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A hipertensão arterial sistêmica secundá-
ria (HAS-S) tem prevalência de 3% a 5%. 
Antes de se investigarem causas secun
dárias de HAS devem-se excluir:

•	 medida inadequada da PA;
•	 hipertensão do avental branco;
•	 tratamento inadequado;
•	 não adesão ao tratamento;
•	 progressão das lesões nos órgãos- 

alvos da hipertensão;
•	 presença de comorbidades;
•	 interação com medicamentos.

As situações em que se deve investigar a 
possibilidade de HAS-S estão na Tabela 1.
A seguir, serão discutidas as principais 
causas de HAS-S.

Hiperaldosteronismo Primário 
(HAP)

É um grupo de doenças nas quais a produ-
ção de aldosterona está aumentada de uma 
forma relativamente autônoma em rela-
ção ao sistema renina-angiotensina, não 
sendo supressível por sobrecarga salina 
ou bloqueio do SRAA. Essas doenças são 
representadas, principalmente, pela hiper-
plasia bilateral das adrenais (HBA) e pelo 
adenoma unilateral produtor de aldoste-
rona (APA), mas podem ser causadas por 
hiperplasia adrenal unilateral, carcinoma 
adrenal, tumores extra-adrenais produto-
res de aldosterona ou ter origem genética. 
A prevalência do HAP na população de 
hipertensos, de modo geral, está em torno 
de 6,1%, mas pode variar de 3% a 22%, 
sendo mais alta nos hipertensos em está-
gio 3 e/ou de difícil controle. Sabe-se que 
a prevalência de hipopotassemia no hi-
peraldosteronismo primário varia de 9% 
a 37%.1–3 As etapas para rastreamento, 
confirmação de diagnóstico e tratamento 
estão descritas na Figura 1.

Feocromocitoma e Paragangliomas

São tumores de células argentafins que 
se localizam na medula adrenal (feocro-
mocitomas) ou em regiões extra-adrenais 
(paragangliomas), que, em geral, produ-
zem catecolaminas e se associam a qua-
dro clínico de HAS paroxística (30% dos 
casos) ou sustentada com ou sem paro-
xismos (50% a 60%). O diagnóstico la-
boratorial do tumor é baseado nas dosa-
gens de catecolaminas e seus metabólitos 
no sangue e na urina (Tabela 2).

Para o diagnóstico topográfico dos 
tumores e de metástases, os métodos de 
imagens recomendados são: tomografia 
computadorizada (TC) e ressonância nu-
clear magnética (RNM), ambas com sen-
sibilidade próxima a 100% para tumores 
adrenais. Entretanto, a RNM mostra-se 
superior na identificação dos paragan-
gliomas. O mapeamento de corpo inteiro 
com metaiodobenzilguanidina (MIBG) 
tem sensibilidade de 56% para os tumores 
malignos a 85% para os tumores benignos, 
com especificidade aproximada de 100%.

Octreoscan, mapeamento ósseo e to-
mografia por emissão de pósitrons (PET) 
com diferentes marcadores podem ser de-
cisivos quando os exames de localização 
anteriormente citados são negativos ou 
então na investigação de doença maligna.4 
O tratamento preferencial é o cirúrgico. 

No tratamento clínico, medicamen-
toso, pré-operatório ou crônico são usa-
dos alfabloqueadores como prazosina 
ou doxazocina, combinados ou não com 
outros agentes, como inibidores da ECA, 
bloqueadores dos canais de cálcio e be-
tabloqueadores (utilizados apenas após 
alfabloqueio efetivo). Em tumores inope-
ráveis ou no preparo pré-operatório pode 
ser utilizada, quando disponível, droga 
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Achados Suspeita diagnóstica Estudos diagnósticos adicionais

Ronco, sonolência diurna, síndrome 
metabólica (ver página 48)

Apneia obstrutiva do sono Polissonografia

Hipertensão resistente ao tratamento e/
ou com hipocalemia e/ou com nódulo 
adrenal

Hiperaldosteronismo primário Relação aldosterona/atividade de renina 
plasmática

Insuficiência renal, doença 
cardiovascular aterosclerótica, edema, 
ureia elevada, creatinina elevada, 
proteinúria/hematúria

