
ALDOSTERONISNIO SECUNDÁRIO

INTRODUÇÃO

que

a)

a ui

7: 119.125, 1972B. Med. alin., Porto Alegre

b) 
sódio

CDD 616.45
CDU 616.45

ACTH é 
adequada

Chamamos de Aldosteronisnio se­
cundário à superprodução de aldos 
terona pela camada glomerulosa da 
suprarrenal, em decorrência de es­
tímulos extra-adrenais constantes.

Em 1957 Laragh c Stoerk (cit. 3) 
demonstraram, que a depleção de 
potássio, em cães e no homem, dimi­
nui a secreção de aldosterona e seu 
excesso a aumenta. Logo, o efeito do 
potássio sobre a secreção da aldos- 

antagônico ao do sódio
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O número de situações fisiopato- 
lógicas, capazes de estimular a pro­
dução de aldosterona, não é conhe­
cido. Algumas dessas situações já 
foram reconhecidas por pesquisas e- 
fetuadas, com crescente intensidade, 
a partir de .1930 — ano em que se 
verificou que a porção amorfa de es­
tratos suprarrenais continham uma 
importante substância com capaci­
dade de reter sódio. Outros mecanis­
mos ainda são meras suposições.

A secreção de aldosterona pode 
sofrer as seguintes interferências, 
segundo o que se conhece até o mo­
mento:

terona ó 
(quadro I).
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do liormônio adrenocorticotró- 
flco (ACTH): a maioria dos estímu­
los que, reconhecidamente, incenti­
vam a secreção de aldosterona atu- 

pouco ou nada cm Irpofisecto-

SINOPSE: Considerações em torno 
do Aldosteronisnio secundário.

misados e a remoção da hipófise de 
alguns animais com aldosteronisnio 
secundário crónico pode causar níti­
da diminuição da secreção de aldos­
terona — quantitativamente maior 
do que a observada após nefrecto- 
mia (3). Aparentemente, o 
necessário à manutenção 
de algumas etapas do metabolismo 
suprarrenal, essenciais à secreção de 
aldosterona.

de eletrólitos: a depleção em 
se constitui em um potente 

estímulo à secreção de aldosterona 
em várias espécies animais estuda­
das, incluindo o homem. A maneira 
como o sódio interefere nessa secre­
ção não está de todo elucidada; pro­
vavelmente, através de vários meca­
nismos (p. ex.: depleção — incen­
tivo de produção de renina; exces­
so — inibição do efeito estimulante 
da angiotensina e inibição da produ­
ção de renina).
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A Renina é um polipetídeo, ainda 
não obtido em forma pura, e deter­
minado através da quantidade de 
angiotensina produzida sob adequa­
das condições de incubação. Mede-se 
a atividade relativa da renina e não 
a sua quantidade.

Os estímulos capazes de incremen­
tar a secreção de renina atuam ao 
nível do complexo Jiisfaglomerular. 
Este é formado pelos seguintes ti­
pos celulares:

a) as .ilistagonicriilares, localiza­
das na média da arteríola aferente, 
um pouco antes dessa penetrar no 
glomérulo. Caracterizam-se por con­
ter grânulos, relativamente homogé­
neos, densos e osmiofílicos, rodeados 
por membrana;

c) do sistema nervoso central. Os 
mecanismos neuronais que regulam 
a secreção de ACTI-I interferem — 
indiretamente — na secreção de al­
dosterona. A interferência da pineal 
é sugerida. A ação do sistema ner­
voso periférico é duvidosa.

b) as agra n ulares 
que ocupam o espaço 
formado por ambas

ração encontra-se no eixo renina- 
angiotensina-aldosterona.

d) dii angiolensina. O efeito da 
angiotensina é direto, como é de­
monstrado pela injeção da substán 
cia nas artérias que suprem a su- 
prarrenal isolada; ou. in vitro, pela 
adição da angiotensina a fragmentos 
de suprarrenal humana, 
em meio ótimo.

O efeito do potássio parece ser 
por ação direta sobre a suprarrenal. 
independentemente de alterações no 
balanço de sódio, volume intravascu­
lar ou pressão arterial.

Quadro 1: Relação dos níveis de só­
dio e potássio no orga­
nismo e secreção de al­
dosterona

O Angiotensinogênio é um compo­
nente da fração alfa 2-globulina. É 
um tetrapeptidio sobre o qual age, 
enzimaticamente, a Renina para for­
mar um decapeptídeo, a agiotens'- 
na I, Esta é alterada por um enzi­
ma conversor plasmático, a fim de 
formar um octopeptídeo, a. angioten- 
s’na II, com definida atividade vaso- 
constritora e estimulante da secre­
ção de aldosterona (2) (quadros 2 e 
3).

