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INTRODUCAO

RESUMO

As formas secundarias de hipertensdo representam cerca de 5-109% de todas as hipertensSes na
comunidade, sendo as de causa renal e reno-vascular as mais frequentes. A pricipal causa de hiperten-
sdo reno-vascular é a estenose da artéria renal, quer por doenga ateromatosa, quer por displasia fibro-
-muscular. A urografia de eliminagio minutada, o renograma isotdpico, o teste de captopril € a
angiografia de substracgio digital ou a arteriografia convencional, sdo os métodos utilizados para o
diagnéstico da estenose da artéria renal. A hipertensfio ¢ também muito frequente nas alteragbes do
parénquima renal, principalmente na insuficiéncia renal crénica. Ao contrario da hipertensdo reno-
-vascular que estd dependente da estimulagiio do sistema renina-angiotensina, a hipertensdo por altera-
¢do do parénquima renal é fundamentalmente volume-dependente. No tratamento da hipertensio de
causa renal ou reno-vascular utilizam-se, duma forma geral, 0 mesmo tipo de firmacos que se utilizam
na hipertensdo essencial, com algumas indicagdes especificas com sejam a utilizagio dos inibidores do
enzima de conversdo na estenose unilateral da artéria renal, ou o furosemido no caso de haver insufi-
ciéncia renal. Na hipertensio reno-vascular pode haver indicagio para a revascularizagdo por by-pass
cirirgico ou por angioplastia trans-luminal.

SUMMARY
Hypertension from the nephrologist’s point of view

Secondary hypertension represents about 5-109 of all forms of hypertension, renal and renovascu-
lar being the commonest forms. Renal artery stenosis is the principal cause of renovascular hyperten-
sion due to ateromatous disease or fibromuscular dysplasia. Rapid sequence intravenous pyelogram,
isotope renogram, captopril test and digital subtraction angiography or conventional arteriography, are
the diagnostic procedures in the diagnosis of renal artery atenosis. Hypertension is also very common in
parenchymal renal disease, mainly in chronic renal insufficiency. In this condition, the mechanism is
more related to volume dependent factors than in renovascular hypertension which is mainly renin
dependent. In the treatment of renal or renovascular hypertension the same type of drugs have been
generally used as in essential hypertension although with some specific indications like the use of
angiotensin-converting enzyme inhibitors in unilateral renal artery stenosis or furosemide in case of
renal insufficiency. Revascularization by angioplasty or surgical bypass, may be indicated in renovascu-
lar hypertension.

grau I11/1V) Davis e Col. registaram uma incidéncia de 7%
em negros € 43% em brancos .

Uma das questdes fundamentais que se coloca ao médico
perante um doente hipertenso, ¢ a de saber se ele apresenta
uma das causas de hipertensdo secundaria, eventualemnte
susceptivel de correc¢do, ou se pelo contrario, se trata de
uma hipertensdio essencial. Apesar das formas secundarias
apenas representaram cerca de 5-10% de todas as hiperten-
sdes na comunidade, elas podem significar 15% dos casos
referenciados a uma consulta de especialidade.

De todas as hipertensio secundarias, as mais frequentes
sdo as de causa renal e reno-vascular.

Hipertensio reno-vascular

Define-se hipertensdo reno-vascular, como toda aquela
que resulta da estenose de uma artéria renal principal ou de
um dos seus ramos, levando a uma diminui¢do da perfusdo
sanguinea do parénquima renal, com consequente estimula-
¢do do sistema renina-angiotensina-aldosterona. A sua pre-
valéncia ndo estd ainda bem determinada, embora se calcule
a volta de 5% de todas as hipertensdes . Numa série de 123
doentes com hipertensdo maligna ou acelarada (retinopatia
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A principal causa de hipertensdo reno-vascular é a este-
nose da artéria renal, quer por doenga ateroesclerdtica, quer
por displasia fibro-muscular, envolvendo qualquer das cama-
das das artérias renais. A primeira mais frequente, representa
cerca de 60-70% dos casos, enquanto a segunda cerca de 20-
-30%".