Doença renal parenquimatosa Taxa de filtração glomerular, ultrassonogra-
fia renal, pesquisa de microalbuminúria ou 
proteinúria

Sopro sistólico/diastólico abdominal, 
edema pulmonar súbito, alteração 
de função renal por medicamentos 
que bloqueiam o sistema renina-
angiotensina

Doença renovascular Angiografia por ressonância magnética ou 
tomografia computadorizada, ultrassono-
grafia com Doppler, renograma, arteriogra-
fia renal

Uso de simpaticomiméticos, 
perioperatório, estresse agudo, 
taquicardia

Catecolaminas em excesso Confirmar normotensão em ausência de 
catecolaminas

Pulsos em femorais reduzidos ou 
retardados, raios-x de tórax anormal

Coarctação da aorta Doppler ou tomografia computadorizada de 
aorta

Ganho de peso, fadiga, fraqueza, 
hirsutismo, amenorreia, face em 
“lua cheia”, “corcova” dorsal, estrias 
purpúricas, obesidade central, 
hipopotassemia

Síndrome de Cushing Determinações: cortisol urinário de 24 
horas e cortisol matinal (8h) basal e 8 
horas após administração de 1 mg de 
dexametasona às 24h.

Hipertensão paroxística com cefaleia, 
sudorese e palpitações

Feocromocitoma Determinações de catecolaminas e seus 
metabólitos em sangue e urina

Fadiga, ganho de peso, perda de 
cabelo, hipertensão diastólica, fraqueza 
muscular

Hipotireoidismo Determinações de T4 livre e TSH

Intolerância ao calor, perda de peso, 
palpitações, hipertensão sistólica, 
exoftalmia, tremores, taquicardia

Hipertireoidismo Determinações de T4 livre e TSH

Litíase urinária, osteoporose, depressão, 
letargia, fraqueza muscular

Hiperparatireoidismo Determinações de cálcio sérico e PTH

Cefaleias, fadiga, problemas visuais, 
aumento de mãos, pés e língua

Acromegalia Determinação IGF-1 e de hormônio do cres
cimento basal e durante teste de tolerância 
oral à glicose

Tabela 1	 Achados que sugerem hipertensão arterial secundária

Tabela 2	P ercentuais de sensibilidade e especificidade com os respectivos intervalos de confiança dos  
	 testes bioquímicos para diagnóstico do feocromocitoma

Teste bioquímico Sensibilidade Especificidade

Plasma
Metanefrinas livres 99 (96–100) 89 (87–92)
Catecolaminas 84 (78–89) 81 (78–84)
Urina
Metanefrinas fracionadas 97 (92–99) 69 (64–72)
Catecolaminas 86 (80–91) 88 (85–91)
Metanefrinas – Total 77 (68–85) 93 (89–97)
Ácido vanilmandélico 64 (55–71) 95 (93–97)
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inibidora da síntese de catecolaminas: a alfametiltiro-
sina (Demser®). Para a intervenção cirúrgica, recomen-
da-se controle da PA com o uso endovenoso de nitro-
prussiato de sódio e reposição volêmica, se necessária. 
Em crises agudas e durante a cirurgia, nitroprussiato 
de sódio e antiarrítmicos endovenosos (xilocaína) são 
agentes frequentemente utilizados.5,6 

O seguimento clínico, bioquímico e radiológico 
contínuo dos pacientes é essencial para a detecção de 
recorrências ou metástases na doença maligna e de um 
segundo tumor nas síndromes familiares.

Hipotireoidismo

A prevalência de hipotireoidismo no Brasil não é co-
nhecida com precisão, mas estima-se que esteja entre 
5% e 10%, sendo mais frequente no sexo feminino.7 A 
hipertensão arterial sistêmica ocorre em 20% dos pa-
cientes com hipotireoidismo.8–10 O diagnóstico precoce 
é feito pela dosagem de TSH aumentado e confirmado 
com a diminuição gradativa de T4 livre. Achados clíni-
cos mais comuns são ganhos de peso, queda de cabelo 
e fraqueza muscular. 

O tratamento deve ser iniciado com a reposição de 
hormônio tireoidiano e caso persista a HAS está indi-
cado o uso de medicamentos anti-hipertensivos (C).

Hipertireoidismo

A prevalência de hipertireoidismo no Brasil está em 
torno de 6,5%,7 mas pelo excesso de iodo na dieta 
provavelmente essa doença deve estar se tornando 
mais prevalente. 

