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RESUMO

Objetivo: relatar o caso de uma paciente portadora de
hipertensdo arterial sistémica diagnosticada com hiperal-
dosteronismo primario que foi submetida a intervencdo
cirdrgica evoluindo com resolucéo do quadro clinico.
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INTRODUCAO

Para entendermos a importancia do hiperaldosteronismo
primario, precisamos reconhecer inicialmente uma de suas
grandes manifestaces no organismo: a hipertensdoarte-
rial sistémica (HAS); um importante fator de risco para o
surgimento da doenca aterosclerdtica, bem como de suas
manifestacdes clinicas. Assim sendo, a elevacdo da pressdo
sistolica e diastdlica aumentam o risco de desenvolvimento
de infarto agudo do miocardio e morte subita, com reper-
cussdo na mortalidade geral da populacao.

Entre os anos 2000 e 2009, as doencas cardiovasculares
se consagraram como uma importante causa de morte no

Brasil, com 65% dos &bitos ocorridos na faixa etaria
entre 30 e 69 anos [1]. Segundo o Sistema de Informa-
¢do sobre Mortalidade (SIM-Corrigido), o ano de 2017
registrou pouco mais de 350.000 ébitos por doencas
cardiovasculares [2], mostrando a importancia do re-
conhecimento das possiveis causas de elevacao da
pressao arterial, bem como de seu acompanhamento
adequado. Ainda que a maioria dos pacientes porta-
dores de hipertensdo arterial sistémica manifeste a
forma primaria, o diagnostico de hipertenséo arterial
secundaria deve ser sempre considerado.

A avaliagdo sistematica e completa de todos os por-
tadores de hipertensdo é mandatdria para avaliar quais
pacientes podem ser favorecidos com uma avaliacdo
mais extensa. Entretanto, antes de se prosseguir na in-
vestigacdo, deve-se fazer o diagndstico diferencial com
medidas inadequadas da pressdo arterial, hipertensao
do avental branco, tratamento inadequado, progressao
da doenca, presenca de comorbidades e interacdo me-
dicamentosa.

Além das informacdes usuais para confirmarmos o
diagnostico de HAS, avaliar o comprometimento sis-
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témico do paciente é fundamental, visto que alteraces
laboratoriais importantes como a hipocalemia e alcalose
metabdlica eventualmente podem significar a presenca
de hiperaldosteronismo primario.

OBJETIVO

Relatar o caso de uma paciente portadora de hiper-
tensdo arterial sistémica diagnosticada com hiperaldos-
teronismo primario que foi submetida a intervencdo
cirdrgica evoluindo com resolucao do quadro clinico.

METODO

As informagbes contidas neste trabalho foram ob-
tidas através de revisdo do prontuario, entrevista com
o médico assistente, registro fotografico dos métodos
diagnosticos, analise do resultado anatomopatoldgico
proveniente do ato cirdrgico e revisao de literatura.

RELATO DO CASO

Paciente DK.Z., 47 anos, sexo feminino, portadora
de hipertensdo arterial sistémica, com relatos de picos
pressoricos ha dois meses e internacdes frequentes com
dispnéia e crises de ansiedade, diagnosticada hipocale-
mia em uma de suas Ultimas internacdes.

Em uso oral continuo de cinco classes de anti-hiper-
tensivos, acrescentados sucessivamente pela falta de
controle pressorico como se segue: antagonista receptor
de angiotensina Il (olmesartana 40 mg/dia), diurético
tiazidico (hidroclorotiazida 25 mg/dia); antagonista do
canal de cacio (manidipino 5 mg/dia); beta-bloqueador
(atenolol 25 mg/dia); agonista adrenérgico alfa-2 (atensi-
na 0,150 mg duas vezes ao dia), além do uso de sertralina
50 mg/dia e zolpidem 5 mg/dia.

Ao exame fisico: bom estado geral, corada, hidratada,
aciandtica, anictérica, afebril no momento. Ausculta res-
piratéria com murmdurio vesicular presente bilateralmen-
te, sem ruidos adventicios, eupneica em ar ambiente,
mantendo saturacdo de oxigénio adequada. Ausculta
cardiaca com bulhas ritmicas normofonéticas, sem so-
pros, mantendo boa perfusdo periférica com tempo de
enchimento capilar menor que dois segundos, auséncia
de edema de membros inferiores, bem como sinais de
trombose venosa profunda e pressao arterial de140 x 90
mmHg.
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Feita hipotese diagnodstica de hipertensdo arterial
secundaria, com énfase em Hiperaldosteronismo pri-
mario baseado apenas na supeita clinica da hipertensdo
refrataria associada a hipocalemia sendo inciado o uso
de diurético com efeito bloqueador de aldosterona (es-
pironolactona 50 mg/dia).