Outras causas de estenose, como as vasculites necrosantes,
a arterite de Takayasu, ou as doengas emboligenas, podem
existir mas sdo muito raras*5

A hipertensdo reno-vascular ateromatosa é muito mais fre-
quente no grupo etario acima dos 55 anos, sendo as placas
de ateroma mais facilmente encontradas nos primeiros 2cm
das artérias renais. A artéria renal esquerda ¢ um pouco mais
afectada que a direita, embora seja frequentemente bilateral
em pelo menos 25% dos casos.

A displasia fibro-muscular predomina nas mulheres jovens
¢ as lesdes atingem mais frequentemente os ter¢cos médio e
distal das artérias renais, sendo muitas vezes bilateral. A sua
causa € desconhecida, pensando-se que possa haver uma pre-
disposicdo genética.
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Nio existe nenhum dado que s6 por si seja patognémico
de hipertensdo reno-vascular. Varios dados podem no
entanto fazer-nos pensar neste tipo de hipertensdo, dos quais
os mais importantes sfo: a idade, gravidade da hipertensio,
dificuldade no seu controlo, presenga de sopro abdominal,
hipocaliemia e altera¢io da fun¢iio renal.

Quando a hipertensdo tem inicio antes dos 40 anos, a pro-
babilidade de se poder tratar de uma forma secundaria é
maior, principalmente se se tratar de uma mulher, em que as
formas reno-vasculares por displasia fibro-muscular sio rela-
tivamente frequentes. Também nos individuos acima dos 55
anos as formas ateromatosas sdo mais frequentes, podendo
muitas vezes sobrepor-se a uma hipertensdo essencial pré-
-existente ®. Deve pensar-se nesta hipOtese sempre que passe
a haver uma subita dificuldade em controlar a tensdo
arterial.

A presenca de um sopro abdominal ao nivel das artérias
renais é um dado a favor do diagnéstico de hipertensdo
reno-vascular. No entanto apenas em cerca de 40% dos casos
se encontra, pelo que a sua auséncia ndo exclui a presenga
duma estenose da artéria renal. Além disso, é preciso ter em
atencdo, que na hipertensdo essencial os sopros abdominais
sdo também relativamente vulgares. Como a incidéncia da
hipertensdo essencial ¢ 10 vezes superior 4 da reno-vascular,
a probabilidade desta existir num doente com sopro abdomi-
nal passa a ser apenas de cerca de 50%’.

A hipocalinemia acompanha por vezes a hipertensio reno-
-vascular, devido & estimulagido do eixo renina-angiotensina-
-aldosterona, levando assim a um hiperaldosteronismo
secundério. No entanto também pode aparecer em cerca de
7% das hipertensGes essenciais.

Finalmente, a existéncia de uma insuficiéncia renal, num
homem de mais de 50 anos € com uma retinopatia hiperten-
siva grau II1/1V € muito sugestiva de hipertensdo reno-
-vascular bilateral de causa ateroesclerdtica.

No diagndstico da hipertensio, reno-vascular devemos ter
em consideragdo, que a existéncia de uma estenose da artéria
renal num doente hipertenso, nem sempre significa que esta
seja a responsavel pela hipertensdo, ja que ndo s6 a hiperten-
sdo essencial é frequente na populagdo em geral, como por
outro lado, podem haver muitas estenoses que nio sejam
funcionalmente importantes e portanto nfo levem 4 estimu-
lagdo do sistema renina-angiotensina.

A urografia de eliminagdo minutada com uma boa dose de
contraste, é um método largamente utilizado para o diagnos-
tico da hipertensio reno-vascular. Os critérios major que nos
permitem pensar na existéncia duma estenose da artéria
renal sdo: tamanho do rim afectado diminuido em rela¢do ao
contralateral, atraso de um minuto ou mais no aparecimento
do contraste nos calices renais e aumentada concentragdo no
lado isquemiado.

No entanto a urografia de eliminagdo s6 ¢ positiva em 70-
-83% dos casos®. O renograma isotépico tem sido usado
para o diagnostico da hipertensdo reno-vascular, por ser um
método simples e ndo invasivo. Os resultados sdo semelhan-
tes aos da urografia de elimina¢do minutada, com a vanta-
gem de uma maior comodidade para o doente®. No entanto
ndo nos fornece dados sobre eventuais altera¢Bes anatomicas
do pargénquima renal ou da arvore excretora.