A apresentação clínica mimetiza um quadro 
hiperadrenérgico. Os principais sintomas incluem 
palpitação, tremor, fadiga, intolerância ao calor, 
hiperatividade, perda de peso e labilidade emocio-
nal. Os sinais mais importantes são: exoftalmia, hi-
pertermia, reflexos exaltados, primeira bulha com 
acentuação do componente pulmonar e pele úmi-
da.11 O diagnóstico é confirmado por nível baixo 
de TSH e elevado de T4 livre. O tratamento é ge-
ralmente acompanhado por normalização da PA. 
Betabloqueadores são a primeira escolha para con-
trolar os sintomas adrenérgicos (C).

Figura 1. Fluxograma para investigação e tratamento do hiperaldosteronismo primário (HAP)

Dosar aldosterona (A) sérica (ng/dL) e atividade de renina (R) plasmática

Relação A/R ≤ 30Relação A/R ≥ 30 +
aldosterona sérica > 15 ng/dL

Provável hiperaldosteronismo primário

Aldosterona suprimida < 5 ng/dL

Hipertensão primária

Adenoma unilateral

Cirurgia ou tratamento clínico Lateralização +

Adenoma produtor de aldosterona – APA Coleta de amostra de veias adrenais

Hiperaldosteronismo idiopático – HAI

Tratamento clínico

Doença micro ou macronodular bilateral

Hiperaldosteronismo primário confirmado

Tomografia ou ressonância das adrenais

Aldosterona não suprimida ≥ 5 ng/dL

Baixa probabilidade de hiperaldosteronismo primário

Teste sobrecarga salina – soro fisiológico 2 litros EV 4h

Hipertensão com hipopotassemia espontânea ou induzida por diurético ou
hipertensão estágio 3 resistente a tratamento ou hipertensão com nódulo adrenal

Lateralização –
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Hiperparatireoidismo

O hiperparatireoidismo primário pode ser devido a 
um adenoma ou a hiperplasia da glândula paratireoi-
de. O hiperparatireoidismo secundário geralmente 
surge em estágios avançados de insuficiência renal 
crônica. Existe ainda o pseudo-hiperparatireoidismo, 
que é devido a uma resistência à ação do paratormô-
nio. Em todas essas situações é frequente HAS com 
prevalências de 10% a 70% em hiperparatireoidismo 
primário e 40%–50% em pseudo-hiperparatireoidis-
mo. As causas que levam ao aumento da PA são mul-
tifatoriais. O quadro clínico manifesta-se, geralmente, 
por história de litíase renal, osteoporose, depressão, 
letargia e fraqueza muscular. O diagnóstico é feito 
pela dosagem de cálcio e PTH. A correção cirúrgica 
do hiperparatireoidismo reduz a PA dos hipertensos e 
não modifica a PA nos normotensos.12

Síndrome de Cushing

Hipertensão arterial sistêmica com obesidade central, 
fascies em lua cheia, pletora, fraqueza muscular, can-
saço fácil, hirsutismo, estrias abdominais e distúrbios 
emocionais levantam a suspeita clínica de HAS secun-
dária à síndrome de Cushing. Essa síndrome é devida 
ao excesso de cortisol, que aumenta a retenção de só-
dio e água promovendo expansão de volume, sendo 
esse fato um dos fatores da síndrome relacionados 
com o aparecimento de HAS em cerca de 80% dos 
casos. A causa do excesso de cortisol pode ser exóge-
na, devido à administração de glicocorticoides ou do 
hormônio adrenocorticotrópico (ACTH), ou endóge-
na, por excesso de produção de cortisol ou de ACTH. 
Teste de supressão com dexametasona e medida do 
cortisol livre na urina de 24h são os exames reco
mendados para a investigação para fins diagnósticos. 