Solicitado exames laboratoriais para triagem meta-
bolica (vide tabela a seguir) e Tomografia de abdome
total com contraste que evidenciou adenoma adrenal
esquerdo de 1,8 x 1,2 cm com 6,0 UH de densidade (fi-

gural).

EXAMES SUBSIDIARIOS

RESULTADO

1- Potéssio 2,9 mEg/ L (VR: 3,5-5,5)
2- Creatinina 0,8 mg/dL (VR: 0,5-1,2)
3- Uréia 23 mg/dL (VR: 10 — 45)
4- TSH 2,08 mU/L (VR: 0,4 - 4,5)
5- T4 Livre 1,09 ng/dL (VR: 0,9 - 1,8)
6- ACTH 6 pg/mL (VR: até 46)
7- Renina 0,70mU/mL (VR: 5 a 50)

8- Aldosterona

45,2 ng/dL (VR: 5 - 30)

9- Relacdo aldosterona/
renina

452 ng/dl:ng/ml/
h(VR:inferior a 15)

10- Cortisol livre urinéario

43,3 ug/24h (VR: 3 a 43)




Figura 1. Tomografia de abdome total com contraste
com adenoma adrenal esquerdo.
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Figura 2. Adrenal com adenoma cortical medindo 1,6 x
1,6 cm.

Nota. Adrenal com adenoma cortical esquerdo medin-
do 1,6 x1,6 cm.

EVOLUCAO

Durante o acompanhamento, a paciente apresentou
potassio sérico de 5,2 mEg/L, sendo necessario ajuste
da dose de espironolactona para 25 mg uma vez ao dia.
Apds dois meses e novo ajuste medicamentoso, evoluiu
com potassio sérico de 4,6 mEqg/L, aldosterona 25ng/dL,
renina 9,4 mU/ml e metanefrinas urinarias normais.

No decorrer do tratamento, a paciente evoluiu
com quadro de hipotensdo, necessitando de ajuste
medicamentoso com reduc¢do de anti-hipertensivos e
manutengdo para apenas trés classes terapéuticas: anta-
gonista receptor de angiotensina Il, diurético tiazidico e
diurético com efeito bloqueador de aldosterona.

Durante o acompanhamento clinico e apds exame
tomografico foi solicitada avaliagdo uroldgica, sendo
submetida a intervencgdo cirdrgica apds quatro meses
de seguimento ambulatorial. O inventario cirdrgico evi-
denciou adrenal com 7,5 g em dimensdes de 6,2 x 2,42
c¢cm com adenoma cortical medindo 1,6 x 1,6 cm em grau
trés de Fuhrman (figura 2).

Nota. Inventario cirdrgico: Adrenal com adenoma corti-
cal.

PROGNOSTICO E ACOMPANHAMENTO

Atualmente, apds treze meses da intervengdo ci-
rdrgica, a paciente segue clinica e laboratorialmente
estavel, mantendo acompanhamento ambulatorial com
hipertensdo controlada com apenas uma classe de anti-
-hipertensivos em dose baixa (losartana 25 mg/dia), sem
necessidade de medicacao terapéutica para ansiedade.

DISCUSSAO

Descrito por Conn em 1955 a partir da observacao
de uma paciente que apresentava hipertensao arterial,
espasmos musculares, alcalose metabdlica e hipocale-
mia, o hiperaldosteronismo primario (HAP) consiste na
produgdo excessiva de aldosterona pelo cértex adrenal,
ocasionando a supressdo da renina plasmatica e con-
sequente retengdo de sodio associada a perda renal de
potassio. Com isso, além do risco de doenca cardiovas-
cular, existe ainda a possibilidade do surgimento de uma
leséo renal independentemente dos valores pressoricos
que possam ser obtidos [3].