O teste com o inibidor do enzima de conversdo, captopril,
tem sido muito utilizado nos ultimos anos para o diagnostico
de hipertensdo reno-vascular. Consiste em inibir a passagem
da angiotensina 1 a angiotensina 11, aumentando portanto a
reninémia, expondo assim a hipertensio. O protocolo utiliza
uma tnica dose de 25mg de captopril, com doseamento da
renina nas veias periféricas antes e 90° apds a ingestdo. Nos
doentes com hipertensdo reno-vascular a renina aumenta
pelo menos 400% em relagdo ao valor basal se este estiver
entre 1 e 3ng/ml/h, ou 150% se for superior a 3ng/ml/h ',
No entanto nos doentes com renina basal baixa
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(<2.,5ng/ml/h), a probabilidade da existéncia duma hiper-
tensdo reno-vascular é muito pequena.

O doseamento da renina nas veias renais é também um
importante dado no diagndstico da estenose da artéria renal
€ no prognoéstico da sua eventual cura, apos a correc¢do da
estenose. Existe um consenso em que um quociente da
renina nas veias renais superior a 1,5, comparando o lado
estenosado com o lado sfo, é fortemente sugestivo de com-
promisso isquémico do lado com renina mais elevada e de
uma possivel cura da hipertensdo, apds a correc¢do da este-
nose, em mais de 90% dos casos''2

A angiografia de subtrac¢do digital e a arteriografia con-
vencional, sio os métodos utilizados para o diagndstico da
estenose da artéria renal. A primeira tem vantagens para o
doente, ja que nfo sé leva a uma menor incidéncia de toxici-
dade pelos meios de contraste, como tem a vantagem de ser
utilizada quer por via periférica, quer por via profunda,
podendo também ser efectuada em ambulatério. A via pro-
funda é no entanto preferivel devido a melhorar significati-
vamente a definicdo da imagem, a qual é superior 4 da
arteriografia convencional %%,

Hipertenséio por alteracio do parénquima renal

A hipertensdo ¢ bastante frequente nos doentes com insu-
ficiéncia renal crénica (1.R.C.), embora com maior predomi-
nio nos casos de glomerulonefrites do que nos de pielonefrite
crénica ou rins poliquisticos. Os mecanismos envolvidos na
hipertensdo destes doentes nas fases iniciais da 1.R.C., pare-
cem ser diferentes dos envolvidos nas fases terminais.
Embora nido existam muitos trabalhos relativos aos primei-
ros, os estudos disponiveis sugerem que a hipertensdo pode
iniciar-se por um aumento do débito cardiaco, evoluindo
posteriormente com aumento da resisténcia periférica e con-
sequente diminuigdo daquele ', Esta evolugio é semelhante
a verificada na hipertensdo essencial !7-%¥,

Pelo contrario, na insuficiéncia renal crénica terminal, os
variadissimos estudos apontam claramente para a importin-
cia fundamental de dois factores na fisiopatologia da hiper-
tenséo: o aumento do sodio € dgua totais do organismo € o
sistema renina-angiotensina '%2. Qutros mecanismos possi-
velmente envolvidos, embora com menor importancia, sio
os relacionados com uma diminuida produgdo de substin-
cias vasodilatadoras renais, como sejam as prostaglandinas e
as do sistema Kalikreina-quininas, ou as relacionadas com as
alteragbes no sistema nervoso simpatico 2%, O papel de hor-
monas tais como a parathormona ou o péptido natriurético
auricular, na patogénese da hipertensio do 1.R.C., ndo estd
ainda esclarecido.