A escolha e o sucesso do tratamento dependem 
do diagnóstico correto e da instituição do tratamento 
adequado. O tratamento de escolha da síndrome de 
Cushing é a ressecção cirúrgica da pituitária, da fonte 
ectópica de ACTH ou, em alguns casos, a remoção 
do tumor adrenocortical produtor de cortisol. Para o 
controle da PA é fundamental o controle hidrossalino 
com dieta e diuréticos, bem como associação com ou-
tras classes de medicamentos, como os inibidores da 
angiotensina II, os antagonistas dos canais de cálcio e 
os simpatolíticos centrais.13

Acromegalia

A grande maioria dos casos de acromegalia decorre do 
excesso de hormônio de crescimento (GH) produzido 

por um adenoma da glândula pituitária. Outras for-
mas de acromegalia são liberações do GH em excesso 
devido a um tumor hipotalâmico ou carcinoide loca-
lizado em outras áreas. 

As alterações estruturais e funcionais da acrome-
galia respondem bem ao controle dos níveis sanguíne-
os de GH. Em muitos casos há cura com controle da 
PA, particularmente quando o diagnóstico e o trata-
mento da acromegalia são realizados precocemente.14

Coarctação da Aorta15

A coarctação da aorta (CoAo) é causa de HAS-S 
encontrada especialmente em crianças e adultos jo-
vens, sendo a quarta causa mais frequente de car-
diopatia congênita, e corresponde a 7% das doenças 
cardíacas inatas. É mais prevalente no sexo mascu-
lino, requerendo tratamento cirúrgico no primeiro 
ano de vida.

Pode ocorrer em qualquer local da aorta, embo-
ra seja mais comum logo após a origem da subclávia 
esquerda. É muito importante o diagnóstico precoce, 
pois há uma relação inversa entre o tempo de exposi-
ção à HAS e a sua reversão após a correção. O exame 
físico revela HAS em membros superiores com uma 
pressão arterial sistólica pelo menos 10 mmHg maior 
na artéria braquial em relação à artéria poplítea. A 
ausência ou diminuição dos pulsos pediosos pode 
também representar indício da CoAo. A ausculta 
pode revelar sopro sistólico interescapular provenien-
te do local da coarctação e também sopro sistólico 
amplo em crescendo-decrescendo em toda a parede 
torácica por causa da dilatação das artérias intercos-
tais colaterais.

O tratamento da CoAo é sempre intervencionis-
ta, podendo ser realizado por procedimento endo-
vascular, em indivíduos mais jovens ou em crianças, 
ou cirurgia, nos casos de hipoplasia do arco aór
tico e/ou necessidade de ressecção da coarctação. A 
resposta sobre a PA ao tratamento intervencionista 
da CoAo depende, em grande parte, da duração da 
hipertensão no período pré-operatório e da idade do 
paciente. Há cura da HAS em até 50% dos pacien-
tes, mas pode recorrer tardiamente, especialmente se 
a intervenção foi feita em idades mais avançadas.

Hipertensão Renovascular

A hipertensão renovascular (HR) é definida como HAS 
decorrente de uma isquemia renal, geralmente causada 
por uma lesão obstrutiva parcial ou completa de uma 
ou ambas as artérias renais. Sua prevalência atinge 5% 
dos pacientes com HAS.16,17–19
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A HR pode ser causada por aterosclerose, a causa 
mais comum, com prevalência em torno de 90%, ou 
displasia fibromuscular.20,21 A estenose ateroscleróti-
ca de artéria renal é geralmente progressiva. Cerca de 
40% das obstruções arteriais acima de 75% evoluem 
para obstrução total entre um a cinco anos.22–25

A displasia fibromuscular, por sua vez, é mais 
frequentemente encontrada em mulheres jovens de cor 
branca. Entre os vários tipos de lesões fibrodisplásicas 
a mais comum é aquela que envolve a camada média 
da parede do vaso. Geralmente seu acometimento é bi-
lateral envolvendo as porções distais da artéria renal.

Diagnóstico

Devido à baixa incidência de HR em pacientes com 
hipertensão não complicada, o rastreamento aplicado 
a todos os indivíduos não é custo-efetivo nessas con-
dições.25 Algumas características clínicas (Tabela 3) 
chamam a atenção para a possibilidade de hipertensão 
renovascular. 

Os métodos disponíveis e mais comumente utilizados 
para o diagnóstico de HR apresentam sensibilidade e es-
pecificidade diferentes (Tabela 4) (nível de evidência B).

