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RESUMO

A Hipertensao arterial € uma doenca crdénica, principal responsavel pelas mortes no
presente e lesbes em 6rgaos alvos, nesse sentido sua forma resistente € ainda mais
perigosa, sendo causada pelo hiperaldosteronismo primario uma das formas mais
comuns, nesse contexto como pesquisado apesar da sua importancia a doenca se
mostra subnotificada. Dessa forma, esse trabalho vem para relatar um caso
associado a essa comorbidade, assim como sua fisiopatologia, diagndstico,
tratamento e importancia de sua triagem. Sua metodologia se trata de um estudo
observacional descritvo com de um caso clinico, utilizando seus exames
laboratoriais e de imagem, realizado por dois académicos do curso de medicina da

Pontificia Universidade Catodlica de Goias.



ABSTRACT

Hypertension is a chronic disease, mainly responsible for deaths in the present and
lesions in target organs, in this sense its resistant form is even more dangerous,
being caused by primary hyperaldosteronism one of the most common forms, in this
context as researched despite its importance to disease is underreported. Thus, this
work comes to report a case associated with this comorbidity, as well as its
pathophysiology, diagnosis, treatment and importance of its screening. Its
methodology is a descriptive observational study with a clinical case, using its
laboratory and imaging tests, carried out by two medical students of the Pontifical

Catholic University of Goias.
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1 INTRODUGCAO

A hipertensao arterial (HA) € uma doenga crénica nao transmissivel definida
por niveis pressoricos, em que os beneficios do tratamento (ndo medicamentoso e/
ou medicamentoso) superam os riscos. Trata-se de uma condi¢ao caracterizada por
elevagao persistente da pressao arterial (PA), ou seja, PA sistolica (PAS) maior ou
igual a 140 mmHg e/ou PA diastdélica (PAD) maior ou igual a 90 mmHg, medida com
a técnica correta, em pelo menos duas ocasides diferentes, na auséncia de
medicacao anti-hipertensiva (Barroso).

Por se tratar de uma condi¢cdo frequentemente assintomatica, a HA costuma
evoluir com alteragdes estruturais e/ou funcionais em érgaos-alvo, como coragéo,
cérebro, rins e vasos. Constitui o principal fator de risco modificavel com associagao
independente, linear e continua para doencas cardiovasculares (DCV), doenca renal
cronica (DRC) e morte prematura. Associa-se frequentemente a fatores de risco
metabdlicos para as doencas dos sistemas cardiocirculatorio e renal, como
dislipidemia, obesidade abdominal, intolerancia a glicose, e diabetes melito (DM).
Além disso, a HA apresenta impacto significativo nos custos médicos e
socioeconémicos, decorrentes das complicagdes nos orgdos-alvo, fatais e né&o
fatais, como: coragéo - doenga arterial coronaria (DAC), insuficiéncia cardiaca (IC),
fibrilagdo atrial (FA) e morte subita; cérebro - acidente vascular encefalico (AVE)
isquémico (AVEI) ou hemorragico (AVEH), deméncia; rins - doenga renal crénica,
podendo evoluir para necessidade de terapia renal substitutiva; e sistema arterial -
doenca arterial obstrutiva periférica (DAOP). (Forouzanfar, Precoma, Arnett, Carey).

A hipertensdo arterial primaria (ou essencial) corresponde a maior parte dos
casos (cerca de 90%). Sua fisiopatologia é multifatorial, dependendo da interagdo de
fatores genéticos/ epigenéticos, ambientais (como dieta ndo saudavel, ingesta
excessiva de sodio, sobrepeso/obesidade, sedentarismo) e sociais (como ocupagao,
nivel sécio econdmico cultural e acesso ao sistema de saude). (Barroso, Carey)

A hipertensdo arterial secundaria € a forma de HA decorrente de uma causa
identificavel, que pode ser tratada com uma intervengao especifica, a qual determina
a cura ou a melhora do controle pressorico. A real prevaléncia de HA secundaria é
desconhecida, mas estima-se que entre 10 e 20%, variando bastante de acordo com
a populagado avaliada, os recursos diagnosticos disponiveis e a experiéncia do

profissional responsavel. (Carey, Barroso)



A identificacdo da HA secundaria é de fundamental importancia, uma vez que
seus portadores estdo sob maior risco cardiovascular e renal, e apresentam maior
impacto nos érgaos-alvo, devido a niveis mais elevados e sustentados de PA, bem
como pela ativagdo de mecanismos hormonais e moleculares. (Hirsch, Cingolani).