Os factores volumétricos sdo sem diivida os de maior
importincia na hipertensdo dos 1.R.C. terminais. De facto
cerca de 80% destes doentes t8m uma hipertensio predomi-
nante volume-dependente.tendo os restantes uma hiperten-
sdo basicamente renino-dependente. Esta divisio é no
entanto demasiado rigida, havendo um grande nimero de
situagGes mistas. Além disso um numero significativo de
doentes com lesdo parenquimatosa renal bilateral, embora
possam apresentar niveis normais ou mesmo baixos de acti-
vidade da renina plasmadtica, eles sdo ainda assim, inapro-
priadamente elevados em relagio ao nivel de sobrecarga
hidro-salina 2%, Isto deve-se provavelmente ao facto de a
lesdo renal, interferir com a percepgdo justa-glomerular dos
sinais inibidores resultantes da congestdio circulatéria. Seja
como for, o aumento da volemia e dos liquidos extracelula-
res leva a um aumento do retorno venoso ao cora¢gdo com
consequente aumento do débito cardiaco. Este por sua vez,
produz um aumento da perfusdo tecidular na periferia, com
a consequente vasoconstric¢do, aumento das resisténcias
periféricas, diminui¢do do débito cardiaco e hipertensio
(teoria da auto-regulagéio). Esta sequéncia de acontecimentos
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ndo se comprovou em todos os doentes. Alguns deles ndo
responderam com hipertensdo a sobrecarga hidro-salina,
podendo apresentar vérios padrdes de resposta, o que sugere
que possam haver outros factores eventualmente implicados
na hipertensdo arterial, além da volemia ¢ do sistema renina-
-angiotensina ¥ como sejam o aumento da actividade simpa-
tica que se verifica nalguns doentes. Zucchelli e col.
demonstraram que a norepinefrina plasmatica era mais ele-
vada em doentes urémicos hipertensos do que em urémicos
normotensos **, Por outro lado, o total bloqueio do sistema
nervoso auténomo em doentes hipertensos em hemodialise
provocou uma diminuicdo significativa da tensdo arterial,
mesmo em condigdes de volemia mantida e independente-
mente dos niveis de actividade da renina plasmatica *, Final-
mente, as prostaglandinas E £ A, produzidas na medula
renal, t8m uma actividade vasodilatadora e de aumento da
excrecdo renal de sodio, pelo que a sua auséncia poderia
contribuir para a hipertensfio ¥ Varias doengas que afec-
tam o parénquima renal mesmo sem insuficiéncia renal,
podem ser também causa de hipertensdo. Sdo clas as pielo-
nefrites crénicas unilaterais ** a hidronefrose aguda % cer-
tos quistos renais compressivos ‘¥, a tuberculose renal ¥ ou
os tumores produtores de renina **4!. Sdo geralmente causas
raras de hipertensdo e todos eles t¢ém em comum, como
mecanismo etiopatogénico, a estimula¢do da renina por
isquemia local do pargénquima.

TRATAMENTO

Na terapéutica do doente com hipertensao de causa renal e
reno-vascular, utilizam-se em geral o mesmo tipo de firma-
cos utilizados no tratamento da hipertensio essencial. No
entanto. existem algumas particularidades que referiremos
mais adiante.

Na hipertenséo reno-vascular pode haver indicagdo para a
revascularizagdo por by-pass cirirgico ou por angioplastia
trans-luminal, sempre que exista comprovagéo da existéncia
de uma estenose da artéria renal funcionalmente significa-
tiva. A técnica a utilizar depende do tipo de envolvimento da
artéria renal, da idade do doente e da experigéncia da equipa
médica envolvida no tratamento do doente.

A angioplastia percutdnea trans-luminal (P.T.A.) tem a
sua indicagdo mais precisa no tratamento das estenoses das
artérias renias principais devidas a fibroplasia da intima ou
perimediana +**, Pelo contririo na fibroplasia da média o
tratamento médico-hipertensor é preferivel, pelo menos de
inicio, ja que a perda de fungfo renal neste tipo de displasia
¢ rara*’. A P.T.A. neste caso ficara reservada para os doen-
tes que tenham necessidade de miultiplos farmacos para o
controlo da hipertens@o. Os resultados obtidos pela P.T.A.
neste tipo de estenoses (cerca de 85-90% de resultados positi-
vos) é comparavel aos obtidos com a cirurgia, com a vanta-
gem de um menor risco e menor tempo de internamento
para o doente*# No entanto no caso de estenoses milti-
plas. que aparecem em cerca de 30% dos casos. a técnica
torna-se mais dificil de efectuar ¢ muitas vezes mesmo
impossivel.