Supõe-se, então, que alterações 
nos mecanismos estimulantes da se 
ereção de aldosterona, se mantidos 
permanentemente, possam levar a 
um estado de aldosteronisnio secun­
dário. Na maioria das vezes a alie
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tamanho e são arre

croscopia 
curtos 
dos).

eletrónica 
e irregularmente

(mitocôndrios
distribuí-

onzina 
convorsor

7
Pr o

12 3 4 5 6
Asp - Arg - Vai - Tyr - Ilen - His

3 9
Pho - His - 1

_j enzima
convorsor

Aiv-Jotonainn II
I \ angiotenaL 

naaes 
inativa

10 11 12 13 14

Lou - Lou - Vai - Tyr - Ser 
Ronina

túbulo distai e o polo (hilo) glome- 
rular. São contínuas com as paredes 
da arteríola aferente e eferente, 
substituindo algumas células nucle­
ares. Possuem 
têm pequeno 
don dadas.

O complexo justaglomerular 
tém terminações nervosas adrenér- 
gicas e apresenta continuidade com 
as células mesangiais glomerulares.

Ajão da Renina o do onziraa conversor plasnático sobro o nngxo 
tonsinogênio.

Retenção renal 
Jo uodio

|HA3|
 - - — - -

I Expansão volume I
Ioxtracelular I

Vasoconstrlçuol <___
arteriolur

Diminuição da írcs.aêo Arterial Ronnl 
Depleção do fluido oxtracelular 
Contração do volume intravascular 
Estonose de ortorio renal

Vasoconstri;ão ^artoriolar 
Ilorvos simpáticos 
Uoropincfrina

[lla+] ao nível da Nácula Densa

A renina é formada e depositada 
complexo Justaglomerular, mas 

sua localização nesse ainda é obje­
to de debate. Para alguns, a renina

Tui-.or JG 
iiiporplasia JG 
primária

Produção do Renina pelo [ÃJG]

Aagiotensinoç.onio

c) as da mácula densa, localiza­
das no lado glomerular do túbulo 
distai, mais curtas que as demais 
células dessa porção do nefron. As 
maiores diferenças são vistas à mi-
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seria formada na mácula densa e 
parcialmente depositada nas células 
granulares. Para outros, fundamen­
tados em estudos de coloração dire­
ta com anti-renina fluorescente, as 
células granulares seriam o sítio pri­
mário do localização de renina.

Como a renina e a angiotcnsina, 
sob adequadas condições podem ad­
quirir propriedades do antigenicida- 
de. a formação de anticorpos capa­
zes de eliminar a atividade biológi­
ca da renina é também possível (an­
ti-renina).

No síndrome nefrótico, haveria 
uma definida correlação entre hipo- 
volemia e liberação de renina, como 
é demonstrado pela diminuição dos

ALDOSTERONISMO SECUNDÁRIO 
NOS CASOS DE EDEMA

Nos casos de Insuficiência Cardía­
ca, os níveis de angiotensína estão 
inconstantemente elevados. Na Cir­
rose Hepática, há, além de uma 
maior produção, uma menor inativa- 
ção do hormônio pelo fígado. É nes­
se tipo de edema, onde os antagonis­
tas da aldosterona (espironolacto- 
na) obtém o melhor efeito diurético.

b) teoria da Mácula Densa, se­
gundo a qual a concentração de só­
dio no fluído tubular ao nível da 
Mácula Densa regularia a liberação 
do renina.

a) teoria do barorreceptor intrar- 
renal, segundo a qual a alterações 
no gradiente de pressão entre o líi- 
men arteriolar e o interstício seriam 

responsáveis pela maior ou me­
nor liberação de renhia. Grandes 
gradientes inibiriam a liberação; 
pequenos gradientes a estimulariam. 
A localização das células granula 
res e a hiperplasia do complexo 
justaglomerular, 
nose de artéria 
grandemente esta teoria.

Haveria, por outro lado, outros 
estímulos de origem neural e humo- 
ral implicados na liberação de reni­
na.

O quadro 3 esquematiza os estí­
mulos conhecidos e capazes de in­
crementar a produção de renina. 
Dois possíveis mecanismos, não mu- 
tuamente exclusivos, poderiam con­
trolar a liberação de renina pelo 
complexo justaglomerular (3) :

Substâncias renina-símiles têm si­
do isoladas de outros tecidos, além 
do rim, tais como placenta, útero, fí­
gado, baço, etc.. Não está, no entan­
to, provado que esses princípios se­
jam idênticos à renina.

A secreção aumentada permanen­
te de renina levaria ao estado de 
aldcsteronisino secundário.

em casos de este 
renal. favorecem

Excreção aumentada de aldostero­
na na urina de 24 horas, pede ser 
encontrada em pacientes portadores 
de Insuficiência Cardíaca Congesti­
va, Ascite em decorrência de Cirro­
se hepática e síndrome Nefrótico. 
(2,3). Nessas situações, o aumento 
na secreção de aldosterona não é, 
usualmente, acompanhado de Hi­
pertensão Arterial Sistémica. A ra­
zão disso não é conhecida.
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Situações clínicas acompanhadas de aldosteronismo secundário e HAS:

D
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Quadro 4: Situações clínicas nas quais o aldosteronismo secundário to­
ma parte.

