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INTRODUCAO

A hipertensdo arterial sistémica configura-
se como um dos principais fatores de risco mo-
dificaveis para morbimortalidade cardiovascu-
lar em nivel mundial, sendo responsavel por
eventos cardiovasculares precoces e mortalida-
de evitavel (SARATHY et al., 2022). A condi-
¢do pode ser classificada em hipertensao prima-
ria, quando ndo ha causa identificavel, e hiper-
tensdo arterial secundaria (HASec), quando a
elevagdo dos niveis pressoricos decorre de uma
etiologia subjacente especifica e potencialmen-
te tratavel (COSTA & LEITAO, 2021). Estima-
se que a HASec represente cercade 5 a 15% dos
casos de hipertensdo arterial na populacao ge-
ral, com prevaléncia significativamente maior
em individuos jovens, sem fatores de risco tra-
dicionais ou portadores de hipertensado resisten-
te ao tratamento farmacoldgico convencional
(VRABIE et al., 2022).

A etiologia da HASec ¢ ampla e varia con-
forme a faixa etdria, incluindo principalmente
doencas do parénquima renal, hiperaldostero-
nismo primario, apneia obstrutiva do sono, feo-
cromocitoma e outros distirbios endocrinos
(COSTA & LEITAO, 2021). Entre essas cau-
sas, o hiperaldosteronismo primario destaca-se
como a etiologia enddcrina mais frequente, fre-
quentemente subdiagnosticada, estando associ-
ada a maior risco de eventos cardiovasculares
independentemente dos niveis pressoricos al-
cangados (SARATHY et al.,2022). A sindrome
da apneia obstrutiva do sono também assume
papel relevante, sobretudo em pacientes com
hipertensao resistente, devido a ativagdo croni-
ca do sistema nervoso simpatico e do sistema
renina-angiotensina-aldosterona (VRABIE et
al., 2022).

O diagnostico da HASec deve ser orientado
por critérios clinicos sugestivos, como inicio

precoce da hipertensao, elevagao subita ou ins-
tabilidade pressorica, presenga de lesao de oOr-
gdo-alvo desproporcional ou dificuldade de
controle mesmo com multiplas classes de anti-
hipertensivos (CAREY et al., 2018). A aborda-
gem diagndstica fundamenta-se inicialmente
em anamnese detalhada, exame fisico minuci-
0s0 e exames laboratoriais basicos, seguidos de
investigacao especifica direcionada a etiologia
suspeita, incluindo testes hormonais, exames de
imagem e métodos funcionais, como a monito-
rizacdo ambulatorial da pressdo arterial e a po-
lissonografia (VRABIE et al., 2022). Ressalta-
se que a investigacao universal de causas secun-
darias em todos os individuos hipertensos nao ¢
custo-efetiva, sendo fundamental a sele¢do cri-
teriosa dos pacientes com maior probabilidade
diagnéstica (CAREY et al., 2018).

O tratamento da HASec deve priorizar a
corre¢do da causa subjacente sempre que possi-
vel, uma vez que intervengdes etiologicas po-
dem resultar em melhora significativa ou até
normaliza¢do dos niveis pressoricos (SUDA-
NO et al., 2023). Estratégias terapéuticas espe-
cificas, como adrenalectomia nos casos de hipe-
raldosteronismo unilateral, uso de pressao posi-
tiva continua nas vias aéreas na sindrome da ap-
neia obstrutiva do sono e resseccao cirargica de
feocromocitomas, demonstram impacto favora-
vel tanto no controle da pressao arterial quanto
na redugdo do risco cardiovascular global (SA-
RATHY et al.,2022). Mesmo nos casos em que
a reversibilidade completa ndo ¢ alcangada, o
tratamento direcionado contribui para melhor
controle pressorico e reducao da necessidade de
multiplos farmacos anti-hipertensivos (VRA-
BIE et al., 2022).

Diante desse contexto, o objetivo deste capi-
tulo ¢ revisar de forma sistematizada as princi-
pais etiologias da HASec, destacando critérios
clinicos para sua suspei¢ao, estratégias diagnos-
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ticas de precisao e abordagens terapé€uticas di-
recionadas, enfatizando a importancia do diag-
nodstico etiologico para o adequado manejo cli-
nico e redu¢ao do risco cardiovascular.

METODO

Trata-se de uma revisdo narrativa da litera-
tura realizada no periodo de dezembro de 2025
a janeiro de 2026, por meio de pesquisas nas ba-
ses de dados: PubMed, Scientific Electronic Li-
brary Online (SciELO) e Literatura Latino-A-
mericana ¢ do Caribe em Ciéncias da Satde
(LILACS), além de plataformas de atualizagdo
clinica (UpToDate) e documentos oficiais do
Ministério da Saude do Brasil, bem como dire-
trizes de sociedades cientificas nacionais e in-
ternacionais pertinentes ao tema. Foram utiliza-
dos os Descritores em Ciéncias da Saude
(DeCS): hipertensao arterial secundaria, secon-
dary hypertension, diagnosis, etiology e trea-
tment.