Início abrupto da hipertensão arterial, antes dos 30 ou após 
os 50 anos

Hipertensão estágio II ou III, acelerada ou maligna

Hipertensão refratária à múltipla terapia

Hipertensão estágio II ou III na presença de 
aterosclerose difusa

Presença de sopro epigástrico sistólico/diastólico

Hipertensão estágio II ou III com insuficiência renal sem 
explicação

Azotemia significativa induzida por inibidor da enzima 
conversora da angiotensina ou por bloqueador do 
receptor da angiotensina

Assimetria no tamanho renal

Edema pulmonar sem causa aparente em paciente com 
hipertensão

Tabela 3	C aracterísticas sugestivas de  
	 hipertensão renovascular

Tabela 4	T estes para detecção de hipertensão  
	 renovascular

Tipo de teste
Sensibilidade

 (%)
Especificidade 

(%)

Cintilografia com 
captopril

92–94 95–75

Ultrassom com Doppler 84–91 95–97
Angiografia digital 88 90
Angiorressonância* 90–95 95

* Na identificação de estenoses da artéria renal acima de 50%.

Tratamento

Três são as possibilidades terapêuticas na HR: medica-
mentosa, dilatação da estenose da artéria renal com ou 
sem implante de stents no vaso acometido e aborda-
gem cirúrgica por revascularização ou autotransplante.

Medicamentoso

O tratamento medicamentoso é uma opção terapêutica 
bastante aceitável na ausência de evidências sugestivas 
de que a estenose da artéria renal é causadora de HAS 
ou isquemia renal. A maior parte dos pacientes com 
estenose de artéria renal é formada por indivíduos com 
HAS primária preexistente e doença aterosclerótica 
concomitante. Não existe teste que determine se há uma 
relação causal entre estenose da artéria renal e hipertensão 
arterial. O estudo CORAL (Cardiovascular Outcomes in 
Renal Atherosclerotic Lesions), ainda em andamento, 
tem por objetivo responder qual a abordagem mais apro-
priada para os casos de HR de causa aterosclerótica.26 

Como a HAS secundária à estenose da artéria renal 
pode ser dependente da ativação do SRAA, o uso de 
medicamentos que o bloqueiem, como os inibidores da 
enzima conversora da angiotensina (nível de evidência 
A) e os bloqueadores dos receptores AT1 da angiotensi-
na II (nível de evidência B), pode ser especialmente efi-
caz.27 Contudo, esses medicamentos são contraindica-
dos em pacientes com estenose de artéria renal bilateral 
ou unilateral em rim único. No mesmo nível de evidên-
cia em que estão os inibidores da enzima conversora da 
angiotensina estão os antagonistas dos canais de cálcio 
(nível de evidência A).28,29

Cirurgia x procedimento percutâneo

Considera-se estenose significativa de artéria renal a 
que oclui pelo menos 60% da luz do vaso estimada vi-
sualmente com gradiente de lesão maior que 20 mmHg 
ou gradiente médio maior que 10 mmHg.30

Pacientes com lesões fibrodisplásicas e aparecimen-
to recente de HAS tendem a se beneficiar mais com a 
correção da estenose, podendo até mesmo evoluir para 
a normalização da PA.31,32 Pacientes com lesões ateros-
cleróticas e longa história de HAS podem apresentar 
pouca ou nenhuma melhora após o procedimento.33–36 
Podem ocorrer complicações em decorrência da inter-
venção percutânea para correção da estenose de artéria 
renal. A Tabela 5 mostra as possíveis complicações em 
decorrência da angioplastia.

Síndrome da Apneia e Hipopneia Obstrutiva 
do Sono (SAHOS)

A SAHOS é definida como a obstrução recorrente das 
vias aéreas superiores durante o sono, resultando em 
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períodos de apneia, hipopneia, dessaturação de oxie-
moglobina e despertares frequentes com alteração da 
arquitetura do sono.36 Diversas evidências clínicas e 
experimentais sugerem que a SAHOS está relaciona-
da ao desenvolvimento de HAS independentemente 
da obesidade.37–41 O conjunto dessas e de outras evi-
dências fez com que fosse incluída, em 2003, como 
uma causa de HAS-S.42 Estima-se que a prevalência da 
SAHOS em pacientes com HAS e hipertensão arterial 
refratária gire em torno de 30% a 56% e 71% a 82% 
respectivamente.43–46 Evidências sugerem também que 
a SAHOS pode contribuir para o surgimento de lesões 
de órgãos-alvo47 e de aceleração do processo de ate-
rosclerose nos pacientes hipertensos.68 No entanto, a 
falta de diagnóstico de SAHOS é ainda muito frequen-
te.44,49,50 Embora os mecanismos precisos pelos quais 
promova o aumento persistente da PA, não somente 
durante o período de sono, não sejam totalmente co-
nhecidos, alguns importantes componentes que contri-
buem diretamente para o remodelamento vascular já 
foram descritos. Entre eles incluem-se ativação simpá-
tica, diminuição da sensibilidade dos barorreceptores, 
aumento de marcadores inflamatórios, espécies reati-
vas de oxigênio, endotelina-1, além de disfunção endo-
telial, dentre outros.51