Mesmo assim, apds todos esses anos, o HAP per-
maneceu pouco diagnosticado em casos de hiperten-
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sao arterial, embora atualmente possa ser reconhecido
como uma causa tratavel da mesma, correspondendo
a uma taxa de aproximadamente 5 a 20% dos casos de
hipertensao [3]. Paralelamente ao aumento do risco car-
diovascular, a exposi¢do prolongada a niveis elevados de
aldosterona devido a uma hipertensdo arterial secundaria
mal diagnosticada contribui para o desenvolvimento de
um estado pro-fibrotico e pré-inflamatério no organismo,
possibilitando o desenvolvimento de doencas como Aci-
dente Vascular Cerebral, o que reforca a necessidade de
um diagndstico precoce [4].

A existéncia de HAP deve ser investigada em pacientes
hipertensos com quadro de fraqueza muscular, desani-
mo, nocturia e parestesias, sugestivo de hipocalemia.
Lembrando que a positividade dos sinais de Chvostek e
Trousseau pode ser indicativa de alcalose hipocalémica.
A presenca de arritmias cardiacas, sinais sugestivos de
alteracdo metabdlica no ECG (alargamento de QT, achata-
mento de T e presenca de ondas U), glicosuria e/ou hiper-
glicemia de jejum e hipo-osmolaridade urinaria podem,
também, ser indicativos de hipocalemia. Em associacdo
aos sinais encontrados podem existir a presenca de ce-
faleia occipital ou holocraniana, escotomas, zumbidos,
sensacdo de cansaco e nocturia que também sdo queixas
comuns. Nota-se que, raramente ocorrem graus avanca-
dos de retinopatia oumanifestacdes importantes de nefro
ou cardiopatia hipertensiva [5].

As apresentacOes tipicas de HAP compreendem a
presenca de hipertensdo arterial associada a disturbios
metabdlicos com supressdo da atividade plasmatica de
renina (APR) e niveis elevados de aldosterona plasmatica
e urinaria; um quadro previamente considerado pouco
prevalente (0,2% a 1%) entre a populagdo de hipertensos.
Entretanto, recentes andlises de estudos populacionais
tém sugerido que a prevaléncia seja muito maior do que
previamente se considerava [5].

Embora Conn tenha corretamente avaliado uma pre-
valéncia de cerca de 10% entre hipertensos em 1955, esta
estimativa foi largamente desconsiderada em estudos
posteriores apds, durante décadas, terem sido encon-
trados numeros frequentemente abaixo de 1%. Estes
ndmeros baseavam-se num diagndstico mais especifico
que foi estabelecido pela obrigatoriedade da presenga de
hipocalemia associada a hipertensdo arterial [5].

Com o passar dos anos, uma avalanche de novos da-
dos tem evidenciado casos com auséncia de hipocalemia
e mesmo de hipertensdo. Estes casos mais recentes tém
sido detectados pelo emprego da relacdo aldosterona:
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renina plasmaética (APR) como procedimento de scree-
ning, em lugar da pouco sensivel hipocalemia. Com isso,
séries atuais tém observado uma prevaléncia em torno
de 8% a 10% entre hipertensos, sugerindo até que o Hi-
peraldosteronismo Primario seja a causa mais comum de
hipertensdo secundaria [5].

Entre principais etiologias do HAP encontram-se o
adenoma produtor de aldosterona (APA) e hiperplasia
adrenal bilateral ou hiperaldosteronismo idiopatico
(HAI). A primeira sempre se mostrou mais prevalente,
diferente do observado nestas séries recentes nas quais
a frequéncia relativa mostra-se igual para ambas, se ndo
até maior para o HAI Desse modo, é conhecido que o
hiperaldosteronismo primario pode resultar tanto de um
adenoma produtor de aldosterona (APA), responsavel por
60% dos casos, como de hiperaldosteronismo idiopatico
(HAI) com 40% [5].

Além destas duas mais importantes causas, Sutherland
et al. descreveram outro subtipo associado a hiperplasia
adrenal bilateral, que acometia principalmente jovens e
adolescentes, que diferente das anteriores, suas mani-
festacBes clinicas eram corrigidas pela administragdo de
dexametasona, implicando o ACTH em sua génese. Deno-
minada inicialmente de hiperaldosteronismo “remediavel
por glicocorticoides” ou “supressivel por dexametasona”
(HASD) esta entidade é atualmente reconhecida como
hiperaldosteronismo familiar tipo | (HFI), j& que ocorre em
varios membros de uma mesma familia, caracterizando
transmissao por heranca autossomica dominante [5].