Dentre os indicios clinicos que, isoladamente ou em combinagéo, sugerem o
diagndstico de HA secundaria, podemos citar (Textor):

e Hipertensdo arterial resistente (HAR): definida quando a pressao
arterial permanece acima das metas recomendadas com uma
estratégia terapéutica que inclui modificagdes do estilo de vida e 0 uso
de trés anti-hipertensivos de diferentes classes com agdes sinérgicas,
em doses maximas preconizadas ou toleradas, sendo um deles
preferencialmente um diurético tiazidico. Quando o paciente necessita
do uso de quatro ou mais farmacos anti-hipertensivos para alcancar o
controle da PA, ele também é considerado um hipertenso resistente,
porém controlado (PA < 140/90 mmHg) (Barroso, Yugar-Toledo,
Mancia);

e Um aumento agudo dos niveis pressoricos em paciente previamente
controlado;

e Idade inferior a 30 anos em pacientes nao obesos, sem histéria familiar
de HA, e sem outros outros fatores de risco para HA;

e HA maligna ou acelerada (HA acompanhada de sinais de dano em
orgaos alvo, como hemorragias retinianas, papilledema, insuficiéncia
cardiaca ou injuria renal aguda);

e HA associada a disturbios eletroliticos, incluindo hipocalemia e alcalose
metabdlica;

e Inicio antes da puberdade.

Além disso, o paciente pode apresentar outros sinais e sintomas sugestivos de
alguma etiologia especifica de HA secundaria. Desta forma, recomenda-se que a
investigacdo seja realizada mediante indicios da historia clinica, exame fisico ou
exames complementares do paciente (Charles, Hirsch, Barroso).

Dentre as causas de hipertenséo arterial secundaria, podemos citar etiologias
nao enddcrinas (tais como doenga renal parenquimatosa, estenose de artéria renal,
apnéia obstrutiva do sono e coarctagdo de aorta), endodcrinas (como

hiperaldosteronismo primario, feocromocitoma, hipo/hipertireoidismo,



hiperparatireoidismo, sindrome de Cushing, acromegalia e obesidade) e
relacionadas ao uso de determinados medicamentos, horménios e substéncias
exdégenas (como imunossupressores, anti inflamatérios nao hormonais,
simpatomiméticos, anorexigenos, eritropoetina recombinante humana, alcool,
anfetaminas e cocaina, dentre outros) (Barroso, Textor).

O hiperaldosteronismo primario pode ser definido como uma sindrome clinica
caracterizada pela producdo autbnoma de aldosterona. As principais causas de
hiperaldosteronismo primario sdo adenomas produtores de aldosterona e hiperplasia
adrenal bilateral. Causas menos comuns incluem: formas geneticamente
determinadas (hiperaldosteronismo familiar tipos | a 1V), hiperplasia adrenal
unilateral, carcinomas adrenais produtores de aldosterona e tumores ectopicos
produtores de aldosterona (Young).

Estudos mais antigos sugerem uma prevaléncia de hiperaldosteronismo
primario de menos de 1% dos pacientes hipertensos. No entanto, estudos
publicados nos ultimos 15 anos documentaram que a prevaléncia ¢é
consideravelmente maior, variando de 5 a 10% dos pacientes hipertensos, a
depender dos critérios utilizados para triagem desta condig¢ao clinica, especialmente
com uso da razdo entre aldosterona e atividade de renina plasmatica (Mulatero,
Douma, Kayser, Monticone, Funder). Entretanto, apesar da difusdo destes
conhecimentos, acredita-se que o hiperaldosteronismo primario permanega sendo
uma condigado subdiagnosticada.

Diante do exposto, este estudo foi proposto para descrever um caso de
hipertensédo arterial secundaria a hiperaldosteronismo primario. O relato do caso
clinico possibilita o estudo desta entidade clinica, sua fisiopatologia, diagndstico e
manejo. Acreditamos que este estudo possa contribuir para ressaltar a importancia
de triar pacientes com perfil clinico sugestivo de hipertensdo arterial secundaria,

utilizando racionalmente recursos disponiveis para tal finalidade.