A suspeita clínica deve ser realizada especialmente se 
o paciente tiver diagnóstico concomitante de síndrome 
metabólica, pois esta condição mostrou ser uma exce-
lente preditora de AOS em pacientes com HAS.44 Deve-
se, também, considerar essa possibilidade em pacientes 
hipertensos entre 40 e 70 anos, sobretudo se houver 
alta probabilidade estimada pela aplicação do ques-
tionário de Berlin51 ou quando o paciente apresentar 
alterações no padrão de descenso fisiológico do sono.53 

O diagnóstico é confirmado pelo achado de cinco 
ou mais episódios de apneia e/ou hipopneia por hora 
– índice de apneia–hipopneia – na polissonografia.37 

Para o tratamento da SAHOS, considerar sempre 
a perda de peso, particularmente nos indivíduos com 
HAS associada a sobrepeso ou obesidade.54 O trata-
mento de escolha para os casos moderados e graves 
(índice de apneia–hipopneia ≥ 15 eventos por hora) 
é o uso da pressão positiva contínua em vias aéreas 
superiores (CPAP) durante o sono.52 Esse tratamento 
parece resultar em reduções da PA em hipertensos 
não controlados e especialmente em hipertensos re-
fratários.55–58 No que diz respeito ao tratamento anti- 
hipertensivo medicamentoso, não há, até o momento, 
evidências de que uma classe anti-hipertensiva seja su-
perior a outra.58

Doença Renal Crônica (DRC)

A associação entre HAS e DRC é bem conhecida, ten-
do em vista que a doença renal é de longe a maior cau-
sa de HAS secundária.59–62 Sua prevalência é bastante 
elevada em pacientes com doença renal, situando-se 
entre 60%–100%, de acordo com o tipo de popula-
ção estudada.59–62 Entretanto, existem diferentes tipos 
de acometimento renal, sendo o diagnóstico causal 
importante para a escolha adequada do tratamento 
anti-hipertensivo a ser instituído.63,64 

Os principais mecanismos patogênicos da HAS na 
DRC são a sobrecarga de volume e a maior ativação 
do SRAA.60–62,64 A meta a ser atingida com o trata-
mento da HAS em pacientes com DRC deve ser de 
PA ≤ 130/80 mmHg 63,65 (B). Todas as classes de anti- 
hipertensivos são eficazes na redução da PA nesses 
pacientes.63,65,66 Assim, o tratamento deve ser indivi
dualizado, tendo-se em mente a causa da DRC e a 
presença de doença cardiovascular preexistente. O 
tratamento anti-hipertensivo em pacientes com DRC 
deve visar não apenas a redução da PA, mas também 
a redução da proteinúria.63,65,66 Os IECAs e os BRAs 
II reduzem a proteinúria e a progressão da DRC inde-
pendentemente da doença de base 63(A). 

Os inibidores diretos de renina mostraram-se efe-
tivos na redução da PA e da albuminúria em pacientes 
diabéticos; contudo, pelo pequeno número de estu-
dos, e pela não inclusão de pacientes com DRC está-
gios 4–5 nos estudos realizados, a importância desta 
classe de medicamentos nessas condições ainda não 
está completamente estabelecida.67,71

Tendo-se em mente que a hipervolemia é um 
importante determinante da elevação da PA nes-
ses pacientes, os diuréticos devem ser incluídos na 
maioria dos esquemas anti-hipertensivos 63,65,73,74 (A).
Antagonistas dos canais de cálcio não di-hidropiri-
midínicos são efetivos na redução da proteinúria em 