Afecções Renais
— Tumor renal secretor de Rcnina
— Isquemia intrarrenal

SECUNDÁRIO
ARTERIAL

experimentais
renina é libera-

1)
2)
3) 
D

Situações clínicas acompanhadas de aldosteronismo secundário, usual­
mente sem HAS:

Edema cardíaco
Edema hepático
Edema do síndrome nefrótico
Síndrome de Bartter (hiperplasia primária do complexo JG)

Afecções Reno-vasculares
—■ Aterosclerose da artéria renal principal
— Hiperplasia fibromuscular da média
— Arterites sifilítica e de Takayasu
— Tromboses e embolias
— Aneurisma disssecante
— Compressão extrínseca
—• Hipoplasia congénita

A interferência da aldosterona 
no metabolismo do sódio é capaz de 
não só causar um balanço positivo, 
como alterar sua distribuição inter­
na — fato que seria o último res­
ponsável pela génese — da hiper­
tensão, mesmo em animais com re­
duzida ingestão de sódio.

ALDOSTERONISMO
E HIPERTENSÃO

níveis desta, quando o comporta­
mento intravascular é expandido pe­
lo uso de expansores plasmáticos.

Inúmeros trabalhos 
demonstram que a 
da pela redução da pressão de per- 
fusão renal, com elevação dos níveis 
de angiotensina e aldosterona — 
com nítida tendência a causar, faci­
litar c sustentar a hipertensão (6). 
Por outro lado, a recuperação da 
pressão de perfusão é capaz de re­
duzir não só os níveis dessas subs­
tâncias, como os tensionais.

O quadro 4 relaciona a condições 
clínicas, nas quais encontramos o 
componente de aldosteronismo se­
cundário.



121

(OMEXTÁ RIOS

mo na

HISTÓRICO:

SISTEMAal deste-

Histórico

101 1

1925

hiperten-col.:Goldblatt1 o:: I et

7: 119-125, 1972R. Med. ahiL. Porto Alegre

o
bases clíni-

REXIXA AXGIOTEXSIXA
ALBOSTEROXA

Volhard e Falir: 
ire hipertensão

Nas aiecções rcno-va seu lares, 
diagnóstico é feito em 
cas e radio lógicas (1)

O papel desempenhado pelo aldos- 
teronismo secundário, na génese da 
Hipertensão Arterial Maligna, não é 
conhecido, comprovando-se apenas, 
maiores i.íveis de angiotcnsina e al- 
dosterona nesses casos (3).

relação en- 
c nefroscle-

A regulação do balanço de sódio 
e da pressão arterial está in tima­
mente relacionada com o mecanis 

renina-angioten sina-a Idosteron a.

Ruyter: descrição do apare­
lho justaglomerular

Bergman: a-
extratos

Os níveis séricos normais de ativi­
dade renina e angiotcnsina, além dos 
níveis urinários de aldosterona va­
riam com os métodos usados (Aldos- 
teronúria: 5 — 25 ug/21 hs).

Na síndrome de Bartter, a au­
mentada excreção de potássio pare­
ce não ser devida unicamente ao al 
dosteronismo — uma vez que não é 
suprimido pela adrenalectomia (7). 
Nessa síndrome, em que o achado 
histológico fundamental é a hiper 
plasia do complexo JG, não há hiper­
tensão — apesar dos níveis aumen­
tados de renina e angiotcnsina.

Situações de rdvnic são acompa­
nhadas de níveis aumentados na an­
giotensina sérica e na excreção de 
aldosterona nas 21 horas. As condi­
ções de hipovolemia, como ocorrem 
nas hipoproteinemias intensas, se­
riam as principais desencadeantes 
do mecanismo referido.

Na hipertensão reno vascular nem 
sempre há um aumento na secreção 
de aldosterona, falo encontrado nas 
formas mais agudas e severas (3,1).

1898 — Tigerstedt e 
ção pressórica de 
de rim (Renina).

O papel desempenhado por esse 
mecanismo na hipertensão primária 
é, ainda, muito controverso.

No tumor renal secretor de reni­
na, a Ippertensão está presente (5). 
O que faz ccrn que a hipertensão não 
esteja presente na maioria dos ca 
sos de edema c/aldosteronismo, e

Síndrome de Bartter não é co 
nhecido.

Na hipertensão maligna, o 
ronismo parece ser a consequência 
de aumentados níveis de angiotensi 
na circulante, resultante do dano re­
nal (arteriolonecro.se ?). A severida 
de dessa afecção estaria relaciona 
da a maior produção das duas subs 
táncias hormonais.

arteriolonecro.se
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