2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL
e Relatar um caso de hipertensédo secundaria por hiperaldosteronismo primario
2.2 Objetivos especificos

e Entender a fisiopatologia do hiperaldosteronismo primario



e Estudar o quadro clinico, diagndstico e tratamento da H.A secundaria ao

Hiperaldosteronismo primario

3 METODOLOGIA

3.1 Tipo de estudo

Trata-se de um estudo observacional descritivo com relato de um caso de um
paciente portador de hipertenséo arterial secundaria a hiperaldosteronismo primario.

3.2 Instituigcao proponente

Pontificia Universidade Catolica de Goias — PUC Goias

3.3 Instituicao coparticipante

Responsavel pela instituicdo: Maria Ines de Freitas
Centrel, Centro de Nefrologia e Transplante Renal Ltda.
CNPJ 03.706.5770001-01

3.4 Pesquisadora responsavel

Aline Lazara Resende

CPF 885.954.711-34

Curriculo: http://lattes.cnpq.br/0437379814315427
ID Lattes: 0437379814315427

Email: alinelr54@agmail.com

3.5 Pesquisadores auxiliares

Graduandos do oitavo periodo do curso de Medicina da Pontificia

Universidade Catdlica de Goias.

Luiz Henrique Paranhos de Sousa Rosa

Email: psrluizhenrique@gmail.com



Lattes: http://lattes.cnpq.br/7658495462164535

Ricardo Pinheiro de Carvalho
Email: ricardo_keple@hotmail.com
Lattes: http://lattes.cnpq.br/5017757222259154

3.6 Local do estudo

Todos os esclarecimentos a respeito do estudo, bem como a apresentacédo do
TCLE ocorreram na Instituicdo coparticipante (clinica Centrel, Centro de Nefrologia e
Transplante Renal Ltda, localizada na cidade de Goiania-Goias). Apds a
concordancia do paciente e a assinatura do TCLE, foi realizada, neste mesmo local,
uma nova entrevista clinica e coleta dos dados de exames complementares. Em
todas estas ocasides foram utilizadas salas destinadas ao atendimento privativo de
pacientes (consultérios), com respeito a todos os protocolos de seguranga ja
instalados neste servigo (uso de mascaras, distanciamento, disponibilizagdo de

alcool gel, dentre outros).

3.7 Amostra

Composta por um paciente, sexo masculino, 56 anos, natural de Ipora-GO,
procedente de Goidnia — GO. Este paciente foi atendido pela pesquisadora
responsavel em consultério particular ha cerca de 3 anos. Na ocasido, ele foi
questionado sobre a possibilidade de consentir com o relato de seu caso clinico para
fins didaticos. O paciente foi orientado de que o pré projeto do trabalho cientifico
seria submetido Comité de Etica em Pesquisa (CEP), e, em caso de aprovacéo, a
pesquisadora responsavel entraria em contato com o paciente, inicialmente de forma
virtual e depois presencialmente (enderego comercial descrito no termo de
consentimento livre e esclarecido), para convida-lo para participar do estudo. Nestas
ocasioes foram feitos todos os esclarecimentos a respeito do estudo, bem como a
apresentagcao do TCLE, e, ap6s a assinatura do mesmo, foi realizada uma nova
entrevista clinica e coleta dos dados de exames complementares. Vale a pena
ressaltar que o endereco comercial da pesquisadora responsavel € um ambiente

que segue todas as regras sanitarias vigentes.



3.8 Instrumentos

Foram utilizados o relato do caso clinico, exames laboratoriais e de imagem

do paciente.

4 ASPECTOS ETICOS

O estudo de caso foi submetido e aprovado pelo Comité de Etica em
Pesquisa (CEP) da Pontificia Universidade Catolica de Goias (PUC-Go) através da
Plataforma Brasil (CAAE:52392721.2.0000.0037), seguindo as normas éticas para
publicacdo de casos clinicos de acordo com a Declaragao de Helsinki, com anuéncia
da paciente e termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE) assinado.