No caso de doentes com hipertensdo reno-vascular ate-
roesclerdtica. a P.T.A. apenas deve ser efectuada em caso de
placas.de ateroma Unicas da artéria renal principal ¢ ndo
envolvendo o ostium. ja que quando a aorta se encontra
atingida. a percentagem de sucesso ndo ultrapassa os 309%.
Assim na maior parte destes doentes a cirurgia é o trata-
mento de cleicdo*. Nos doentes com hipertensio reno-
vascular unilateral com indicagdo apenas para tratamento
médico. pode utilizar-se um dos inibidores do enzima de
conversdo. como sejam o captopril, o enalapril ou o lisino-
pril. associado ou ndio a um diurético. Os B-bloqueantes
também sdo eficazes. embora aqueles sejam os mais potentes

hipotensores neste tipo de hipertensio. Os inibidores do
enzima de conversdo também t&m a vantagem de melhorar a
fungdo do miocardio, sendo por isso particularmente uteis
em doentes com insuficiéncia cardiaca congestiva concomi-
nante¥. Além disso, a boa resposta & ingestdo crénica de
captopril, parece predizer um bom prognéstico a uma even-
tual revascularizagdo cirdrgica #, Ig necessario no entanto
cstar atento ao facto de poder haver estenosc bilateral das
artérias renais principalmente nos doentes idosos com
doenca ateromatosa. Neste caso o agravamento sibito da
fungdo renal faz prever esta eventualidade, pelo que sc
deverd suspender imediatamente aquele tipo de farmacos .

Na hipertensdo por altera¢gio do parénquima renal, deve-
-se iniciar um tratamento com um diurético do tipo das tiazi-
nas, ou do tipo do furosemido no caso de haver insuficiéncia
renal. Os diuréticos do tipo poupadores de potissio, nio
devem ser utilizados na insuficidncia renal, ji que para além
de ndo actuarem, podem também ser perigosvs, devido a
probabilidade de provocarem hipercaliemia.

O furosemido, juntamente com a restricio de sédio na
dieta, é muitas vezes suficiente para controlar a hipertensdo
nos insuficientes renais cronicos, j4 que numd grande maio-
ria dos casos, a hipertens@io tem um forte componente
volume dependente. Deve associar-se um outro hipertensor
do tipo dos B-bloqueantes, dos simpaticoliticos de ac¢io cen-
tral ou dos inibidores do enzima de conversdo, caso nfo se
consiga um controlo eficaz s6 com o aumento da excrecgdo
do sédio. Hoje em dia no entanto, a associa¢io de um diuré-
tico de ansa do tipo do furosemido, com um dos inibidores
do enzima de conversio pode ser de primeira linha nos
hipertensos com I.R.C., em especial se houver proteiniiria
acompanhante, ja que estes Gltimos firmacos tém um efeito
protector sobre o rim, ao diminuirem a excrec¢io de
proteinas 51,

Os bloqueadores dos canais de célcio do tipo da nifedipina
ou do diltiazem, sdo também bastante utilizados no controlo
da hipetensdo do I.R.C. As suas vantagens residem no facto
de diminuirem a resisténcia vascular periférica mantendo
(Diltiazem) ou aumentando (Nifedipina), o débito cardiaco ¢
de terem um efeito favoravel sobre a fun¢do renal. De facto
ndo s6 mantém ou aumentam o fluxo sanguineo renal e o
filtrado glomerular, como t&m um efeito natriurético signifi-
cativo >%%, Este é provavelmente devido a um efeito tubular,
directo, sem relagio com a inibi¢io dos sistemas renina-
-angiotensina-aldosterona ou nervoso simpdtico. Este efcito
natriurético evita muitas vezes o uso concomitante de diuré-
ticos nos doentes hipertensos. A Nifedipina é por outro lado
um excelente formaco para associar-se aos B-bloqueantes, ja
que aumenta a sua capacidade anti-hipertensora por reduzir
o aumento da resisténcia periférica caracteristica destes .
No entanto a associa¢io de Diltiazem com B-bloqueantes
deve ser evitada em doentes com defeitos de conducio ¢ car-
diomiopatia, devido ao risco de bloqueio A.V. ¢ insuficiéncia
cardiaca.
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