Nos ultimos anos, foram relatados casos de hiperal-
dosteronismo primario, associado ou ndo ao adenoma
adrenal de incidéncia familiar. Este grupo foi denominado
de Hiperaldosteronismo familiar tipo Il (HFIl), em contras-
te com o tipo | (HFI ou HASD). Além destasetiologias, fo-
ram descritos casos por carcinoma adrenal e por tumores
ovarianos com secrecdo ectépica de aldosterona, além
de "hiperplasia adrenal priméaria” (HAPr) caracterizada
por secrecdo autdnoma de aldosterona bioquimicamente
semelhante ao APA e "adenoma produtor de aldosterona
responsivo a angiotensina” (APA-RA) [5].

O diagnostico de HAP se baseia na sintomatologia
clinica, exames laboratoriais e exame de imagem; sendo
determinado por trés fases: rastreamento (screening),
confirmagdo da autonomia (testes da supressao) e de-
terminagéo etiologica. A complementacao diagndstica se
faz com exame de imagem e, quando necessaria, a con-
firmacdo da origem do excesso de producao é utilizada
(figura 3).



O rastreamento é indicado aos pacientes portadores
de Hipertensdo arterial sistémica, em especial os jovens
e em pacientes cujo esquema terapéutico ndo é eficiente.

Figura 3. Tomografia de abdome total com contraste
com adenoma adrenal esquerdo.

1. Rastreamento (screening)

- K plasmdtico (1954 a ~1965)
- K* plasmatico + A.P.Renina (1965 a 1990)
-Relacdo Aldosterona: Renina (ap6s 1990)

2. Comprovacao (caracterizacdo da autonomia)

Testes de supressdo:

- Infusdo de salina (21/; litros IV em 2hs)
-Fludrocortisona (0,4 mg VO/dia X3 dias) (ou DOCA IM)
-Sobrecarga oral de s6dio (6-10g NaCl/dia X 3 dias)

3. Diferenciacao (tumor X hiperplasia)

- Estimulo postural (antes e 2hs de posicao supina)

- Dosagem de precursores da aldosterona (DOC, 18-
OHB)

- Esterdides “marcadores” de tumor (18-0HF, 18-0x0F)

- Prova da espironolactona (100-200mg VO/dia por 30-
60 dias)

4. Confirmagao da etiologia (procedimentos de imagem)

-TC abdominal (melhor que RM)
- Cateterismo bilateral de veias adrenais (e dosagem
de aldosterona)

Nota. Claudio [6].

Nos anos entre 1954 a 1965 era realizado baseado no
principal rastreador de HAP em pacientes hipertensos: o
potassio sérico. No entanto, estudos recentes evidencia-
ram que existe HAP com valores normocalémicos. Desse
modo, sua importancia tem sido atenuada pela baixa
sensibilidade. Sendo, nesses casos, necessario excluir o
uso de diuréticos (especialmente tiazidicos) [5].

A partir de 1965, a investigacdo do HAP passou incluir
determinagdo de Atividade plasmatica de renina (APR).
Baseado nesse exame documentou-se que ela se en-
contrava sistematicamente suprimida em decorréncia da
evidente expansdo do volume do liquido extracelular e
do volume plasmatico. Assim, o encontro de APR suprimi-
da em combinacdo com niveis elevados de aldosterona,
mesmo em amostras basais, estabelece o diagnostico

Hiperaldosteronismo primario - Relato de caso

sindrémico de HAP [5,6].

Os testes de estimulo para APR sdo realizados via die-
ta hipo ou assddica (< 20 meq Na/dia por varios dias),
administracdo oral ou IV de furosemida (20 a 40mg) e
estimulo postural (mais pratico e eficiente). Ao se assumir
a posicao ereta (deambulando ou n&o) por duas horas,
normalmente ocorre um incremento de duas a trés vezes
nos niveis de APR e também de aldosterona. Esta res-
posta é habitualmente ausente nos adenomas,nos quais
a APR encontra-se suprimida e consistentemente néo
responsivel ao estimulo.Nas hiperplasias a APR encontra-
se baixa, mas ndo necessariamente suprimida, e algumas
vezes apresenta um esbogo de resposta [5,6].

Com enfoque na dosagem de aldosterona plasmatica
e urinaria, a simples determinacéo basal de aldosterona
no plasma ou na urina é de auxilio limitado no diagndsti-
co dessa condicdo. Os niveis sanguineos de aldosterona
oscilam durante o dia e dependem da postura, das condi-
¢Bes de hidratagédo do paciente e do conteldo eletrolitico
prévio de sua dieta. Entretanto, a demonstracdo de excre-
¢do urinaria elevada de aldosterona (tanto a fracéo livre
como a de seus metabdlitos urinarios), ou de seus niveis
plasmaticos, em presenca de APR suprimida, completa a
avaliacdo preliminar e confirma o diagnéstico sindrémico
de HAP [5,6].

