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RESUMO

O hiperaldosteronismo primário é causa de hipertensão arte-
rial secundária, com possibilidade de cura após cirurgia em 30 
a 75% dos casos. O objetivo deste estudo foi relatar um caso 
de hipertensão arterial secundária a adenoma adrenal produtor 
de aldosterona. Paciente feminino, 35 anos, natural de Beruri 
(AM), procedente de Manaus, foi admitida com pressão arterial 
de 220x125mmHg associada a fraqueza muscular de membros 
inferiores e câimbras. Na história patológica pregressa, havia o 
relato de hipertensão arterial diagnosticada há 2 anos, em trata-
mento com três classes de anti-hipertensivos. Durante interna-
ção em hospital geral, o quadro relatado associado à hipocalemia 
e alcalose metabólica sugeriram diagnóstico de hipertensão arte-
rial secundária a hiperaldosteronismo primário. Níveis elevados 
de aldosterona plasmática, com renina suprimida e relação al
dosterona-renina elevada, confirmaram o diagnóstico de hipe-
raldosteronismo primário. A tomografia computadorizada de 
abdome evidenciou lesão tumoral com 2,3x2,0cm em glândula 
suprarrenal esquerda sugestiva de adenoma adrenal. Paciente 
foi submetida a adrenalectomia à esquerda com histopatologia 
compatível com adenoma adrenal. Seis meses após a cirurgia, 
paciente evoluiu com normalização da calemia, porém manteve 
hipertensão arterial com necessidade de terapia anti-hipertensiva, 
sem novos picos hipertensivos. Se hiperaldosteronismo primá-
rio diagnosticado precocemente, há possibilidade de cura da 
hipertensão arterial secundária após adrenalectomia, reduzindo 
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ABSTRACT

The primary hyperaldosteronism is a cause of secondary 
hypertension, with the possibility of healing after surgery in 30 
to 75% of cases. The objective of this study was to report a case 
of secondary hypertension to aldosterone-producing adrenal 
adenoma. A female patient, 35 years, from Beruri (AM), Brazil, 
who came to Manaus, was admitted into the emergency room with 
blood pressure of 220x125mmHg, associated with lower limb 
muscle weakness and cramps. In the past medical history, there was 
a report of hypertension diagnosed 2 years before, and she was under 
treatment with three classes of antihypertensive drugs. During 
hospitalization in a general hospital, the case reported associated 
to hypokalemia and metabolic alkalosis suggested a diagnosis of 
hypertension secondary to primary hyperaldosteronism. Elevated 
levels of plasmatic aldosterone, suppressed renin and high 
aldosterone-renin relation suggested primary hyperaldosteronism. 
The abdominal computerized tomography scan revealed a tumor of 
2.3x2.0cm in the left adrenal gland, suggesting adrenal adenoma. 
Patient underwent left adrenalectomy and histopathology was 
compatible to adrenal adenoma. After 6 months of surgery, the 
patient experienced normalization of kalemia but kept arterial 
hypertension, requiring anti-hypertensive therapy, but had no others 
hypertensive peaks. Early diagnosis of primary hyperaldosteronism 
allowed the cure of hypertension after adrenalectomy, reducing 
deleterious effects of high blood pressure levels on the cardiovascular, 
cerebrovascular and renal systems.
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INTRODUÇÃO

O hiperaldosteronismo primário (HAP) foi descrito por 
Conn em 1955, após observar, em paciente do sexo feminino 
de 34 anos, quadro de espasmos musculares, hipertensão arterial 
(HA), hipocalemia e alcalose metabólica.(1) O HAP, antes pouco 
diagnosticado, recentemente tem sido descrito com maior fre-
quência em pacientes hipertensos (5 a 20%).(2) As causas mais 
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frequentes de HAP são a hiperplasia adrenal (60%) e o adeno-
ma adrenal (35%).(3) Em ambos os casos, há produção excessiva 
de aldosterona pelo córtex adrenal, com supressão da renina 
plasmática, retenção de sódio e excreção renal de potássio.(4) 
Os pacientes com HAP apresentam, independentemente dos 
níveis tensionais, um aumento do risco de doenças cardiovas-
culares e lesão renal.(5-7) O caso aqui relatado corresponde a 
um quadro clássico de HAP por adenoma adrenal, conduzido 
como hipertensão primária durante 2 anos, antes do diagnós-
tico definitivo.