Todas as informagdes coletadas permaneceram em sigilo sob
responsabilidade dos pesquisadores. Os dados coletados foram registrados de
modo que o participante ndo seja identificado, de modo a assegurar o sigilo e a
privacidade dos participantes. Os dados coletados foram guardados por, no minimo,
5 anos e, apds esse periodo serdo incinerados, bem como excluidos de arquivos
digitais.

Este estudo n&o apresenta fins lucrativos ou conflitos de interesse.

5 RESULTADOS

Trata-se de um paciente do sexo masculino, 54 anos, procedente de
Goiania-GO, encaminhado para avaliagdo nefrolégica devido a uma hematuria
microscopica. Previamente avaliado por um urologista que ndo evidenciou nenhuma
alteracao.

Despertou interesse o fato de o paciente usar 4 classes de anti-hipertensivos,
porém sem controle apropriado dos niveis pressoricos.

Antecedente de hipertensdo arterial desde os 48 anos, tendo passado por
muitos cardiologistas sem sucesso no controle dos niveis pressoricos. Uso diario de
varios hipotensores dentre eles: bloqueadores dos canais de calcio, bloqueador de
receptor de angiotensina 2 ou inibidor de enzima conversora de angiotensina,

betabloqueadores (BB) e diuréticos.



O paciente possuia habitos de vida saudaveis com praticas de atividades
fisicas regulares e bom padrdo alimentar. Negava tabagismo ou etilismo Nos
antecedentes familiares a mae possui HA controlada e pai falecido com doencga
hepatica aos 40 anos n&o apresentando um historico familiar importante de doencgas
vasculares.

Ao exame fisico apresentava: Peso 72Kg. Altura 1,78m. Pulsos e pressao
arterial simétrica entre os membros (frequéncia cardiaca 60 bpm, pressao arterial
150 x 100 mmHg). Auséncia de sopros carotideos ou abdominais.

Com relagdo ao motivo do encaminhamento, evidenciou-se uma hematuria de
origem ndo glomerular, que remitiu espontaneamente. Proteinuria de 24 horas de
210mg. A ultrassonografia (USG) demonstrou a presenga de um cisto renal simples
de pequena dimensao no rim direito, com indicagdo de acompanhamento clinico.

A ecocardiografia transtoracica evidenciava hipertrofia concéntrica do
ventriculo esquerdo (VE) com disfungao diastdlica (espessura diastdlica do septo
interventricular de 12mm; parede posterior de VE de 11mm; volume diastdlico final
do VE 107,52ml; fracao de ejegao 70,04%), confirmando lesdo de o6rgéo-alvo
cardiaco.

A Monitorizagdo Ambulatorial da Pressao Arterial demonstrava uma carga
pressorica total (percentual de medig¢des de vigilia e sono acima de 135/85 e 120/70,
respectivamente) de 68% e 90%, evidenciando que o descontrole pressorico
observado néao se tratava apenas de um efeito do avental branco.

Exames bioquimicos demonstraram glicemia de jejum, fungao tireoidiana e
renal normais, com potassio de 4,3mEq/L.

Diante do exposto, foi feita a hipotese diagndstica de HA resistente e
solicitado investigagcdo para causas secundarias de HA.

No retorno, o paciente trouxe os exames solicitados. Sua USG doppler de
artérias renais e dosagem de metanefrinas urinarias foram normais. A Atividade
renina plasmatica (ARP) foi de 0,1ng/mL/h e a Aldosterona plasmatica (AP) foi de
45,3ng/dL. Diante de uma razdo AP/ARP > 100, foi feito o diagndstico de
hiperaldosteronismo, e solicitado exame de imagem (tomografia de abdome), que
evidenciou uma hiperplasia adrenal bilateral.

O paciente foi orientado a iniciar o uso de espironolactona 50mg/dia,

evoluindo com rapida queda dos niveis pressoéricos, sendo possivel a retirada de



todos os anti-hipertensivos, a excecdo do BB, mantido devido a disfuncéo cardiaca
diagnosticada.

Exames repetidos 2 anos apds o inicio do tratamento evidenciaram reversao
parcial das lesbes de o6rgéo-alvo previamente descritas: proteinuria negativa e
ecocardiografia com uma reducdo da espessura diastolica do septo interventricular

(9mm) e da parede posterior de VE de (9mm).