Na relacdo aldosterona: APR, a combinagéo de niveis
plasmaticos elevados (ou normais-altos, entre 12 e 20
ng/dl) de aldosterona com niveis suprimidos de APR (<
1 ng/ml/h) em paciente hipertenso é evidéncia suficiente
de secrecdo autbnoma de aldosterona. Esta situacdo é
patognoménica do HAR ndo havendo necessidade da
presenca de hipocalemia. Portanto, desde 1990 a relacao
aldosterona (em ng/dl): renina (APR, em ng/ml/h) maior
que 25 tém sido utilizada como o principal procedimento
de rastreamento na investigacdo do HAP [5,6].

Individuos normais ou hipertensos essenciais apre-
sentam (em repouso ou em atividade) uma relagdo al-
dosterona: APR em torno de 5-10, dificilmente atingindo
um limite de 20. Portadores de HAP mostram valores
bastante elevados desta relacdo, geralmente de duas
a trés ordens de magnitude maiores (na faixa de 100 a
1.000). No screening de HAP entre pacientes hipertensos,
diferentes niveis de corte tém sido selecionados por va-
rios investigadores, variando de 20 a 40 ou mais (visando
melhorar a especificidade) [5,6].

A autonomia da secrecdo de aldosterona nos casos
suspeitos de HAP deve ser comprovada pela auséncia
de resposta aos testes de supressdo com infusdo de So-
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lucdo Salina IV por 2hs (4hs em pacientes com risco de
descompensagdo cardiaca) de 2,5 litros de solucao fisio-
l6gica (NaCl a 0,9%) com determinacdo da concentracao
plasmatica de aldosterona antes e ao final da infusdo; e
sobrecarga oral de sddio com 6 a 10g por dia de NaCl
(sal de cozinha) aos alimentos normalmente preparados,
durante 3 a 5 dias, com niveis urinarios da excrecdo de
sodio atingindo valores > 200 meg/24hs [5,6].

No HAP de qualquer etiologia ocorre resisténcia a su-
pressdo com manutencdo dos niveis elevados de aldoste-
rona (reducado < 10% do valor basal). Habitualmente, tanto
a excrecdo urinaria de 24 h (ug/dia) como a concentracéo
plasmatica (ng/dl) de aldosterona mantém-se acima de
12, confirmando o diagnostico de HAP

No que se trata da diferenciagdo do hiperaldoste-
ronismo primario, o adenoma se apresenta com maior
frequéncia em mulheres jovens associado a reducdo do
numero e afinidade dos receptores de angiotensina ll. Ja a
hiperplasia acomete homens e mulheres indistintamente
numa faixa etaria mais avancada, com comportamento
oposto ao adenoma, aumentando o nUmero e a afinidade
dos receptores de angiotensina Il. Caracteriza-se, no APA
e no HAI, respectivamente, resisténcia e hipersensibili-
dade aos procedimentos que manipulam o SRA, como
0 teste da postura, a restricdo de sédio e a administracéo
de diuréticos e de espironolactona (SPL). Em todos eles,
a aldosterona plasmatica eleva-se acentuadamente na
hiperplasia, mas nao apresenta resposta no tumor.

O teste terapéutico com SPL permite que se avalie o
comportamento da aldosterona plasmatica ou urindria
num periodo maior de tempo. Apds meses de uso de
SPL em casos de HAR consegue-se eliminar a sobrecarga
de sédio e fluidos, com consequente normalizacdo dos
niveis presséricos, potassio e APR. Enquanto os niveis de
aldosterona (plasmatica e urinaria) elevam-se substan-
cialmente no IHA, eles ndo se alteram no APA.

O método de escolha para investigacdo por imagem
¢ a tomografia computadorizada (TC) abdominal, garan-
tindo a deteccdo de tumores em 95% dos casos. A RM é
um meétodo alternativo, mas inferior a TC em termos de
definicdo e o US ndo apresenta resolugdo suficiente para
detectar tumores tao pequenos (1- 3 cm).