Formação de hematomas
Hemorragias
Infecção
Formação de pseudoaneurisma
Formação de fístula arteriovenosa
Nefropatia induzida por contraste
Insuficiência renal por microembolização de cristais de 
colesterol
Embolia para membros inferiores ou mesentério
Perfuração da artéria renal
Óbito (raramente)

Tabela 5	C omplicações possíveis da  
	 revascularização percutânea
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pacientes com DRC secundária a nefropatia diabéti-
ca.63,74–76 Em contrapartida, os di-hidropirimidínicos, 
além de terem mostrado ser menos efetivos que outras 
classes de drogas em reduzir a progressão da doença 
renal, podem também agravar a proteinúria em pa-
cientes com DRC, diabéticos e não-diabéticos. Por 
esta razão, em pacientes com DRC e proteinúria, reco-
menda-se o uso dos ACC di-hidropirimidínicos apenas 
se associados a um IECA ou BRA.63,77–80 Como é gran-
de a prevalência de doença coronariana em pacientes 
com DRC, os betabloqueadores com frequência fazem 
parte do esquema anti-hipertensivo desta população. 
Nesse sentido é interessante notar que o carvedilol, 
especificamente, mostrou-se eficaz na redução da al-
buminúria em pacientes diabéticos tipo 2.63,81 Sabendo-
se, também, que pacientes com DRC apresentam����� ����ati-
vidade aumentada do sistema nervoso simpático, os 
alfabloqueadores e os inibidores adrenérgicos de ação 

central são medicamentos que podem ser utilizados, 
alternativamente, em associação com outras classes de 
anti-hipertensivos.85,82 Por fim, antagonistas da aldos-
terona também se mostraram efetivos na redução da 
proteinúria, mesmo em pacientes que já se encontra-
vam utilizando IECA e BRA em associação, contudo 
com aumento do risco de hipercalemia.63,83 

Em pacientes com DRC estágio 5 em terapia dia-
lítica, a hipervolemia tem papel preponderante na 
etiologia da HAS. Dessa forma, o ajuste adequado do 
“peso-seco” é a medida primordial para controle da 
PA nessa população (A).84–95

Medicamentos e Drogas

A Tabela 6 apresenta os medicamentos e drogas, líci-
tas e ilícitas, relacionadas com o desenvolvimento ou 
agravamento da HAS.

Classe de medicamentos Efeito sobre a PA e frequência Ação sugerida
Imunossupressores
Ciclosporina, tacrolimus Intenso e frequente Inibidor de ECA e antagonista de canal 

de cálcio (nifedipino/anlodipino). Ajustar 
nível sérico. Reavaliar opções

Glicocorticoides
Anti-inflamatórios não esteroides

Inibidores da ciclooxigenase 1 e 
ciclooxigenase 2

Eventual, muito relevante com uso 
contínuo

Observar função renal e informar 
efeitos adversos

Anorexígenos/Sacietógenos
Anfepramona e outros Intenso e frequente Suspensão ou redução de dose
Sibutramina Moderado, mas pouco relevante Avaliar a redução da pressão arterial 

obtida com a redução de peso
Vasoconstritores, incluindo  
derivados do ergot

Variável, mas transitório Usar por período determinado

Hormônios
Eritropoietina humana Variável e frequente Avaliar hematócrito e dose semanal
Anticoncepcionais orais Variável, prevalência de hipertensão 

até 5%
Avaliar a substituição do método com 
especialista

Terapia de reposição estrogênica 
(estrogênios conjugados e estradiol)

Variável Avaliar risco e custo-benefício

Hormônio de crescimento (adultos) Variável, uso cosmético Suspensão
Antidepressivos

Inibidores da monoaminoxidase Intenso, infrequente Abordar como crise adrenérgica
Tricíclicos Variável e frequente Abordar como crise adrenérgica 

Vigiar interações medicamentosas
Drogas ilícitas e álcool

Anfetamina, cocaína e derivados Efeito agudo, intenso. Dose-
dependente

Abordar como crise adrenérgica

Álcool Variável e dose-dependente 
Muito prevalente

Vide tratamento não medicamentoso

Tabela 6	M edicamentos e drogas, lícitas e ilícitas, relacionadas com o desenvolvimento ou  
	 agravamento da hipertensão arterial sistêmica
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