6 DISCUSSAO

A hipertensdo arterial secundaria € a forma de hipertensdo arterial (HA)
decorrente de uma causa identificavel, que pode ser tratada com uma intervencao
especifica, a qual determina a cura ou a melhora do controle pressorico. (Carey,
Barroso)

A identificacdo da HA secundaria é de fundamental importancia, uma vez que
seus portadores estdo sob maior risco cardiovascular e renal, e apresentam maior
impacto nos 6érgaos-alvo, devido a niveis mais elevados e sustentados de PA, bem
como pela ativagdo de mecanismos hormonais e moleculares. (Hirsch, Cingolani).

Dentre os indicios clinicos que, isoladamente ou em combinagédo, sugerem o
diagnodstico de HA secundaria, podemos citar a Hipertensdo resistente (HAR)
definida quando a pressao arterial permanece acima das metas recomendadas com
uma estratégia terapéutica que inclui modificagdes do estilo de vida e o uso de trés
anti-hipertensivos de diferentes classes com agdes sinérgicas, em doses maximas
preconizadas ou toleradas, sendo um deles preferencialmente um diurético tiazidico.
Quando o paciente necessita do uso de quatro ou mais farmacos anti-hipertensivos
para alcangar o controle da PA, ele também é considerado um hipertenso resistente,
porém controlado (PA < 140/90 mmHg) (Barroso, Yugar-Toledo, Mancia).

O hiperaldosteronismo primario pode ser definido como uma sindrome clinica
caracterizada pela produgdo auténoma de aldosterona. As principais causas de
hiperaldosteronismo primario sdo adenomas produtores de aldosterona e hiperplasia
adrenal bilateral. (Young)

Com relacao a fisiopatologia, sabe-se que o excesso de aldosterona circulante
atua nas células principais dos tubulos coletores dos néfrons por sua ligagdo com
receptores especificos localizados na membrana basolateral dessas células,
determinando, assim, uma maior reabsor¢céo de sédio por meio de uma complexa

ativacdo gendmica intracelular, que, em ultima anadlise, leva a um aumento da



atividade do canal epitelial transportador de sédio (ENaC), localizado na membrana
apical. Essa maior reabsorcdo de sodio determina, consequentemente, um aumento
do volume do espago extracelular, incluindo o seu compartimento intravascular e,
assim, o aumento da pressdo arterial. Com o aumento progressivo da pressao
arterial, o fendmeno da natriurese pressorica se estabelece, tentando eliminar o
excesso de sédio absorvido. Esse mecanismo de “escape”, ao aumentar o volume e
a velocidade de transporte do ultrafiltrado pelos tubulos renais, acaba determinando
uma maior excregao de potassio pelos segmentos mais distais dos néfrons,
surgindo, assim, a tendéncia a hipopotassemia.

Estudos publicados nos ultimos 15 anos documentaram que a prevaléncia de
hiperaldosteronismo varia de 5 a 10% dos pacientes hipertensos, e até 23% em
populacdes com HAR, a depender dos critérios utilizados para triagem desta
condigdo clinica. (Yougar-Toledo, Mulatero, Douma, Monticone, Funder)

Em funcdo disso, varias sociedades médicas nacionais e internacionais,
incluindo a Sociedade Brasileira de Cardiologia, a American Heart Association, a
American College of Cardiology, a Endocrine Society e a European Society of
Hypertension, recomendam que individuos portadores de hipertensdo arterial
resistente sejam triados para hiperaldosteronismo primario com uso da razao
aldosterona plasmatica (AP) (expressa em ng/dL) pela atividade de renina
plasmatica (ARP) (expressa ng/mL/h) (AP/ARP). Para a correta interpretacédo do
resultado, recomenda-se que o paciente ndo esteja em uso de antagonistas
mineralocorticdides por pelo menos 4 semanas antes da coleta, e os niveis de
aldosterona plasmatica sejam maiores ou iguais a 10 ng/dL. O valor de referéncia
mais relatado na literatura para exclusao do diagnostico de hiperaldosteronismo é
uma raz&o AP/ARP inferior a 30. (Funder, Whelton, Yougar-Toledo)

Em caso de triagem positiva, € recomendado a realizacdo de exame de
imagem (tomografia ou ressonancia de abdome) e o encaminhamento para um
especialista em hipertensdo ou endocrinologista para avaliacdo e tratamento
adicionais. Funder, Whelton, Yougar-Toledo, Calhoun

Apesar da disseminagcdo destes conhecimentos, acredita-se que o
hiperaldosteronismo primario permanecga sendo uma condigdo subdiagnosticada.