Quando, por outro lado, o estudo por imagem é ne-
gativo ou inconclusivo perante um caso com avaliagdo
bioguimica inequivoca para um APA, deve-se indicar
cateterismo venoso seletivo com coleta de sangue em
separado para determinacao de aldosterona e cortisol
de ambos os efluentes adrenais. Em maos habeis (pela
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dificuldade técnica na cateterizacdo da veia adrenal direi-
ta), € possivel constatar a lateralizacdo da concentracdo
de aldosterona, que deve ser pelo menos 10 vezes maior
do que a adrenal contralateral suprimida. A auséncia
de lateralizacdo nestes casos favorece o diagnostico de
HAP por "hiperplasia adrenal primaria”. Deve-se lembrar
também que as hiperplasias podem ser uni ou multino-
dulares, micro ou macronodulares, e podem ocorrer com
adrenais de aspecto normal a imagem. Da mesma forma,
ha relatos esporadicos de casos de APA com presenca de
adenomas bilaterais [5,6].

O tratamento definitivo de um APA é sua remocao
cirdrgica, hoje em dia realizada rotineiramente por via
laparoscopica e associada com baixissima morbimorta-
lidade peri-operatdria. Mais do que isto, a intervencdo
videolaparoscépica permite, hoje em dia, que apenas o
adenoma (APA) possa ser excisado poupando o resto do
cortex adrenal normal, um tipo de cirurgia mais econémi-
ca e preservativa.

A Adrenalectomia unilateral em pacientes com ade-
noma produtor de aldosterona (APA) se tornou a tera-
péutica de escolha, em pacientes elegiveis. Em individuos
com APA unilateral pés-operatério consta com remisséo
bioquimica em 94% dos pacientes e remissao clinica em
84% de grandes centros. Um estudo japonés, constando
1625 participantes de grande maioria com APA unilateral
e apresentando outros subtipos em menor prevaléncia,
evidenciou forte correlacdo com melhora de hipocalemia
e hipertensédo pos- tratamento cirlrgico, apenas nao evi-
denciando melhora ou piora da hipertensdo em13,9% e
da hipercalemia em 8,7% [7,8].

Casos de APA nos quais a cirurgia ndo é aceita ou
que tenham grande risco cirurgico poderdo ser mantidos
cronicamente apenas com terapia com espironolactona
em doses de 50 a 100 mg/ dia. Se os efeitos indesejaveis
do uso crénico forem acentuados (hipermenorragia na
mulher e ginecomastia, e impoténcia sexual no homem),
pode ser tentado o uso de amilorida (10 a 20 mg/ dia)
ou da eplerenona, um antagonista mais potente e com
menor efeito anti-androgénico (mas ainda ndo disponivel
comercialmente).

Em casos de HAI, nos quais a cirurgia ndo é recomen-
dada, é necessaria a adicdo de outros anti-hipertensivos
para um controle pressérico adequadol5].

No caso relatado, a paciente apresentou uma hipo-
calemia em associacdo com uma aldosterona plasmatica
elevada e APR reduzida, confirmando o diagnéstico de
HAP Apds a realizacdo da TC de abdome, houve a con-



firmacdo do diagndstico de APA. A paciente exibiu nor-
malizacdo dos niveis pressoricos com espironolactona 50
mg e até uma hipercalemia, com redugdo posterior da
necessidade de anti-hipertensivos.

Dada a caracteristica de autonomia da secrecéo de al-
dosterona pelo nddulo adrenal, a paciente foi orientada a
prosseguir com intervengdo cirdrgica. No inicio, até ques-
tionou tal conduta, visto que estava satisfeita com sua
condicdo clinica apds a introdugdo da espironolactona.
Apds dois episddios de picos hipertensivos, mesmo sob
uso de espironolactona, decidiu seguir a orientacdo da
equipe médica e realizar a adrenalectomia unilateral. No
pds-operatorio, evoluiu com normalizacdo dos niveis de
aldosterona e um controle pressérico com baixas doses
de apenas uma classe de anti-hipertensivo

CONSIDERACOES FINAIS

O caso relatado e revisdo de literatura efetuada evi-
denciam que, em pacientes portadores de Hiperaldoste-
ronismo primario adequadamente selecionados, a terapia
medicamentosa e a intervencdo cirdrgica sdo capazes de
obter resultados satisfatérios no que diz respeito a me-
lhora da qualidade de vida e reducao da mortalidade.

Hiperaldosteronismo primario - Relato de caso
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