RELATO DE CASO

Paciente do sexo feminino, 35 anos, natural de Beruri e pro-
cedente de Manaus, casada, frentista, deu entrada no pronto-
-socorro com quadro de fraqueza de membros inferiores, dores 
musculares e câimbras. Havia o relato de HA, diagnosticada há 
dois anos, em uso de hidroclorotiazida 25mg, valsartan 320mg 
e captopril 50mg três vezes ao dia. Negava comorbidades sociais 
(etilismo ou tabagismo), bem como história familiar de HA. Ao 
exame físico, apresentava-se em bom estado geral, lúcida, ta-
quicárdica (frequência cardíaca − FC de 102bpm), com PA de 
220x125mmHg e força muscular grau 4 em membros inferio-
res. Exames do precórdio e dos campos pleuropulmonares esta-
vam normais. Abdômen plano, flácido, com ruídos presentes, 
indolor à palpação, sem sinais de visceromegalias. Os exames 
admissionais revelaram hipocalemia severa (2,0mEq/L), alca-
lose metabólica (pH: 7,53/bicarbonato plasmático (HCO3-): 
33mEq/L), além de elevação acentuada das enzimas musculares 
(creatinofosfoquinase-CPK: 4281UI/mL; transaminase glutâmi
co oxalacética -TGO: 424U/L; transaminase glutâmica pirúvica-
TGP: 714U/L; desidrogenase lática: 2012U/L), com função re-
nal preservada (ureia: 21mg/dL; creatinina − Cr: 0,5mg/dL). Foi 
aventada a hipótese diagnóstica de hipertensão secundária. Na 
investigação adicional, a aldosterona plasmática foi de 55,9ng/dL  
(normal: 4 a 30ng/dL) e a atividade plasmática da renina de 
0,20ng/mL/h (normal: 0,5 a 2,0ng/mL/h), com relação al-
dosterona-renina de 279,5ng/ml/h. Confirmado diagnóstico 
de HAP, foi realizado estudo radiológico da adrenal por meio 
de tomografia computadorizada contrastada com evidência de 
lesão nodular hipodensa na adrenal esquerda, medindo cerca 
de 2,3x2,0cm, com densidade em torno de 15UH (Figura 1). 
Ressonância magnética foi realizada, mostrando lesão expansiva 
de contorno liso, ovalada, com realce não uniforme pelo meio 
de contraste, situada na adrenal esquerda e que não demonstrou 
perda de sinal significativo na sequência fora de fase, medindo 
aproximadamente 2,2x2,7x2,0cm (Figura 2). O tratamento pro-
posto foi adrenalectomia videolaparoscópica da adrenal esquerda. 

A terapia pré-operatória adotada foi realizada com espirono-
lactona (300mg/dia), captopril (50mg a cada 8 horas), anlodi-
pino (10mg/dia), hidralazina (100mg a cada 8 horas) e Slow-K 
(600mg a cada 12 horas). A paciente foi submetida à cirurgia 
videolaparoscópica com adrenalectomia à esquerda (Figura 3) 
com sucesso. No pós-operatório imediato, paciente evoluiu 
com pressão arterial de 170x110mmHg e hipocalemia leve (K: 
3,2mEq/L), sendo medicada com captopril e anlodipino, nas 

doses de 50mg a cada 8 horas e 10mg a cada 12 horas, respec-
tivamente. O estudo anatomopatológico revelou, à macrosco-
pia, glândula adrenal esquerda comprometida por tumoração de 
2,6x2,3x1,2cm, de superfície lisa, coloração amarelada, consis-
tência firme e elástica; a microscopia evidenciou proliferação de 
células do córtex adrenal compatível com adenoma de glândula 
suprarrenal esquerda (Figura 4). Paciente evoluiu, após 6 meses 
da cirurgia, com normalização da calemia, porém persistiu com 
HA controlada com captopril em dose plena (50mg, três vezes 
por dia), sendo substituída por enalapril (20mg a cada 12 horas), 
sem novos picos hipertensivos. 

Figura 1. Tomografia computadorizada de abdome com tumo-
ração em adrenal esquerda.