Um estudo multicéntrico norte americano publicado recentemente avaliou o
manejo clinico de mais de 269.000 pacientes com hipertensao arterial resistente no

periodo de 2000 a 2017. Os resultados evidenciaram baixos indices de testagem



para hiperaldosteronismo (1,6% dos pacientes) em todos os centros analisados e
sem melhora ao longo do estudo. A avaliagdo de um nefrologista (hazard ratio [HR],
2.05 [95% ClI, 1.66 to 2.52]) ou de um endocrinologista (HR, 2.48 [CI, 1.69 to 3.63])
foi associada a uma maior probabilidade de testagem para hiperaldosteronismo
primario quando comparado a assisténcia primaria. Entre os pacientes testados,
foram observadas taxas mais altas de uso de antagonista do receptor
mineralocorticéide (HR, 4.10 [CI, 3.68 to 4.55]) e melhor controle da pressao arterial.
Essas observacgdes ressaltam a necessidade de educacao adicional do profissional
de saude sobre a importdncia dos testes, o aumento da morbidade renal e
cardiovascular observada com o excesso de mineralocorticoide, e sua reversdo com
o tratamento apropriado. (Cohen)

Outro estudo recente publicado avaliou 4660 individuos portadores de
hipertensdo arterial resistente, com idade entre 18 e 90 anos, no periodo de 2008 a
2014, evidenciando uma taxa de rastreio para hiperaldosteronismo primario de 2,1%
(seguimento de 24 meses). Os pacientes que foram submetidos a triagem para
hiperaldosteronismo primario eram significativamente mais jovens (55.9+13.3 versus
65.5£11.6 anos; P<0.0001), apresentavam niveis de PA sistolica e diastolica mais
elevados [(145.1£24.3 versus 139.6£20.5 mm Hg; P=0.04) e (81.8£13.6 versus
74.4113.8 mm Hg; P<0.0001), respectivamente], e menores niveis séricos de
potassio (3.910.6 versus 4.1£0.5 mmol/L; P=0.04). (Jaffe e Gray)

Embora a hipertensdo arterial esteja praticamente presente em todos os
pacientes com hiperaldosteronismo primario, a frequéncia de hipopotassemia varia
de acordo com a série (30 a 60%), parecendo estar relacionada, entre outros
fatores, com a magnitude da elevagao da aldosterona plasmatica. (Whelton)

O tratamento dos portadores de hiperaldosteronismo primario depende da
etiologia diagnosticada. Em casos de adenoma produtor de aldosterona ou
hiperplasia adrenal unilateral, a ressecg¢ao cirdrgica € uma boa opcado. Para
pacientes com doencga adrenal bilateral, recomenda-se o tratamento clinico com
antagonista do receptor mineralocorticoide. (Funder, Yougar-Toledo)

Por fim, vale a pena ressaltar que pacientes com hiperaldosteronismo primario
tém uma maior taxa de morbidade e mortalidade cardiovascular quando comparados
a pacientes com hipertensdo primaria € mesmos niveis de pressao arterial.
(Shigematsu, Rossi, Yoshihara, Milliez, Stowasser) Em uma meta-analise de 31

estudos, incluindo 3838 pacientes com hiperaldosteronismo primario e 9284



pacientes com hipertensdo essencial, observou-se que pacientes com adenomas
produtores de aldosterona e hiperplasia adrenal bilateral apresentaram um risco
aumentado de acidente vascular cerebral (OR 2,58), doenga arterial coronariana
(OR 1,77), fibrilagéo atrial (OR 3,52) e insuficiéncia cardiaca (OR 2,05) (Monticone e
D’Ascenzo). Evidéncias adicionais para os efeitos cardiovasculares adversos do
excesso de aldosterona vém de ensaios clinicos randomizados e controlados que
demonstraram melhora na sobrevida com o uso de antagonistas do receptor
mineralocorticéide (espironolactona e eplerenona) (Pitt e Pitt).

