizado. Ao exame físico sem alterações 

de relevo. Os valores de pressão arterial (PA), avaliados 

em consulta e ambulatório mantinham-se entre 150-

160 mmHg e 90-100 mmHg, sob cumprimento rigoro-

so da terapêutica anti-hipertensora. O estudo analítico 

confirmou hipocaliemia [2,8 mmol/L (valor de referência 

3,5-5,1 mmol/L)], pelo que foi medicada com cloreto de 

potássio 600 mg em dose máxima de 6000 mg/dia e com 

necessidade de terapêutica endovenosa para obtenção 

de normocaliemia. Durante o estudo etiológico suspen-

deu os fármacos com possíveis interferências no eixo 

renina-angiotensina-aldosterona durante 6 semanas e 

iniciou verapamil 120 mg, um comprimido por dia, para 

controlo tensional. O rácio aldosterona/renina revelou-

-se elevado, 17,86 (valor de referência < 5,7). O restante 

estudo etiológico não apresentou alterações: função re-

nal, cortisol livre urinário, cortisol após frenação noturna 
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com 1 mg de dexametasona, DHEA-S, ácido vanilmandé-

lico, catecolaminas, metanefrinas urinárias, função tiroi-

deia e cálcio. Excluíram-se assim outras causas endócri-

nas de HTA. Foi efetuado o diagnóstico de DM (HbA1c 

de 6,8%) e iniciou terapêutica com metformina 850 mg, 

um comprimido por dia. O eletrocardiograma mostrou 

ritmo sinusal com frequência cardíaca de 66 batimentos 

por minuto. O ecocardiograma revelou hipertrofia ven-

tricular esquerda ligeira com massa ventricular esquerda 

de 175,8 g (valor de referência 67-162 g) e diâmetro te-

lediastólico do ventrículo esquerdo de 47 mm (valor de 

referência 22-42 mm). Sem outras lesões de órgão-alvo, 

nomeadamente retinopatia hipertensiva ou albuminúria.

Dado que o exame imagiológico prévio não se encon-

trava disponível, realizou tomografia computadorizada 

(TC) abdominal que confirmou nódulo sólido de 23 mm 

compatível com adenoma (densidade espontânea infe-

rior a 10 unidades de Hounsfield) na suprarrenal direita 

e sem alterações morfológicas na glândula suprarrenal 

contralateral (Fig. 1). Como prova confirmatória, efe-

tuou a prova de infusão salina, sem supressão da al-

dosterona às 4 horas - 56,18 ng/dL (valor de referência 

< 10 ng/dL), confirmando o diagnóstico de hiperaldoste-

ronismo primário.

A doente foi submetida a adrenalectomia direita por via 

laparoscópica retroperitoneal, sem intercorrências. O exa-

me histológico revelou adenoma do córtex suprarrenal. 

Após 48 horas da cirurgia, verificou-se normocaliemia 

(4,1 mmol/L), normalização do rácio aldosterona/renina 

(2,2) e PA de 141/90 mmHg sem terapêutica anti-hiper-

tensora. Após um mês da cirurgia, as PAs mantinham-se 

entre 140-150/80-90 mmHg, pelo que iniciou lercani-

dipina 10 mg, posteriormente titulado para 20 mg. Seis 

meses após a cirurgia, a doente apresentava franca me-

lhoria do estado geral, sem queixas de astenia. Manteve 

normocaliemia e controlo tensional adequado com ler-

canidipina 20 mg/dia (PA 134/82 mmHg). Relativamen-

te à DM, manteve-se sem terapêutica até 6 meses após 

a cirurgia, tendo, contudo, repetido o estudo de diagnós-

tico de DM. Apresentava critérios de pré-DM pelo que 

retomou a terapêutica com metformina 850 mg.

DISCUSSÃO
Neste caso, tal como descrito na literatura, houve um 

hiato temporal significativo entre o início da HTA e o 

diagnóstico de HAP.9 O diagnóstico de HAP é desafian-

te. O rácio aldosterona/renina deve ser cautelosamente 

interpretado atendendo aos possíveis fatores confun-

didores, como a doença renal concomitante, fármacos, 

caliemia e metodologia laboratorial.10 Salienta-se que 

previamente à colheita de aldosterona e renina, a doente 

manteve uma dieta liberal em sódio, obteve normoca-

liemia, suspendeu fármacos com possível interferência 

no eixo renina-angiotensina-aldosterona e iniciou ve-

rapamil. Relativamente à prova confirmatória, optamos 

por realizar a prova de sobrecarga salina visto ser a 

prova mais frequentemente utilizada no nosso centro. 

Contudo, a prova não é recomendada em doentes com 

insuficiência cardíaca e hipertensão não controlada.3 

Além disso, alguns autores questionam a sua execução 

pela ausência de validação prospetiva e sensibilidade/

especificidade variável.4 Os estudos têm demonstrado 

que a TC das suprarrenais pode não distinguir doença 

unilateral de bilateral de forma fidedigna.4 Assim, o ca-

teterismo das veias suprarrenais é o exame standard de 

forma a distinguir doença unilateral de bilateral, e é par-

ticularmente importante se o doente tiver uma idade su-

perior a 35 anos e/ou se a TC for normal ou apresentar 

massas bilaterais ou de caraterísticas atípicas.3 A doente 

não realizou o cateterismo das veias suprarrenais, dada 

a escassa experiência e os resultados insatisfatórios dos 

cateterismos das veias suprarrenais em Portugal.9 O tra-

tamento instituído foi a adrenalectomia laparoscópica 

atendendo à doença aparentemente unilateral por TC e 

pela hipertensão refratária em doente já medicada com 

espironolactona 100 mg. Como descrito na literatura, 

pode ocorrer melhoria ou normalização da HTA um a 

seis meses após a cirurgia. Os fatores preditivos de cura 

de HTA, que ocorre de 30 a 60% dos casos, estão rela-

cionados com o número de fármacos anti-hipertensores 

usados previamente, a duração de hipertensão, a res-

posta à espironolactona, a idade, o sexo, o rácio aldoste-

rona/renina prévio, a história familiar e o índice de massa 

corporal.4 Neste caso, verificou-se uma melhoria franca 

da HTA com necessidade de apenas um fármaco para 

controlo tensional após seis meses.

FIGURA 1. Imagem de tomografia computadorizada abdominal 
com nódulo da suprarrenal direita (23 mm) com caraterísticas de 
adenoma (seta).
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Pretendemos destacar a importância da avaliação e da 

orientação por uma equipa multidisciplinar na obtenção 

de bons resultados terapêuticos no HAP. Atendendo ao 

maior risco cardiovascular nos doentes com HAP e pos-

sibilidade de cura da HTA é fundamental que haja uma 

elevada suspeição clínica para esta entidade em todos os 

doentes hipertensos.
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