Figura 2. Ressonância nuclear magnética de abdome com tumo-
ração em adrenal esquerda.
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DISCUSSÃO

O HAP é causa de HA sistêmica secundária, com prevalência 
entre 1,4 a 32%, conforme demonstrado por estudos recentes.(8-10) 
Os subtipos de HAP são: adenoma produtor de aldosterona; hi-
perplasia adrenal bilateral; hiperplasia adrenal unilateral; carcino-
ma adrenal produtor de aldosterona; hiperaldosteronismo fami-
liar e adenoma ou carcinoma ectópico produtor de aldosterona.(3) 
Responsável por aproximadamente 30% dos casos de HAP, o 
adenoma adrenal é mais frequente em mulheres de meia-ida-
de (10 a 62 anos).(11) O HAP deve ser investigado em indiví
duos hipertensos nas seguintes situações: hipertensão estágio 2 
(>160-179/100-109mmHg) e 3 (>180/110mmHg); resistência 
ao uso de três ou mais anti-hipertensivos; na hipocalemia indu-
zida ou não por diuréticos; em indivíduos com acidente vascular 
cerebral, antes dos 40 anos.(12) A hipocalemia está presente em 
menos da metade dos casos de HAP (entre 9 e 38%), portanto 
não deve ser utilizada como triagem diagnóstica.(13) Fraqueza 

muscular, tetania, câimbras e até casos graves de rabdomíolise 
são descritos no HAP associado a hipocalemia(14-16). Diante da 
suspeita clínica de HAP, devemos iniciar a investigação diag-
nóstica com dosagem da aldosterona plasmática, atividade da 
renina plasmática e a relação aldosterona-renina plasmática. Os 
valores de coorte para o diagnóstico do HAP não são consen-
so. No entanto, apesar de não estar determinado que uma rela-
ção aldosterona-renina plasmática com níveis >20-40ng/mL/h 
e aldosterona plasmática >15ng/dL, esses valores são ampla-
mente utilizados como valores de coorte positivos para HAP. 
A dosagem de aldosterona plasmática superior a 10ng/dL, após 
infusão de 2L de solução salina a 0,9%, é muito sugestiva de 
HAP. A tomografia computadorizada contrastada e/ou a resso-
nância nuclear magnética devem ser o passo seguinte ao estudo 
endócrino da adrenal.(12,17,18) O tratamento adjuvante à cirurgia 
envolve restrição de sódio (100mEq/dia) e o uso de espirono-
lactona (25 a 400mg). O mecanismo de hipertensão envolve re-
tenção de sódio, sendo os diuréticos uma boa opção terapêutica, 
particularmente as drogas associadas a amilorida ou triantereno, 
ambos bloqueadores dos canais de sódio. A hipocalemia grave, 
como a relatada neste caso clínico, inviabiliza o uso do diurético 
de alça, devendo-se lançar mão de outros anti-hipertensivos para 
o controle da pressão arterial. Alguns anti-hipertensivos podem 
interferir na relação aldosterona-renina, tais como: inibidores da 
enzima conversora de angiotensina (IECA), betabloqueadores, 
alfa-2 agonista central, bloqueadores do receptor da angioten-
sina, inibidores da renina e bloqueadores do canal de cálcio 
diidropiridinas, devendo, portanto, ser substituídos por outras 
drogas durante o estudo hormonal da adrenal. A suplementação 
venosa ou oral de potásio é necessária nos casos de hipocalemia. 
O tratamento de escolha do adenoma adrenal envolve cirurgia 
vidolaparoscópica com adrenalectomia da adrenal acometida. A 
adrenalectomia pode ser curativa em 30 a 75% dos casos. O 
tempo de duração da HA, a idade, o uso de mais de um anti-hi-
pertensivo antes da cirurgia e alteração da função renal podem 
predizer os indivíduos que permanecerão hipertensos.(12,19,20)

CONCLUSÃO

O HAP por adenoma adrenal é causa de hipertensão secun-
dária, pouco lembrada frente ao paciente com hipertensão, re-
tardando o diagnóstico e implicando em exposição a eventos 
cardíacos, cerebrais e renais, com redução da chance de cura da 
hipertensão arterial sistêmica. 
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Figura 3. Adrenal esquerda/adenoma adrenal.

Figura 4. Histopatologia compatível com adenoma adrenal 
(H&E 20x).
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