Estudos com modelos animais sugerem que estes efeitos possam ser
mediados, pelo menos em parte, por receptores mineralocorticéides presentes no
coragao e vasos sanguineos (incluindo artéria coronaria e aorta). Acredita-se que a
ativacdo do receptor mineralocorticoide possa prejudicar a fungdo endotelial, um
efeito que pode ser mediado pela reducdo da atividade da glicose 6-fosfato
desidrogenase. Nestes modelos, esses efeitos podem ser amplamente ou
completamente abolidos pela administracdo de um antagonista do receptor
mineralocorticéide ou pela redugcdo das concentragdes plasmaticas de aldosterona

por adrenalectomia (Young, Jaffe, Leopold).

7 CONSIDERAGOES FINAIS

O hiperaldosteronismo primario € uma das principais causas de hipertensao
arterial secundaria. Apesar dos avang¢os na compreensao de sua fisiopatologia, esta
condigcdo clinica segue subdiagnosticada. O diagndstico adequado permite
intervencdes terapéuticas especificas, que melhoram significativamente ndo sé o
controle da pressao arterial, mas também os desfechos cardiovasculares adversos
relacionados a esta condicao clinica.

Acreditamos que este estudo possa contribuir para ressaltar a importancia de
triar pacientes com perfil clinico sugestivo de hipertensao arterial secundaria,

utilizando racionalmente recursos disponiveis para tal finalidade.
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ANEXO

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Vocé esta sendo convidado para participar, como voluntario, do Projeto de
Pesquisa sob o titulo HIPERTENSAO ARTERIAL SECUNDARIA POR
HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO: RELATO DE CASO. Meu nome é ALINE
LAZARA RESENDE, sou professora da Pontificia Universidade Catdlica de Goias —
PUC/Goias. Apos receber os esclarecimentos e as informagdes a seguir, no caso de
aceitar fazer parte do estudo, este documento devera ser assinado em todas as
folhas e em duas vias, sendo a primeira de guarda e confidencialidade do
pesquisador responsavel e a segunda ficara sob sua responsabilidade para
quaisquer fins.

Em caso de duvida sobre a pesquisa, vocé podera entrar em contato com a
pesquisadora responsavel através do numero (62-98253-0708), ligagdes a cobrar
(se necessarias) ou através do e-mail (alinelr54@gmail.com). Endereco comercial:
Avenida Mutirao, 1808 / Qd 51 Lt 17. 74215-240 , Goiania , Goias GO.

Em caso de duvida sobre a ética aplicada a pesquisa, vocé podera entrar em
contato com o Comité de Etica em Pesquisa (CEP) da PUC Goias, telefone: (62)
3946-1512, localizado na Avenida Universitaria, N° 1069, St. Universitario,
Goiania/GO. Funcionamento: das 8 as 12 horas e das 13 as 17 horas de segunda a
sexta-feira. E-mail: cep@pucgoias.edu.br.

O CEP é uma instancia vinculada & Comiss&o Nacional de Etica em Pesquisa
(CONEP) que por sua vez é subordinada ao Ministério da Saude (MS). O CEP é
responsavel por realizar a analise ética de projetos de pesquisa, sendo aprovado
aquele que segue os principios estabelecidos pelas resolugbes, normativas e
complementares.



A pesquisadora responsavel é ALINE LAZARA RESENDE, médica
nefrologista e professora da Pontificia Universidade Catdlica de Goias — PUC/Goias.

Os pesquisadores auxiliares sdo meus alunos, graduandos do sexto periodo
do curso de Medicina da Pontificia Universidade Catdlica de Goias: Luiz Henrique
Paranhos de Sousa Rosa e Ricardo Pinheiro de Carvalho.

O motivo que nos leva a propor essa pesquisa € relatar um caso de
hipertensédo arterial secundaria a hiperaldosteronismo primario. O relato do caso
clinico possibilita o estudo desta entidade clinica, sua fisiopatologia, diagndstico e
manejo.

Tem por objetivo descrever um caso de hipertensdo arterial secundaria a
hiperaldosteronismo primario, permitindo a revisdo de métodos diagndsticos e
tratamento desta doenca.

O procedimento de coleta de dados sera realizado pela pesquisadora
responsavel por meio de entrevista médica, bem como da analise de resultados de
exames laboratoriais e de imagem realizados por vocé.

Riscos: A presente pesquisa é de risco MINIMO. Assim, pode vir a acarretar
transtornos emocionais ou desconfortos em decorréncia de sua participagdo. Se
vocé sentir qualquer desconforto € assegurado assisténcia imediata e integral de
forma gratuita, para danos diretos e indiretos, imediatos ou tardios de qualquer
natureza para dirimir possiveis intercorréncias em consequéncia de sua participagao
na pesquisa. Todas as informagdes coletadas permanecerdo em sigilo sob
responsabilidade dos pesquisadores. Os dados coletados serdo registrados de
modo que vocé ndo sera identificado. Para assegurar seu sigilo e privacidade, os
dados coletados ficardo sob responsabilidade da pesquisadora principal e seréao
guardados por, no minimo, 5 anos. Apos esse periodo, os dados serdo incinerados,
bem como excluidos de arquivos digitais. Os resultados serdo divulgados e
utilizados exclusivamente para publicagdes cientificas e apresentagdo em eventos.

Beneficios: Acreditamos que este estudo possa contribuir para ressaltar a
importancia de triar pacientes com perfil clinico sugestivo de hipertensao arterial
secundaria, utilizando racionalmente recursos disponiveis para tal finalidade.



Reiteramos que ndo ha necessidade de identificagdo, ficando assegurados o
sigilo e a privacidade. Caso vocé se sinta desconfortavel por qualquer motivo,
poderemos interromper o estudo a qualquer momento e esta decisdo nao produzira
qualquer penalizagéo ou prejuizo.

Vocé podera solicitar a retirada de seus dados coletados na pesquisa a
qualquer momento, deixando de participar deste estudo, sem prejuizo. Se vocé
sofrer qualquer tipo de dano resultante de sua participacdo na pesquisa, previsto ou
nao no Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, tem direito a pleitear
indenizacao.

Vocé tera livre acesso aos resultados deste estudo, bem como a todas as
explicacdes e orientagdes que se fizerem necessarias por parte da pesquisadora.

Vocé nao recebera nenhum tipo de compensagado financeira por sua
participacao neste estudo, mas caso tenha algum gasto decorrente do mesmo este
sera ressarcido pelo pesquisador responsavel. Adicionalmente, em qualquer etapa
do estudo vocé tera acesso a pesquisadora responsavel pela pesquisa para
esclarecimentos de eventuais duvidas.

Declaracido do Pesquisador

A pesquisadora responsavel por este estudo e sua equipe de pesquisa
declara que cumprirdo com todas as informagdes acima; que vocé tera acesso, se
necessario, a assisténcia integral e gratuita por danos diretos e indiretos oriundos,
imediatos ou tardios devido a sua participacdo neste estudo; que toda informacéao
sera absolutamente confidencial e sigilosa; que sua desisténcia em participar deste
estudo nao lhe trara quaisquer penaliza¢des; que sera devidamente ressarcido em
caso de custos para participar desta pesquisa; e que acatarao decisdes judiciais que
possam suceder.

Declaragao do Participante

Eu,
, abaixo assinado, discuti com ALINE LAZARA RESENDE e/ou sua equipe
sobre a minha decisdo em participar como voluntario (a) do estudo HIPERTENSAO
ARTERIAL SECUNDARIA POR HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO: RELATO




DE CASO. Ficaram claros para mim quais sao os propositos do estudo, os
procedimentos a serem realizados, seus desconfortos e riscos, as garantias de
confidencialidade e de esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que
minha participagao é isenta de despesas e que tenho garantia integral e gratuita por
danos diretos, imediatos ou tardios, quando necessario. Concordo voluntariamente
em participar deste estudo e poderei retirar o meu consentimento a qualquer
momento, antes ou durante o mesmo, sem penalidades ou prejuizo ou perda de

qualquer beneficio que eu possa ter adquirido.

Goiania, , de de

Assinatura do participante

Assinatura do pesquisador