Os critérios de inclusdo utilizados foram ar-
tigos publicados nos idiomas portugués e in-
glés, entre 2005 e 2025, disponibilizados na in-
tegra e que abordassem diretamente a tematica
da hipertensdo arterial secunddria, incluindo
seus aspectos etioldgicos, critérios diagnosticos
e estratégias terap€uticas. Os critérios de exclu-
sao foram: artigos duplicados, disponibilizados
na forma de resumo, que ndo abordavam dire-
tamente a proposta estudada e que nao atendiam
aos demais critérios de inclusao.

Apos a aplicagdo dos critérios de elegibili-
dade, 15 estudos foram incluidos para analise
final e submetidos a leitura minuciosa, visando
a extracdo e organizag¢dao das informagdes. Os
resultados obtidos foram apresentados de forma
descritiva, estruturados em categorias tematicas
conforme a etiologia da hipertensao arterial se-
cundaria: doenga renovascular, hiperaldostero-

nismo primario, apneia obstrutiva do sono e ou-
tras etiologias menos prevalentes, abordando de
maneira sistematizada os principais aspectos
clinicos, diagndsticos e terapéuticos descritos
na literatura.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A HASec corresponde aos casos de eleva-
¢do da pressdo arterial nos quais € possivel
identificar uma causa subjacente especifica e
potencialmente tratdvel (SARATHY et al.,
2022). No contexto brasileiro, é responsavel por
cerca de 3 a 10% dos casos de hipertensao (RO-
DRIGUES & TAVARES, 2017). Sua prevalén-
cia aumenta de forma significativa em popula-
¢oes jovens, em pacientes com hipertensdo de
dificil controle ou naqueles sem historia fami-
liar compativel com hipertensdo (SUDANO et
al., 2023).

O quadro clinico da HASec costuma ser se-
melhante ao da hipertensdo primaria, sendo
muitas vezes assintomdtico ou com sintomas
inespecificos, como cefaleia, fadiga e palpita-
¢oes. Entretanto, determinados sinais de alerta
aumentam a suspeita diagnostica, como hiper-
tensdo grave ou resistente, inicio antes dos 30
anos ou apos os 50 anos, piora abrupta de um
quadro previamente controlado, ou presencga de
manifestagdes sist€émicas sugerindo doengas es-
pecificas. Dentre elas, temos hipocalemia es-
pontanea ou induzida por diurético (apontando
para hiperaldosteronismo primario), crises pa-
roxisticas com sudorese e palpitacdes (sugesti-
vas de feocromocitoma), ronco intenso associ-
ado a sonoléncia diurna (compativel com ap-
neia obstrutiva do sono), sinais fisicos de endo-
crinopatias (como os achados tipicos de Cus-
hing ou hipertireoidismo) ou sopros abdomi-
nais, deterioragdo da fun¢ao renal apos IECA/
BRA e edema agudo de pulmao subito (indica-
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tivos de hipertensao renovascular) (RODRI-
GUES & TAVARES, 2017; BRASIL, 2024;
AMODEO et al., 2019).

A principal causa de HASec ¢ a doenca re-
nal parenquimatosa. Pode ocorrer em diversas
condigdes, como insuficiéncia renal cronica di-
alitica e ndo dialitica, glomerulonefrites, insufi-
ciéncia renal aguda, nefropatia induzida por
drogas e doenca policistica renal. Seu mecanis-
mo fisiopatologico envolve retencao de sodio e
agua, levando a expansao do volume extracelu-
lar e ao aumento do débito cardiaco. Em fases
mais avangadas, ocorre também elevagao da re-
sisténcia vascular periférica, impulsionada por
ativag¢do do sistema renina-angiotensina-aldos-
terona e do sistema nervoso simpatico, além de
producgdo inadequada de renina em relagdo ao
estado volémico (RODRIGUES & TAVARES,
2017).

O quadro clinico frequentemente inclui si-
nais e sintomas associados a disfuncao renal,
como edema, palidez, anemia, alteragdes urina-
rias (hematuria, proteinuria) e elevagdo de ureia
e creatinina. A avaliagdo diagnostica baseia-se
na identificacdo da nefropatia de base, por meio
de exames como taxa de filtracdo glomerular,
exame de urina, ultrassonografia renal e, quan-
do necessario, exames complementares, como
doppler, tomografia ou mesmo bidpsia renal
(RODRIGUES & TAVARES, 2017; AMO-
DEO et al., 2019).

O tratamento € direcionado principalmente
para controle de volume e bloqueio do sistema
renina-angiotensina, através de medidas nao
farmacologicas, como reducdo da ingestdo de
sal, controle de peso e adequacao dietética, e te-
rapia medicamentosa direcionada. Bloqueado-
res do sistema renina-angiotensina (IECA ou
BRA) e diuréticos sdo fundamentais para o con-
trole da pressdo arterial e para a reducao da pro-
gressdo da doenga renal, sempre acompanhados
do manejo especifico da causa subjacente, que
pode incluir imunossupressores, terapia dialiti-

ca ou transplante renal (RODRIGUES & TA-
VARES, 2017; AMODEO et al., 2019; SARA-
THY et al., 2022).

Doenca renovascular

A doenga renovascular constitui uma causa
secundaria de hipertensao arterial resultante da
oclusdo ou estenose de uma ou ambas as arté-
rias renais, culminando em perfusdo renal ina-
dequada e subsequente ativagdo do sistema re-
nina-angiotensina-aldosterona. As etiologias
mais frequentes incluem aterosclerose, predo-
minante em individuos com mais de 50 anos
com fatores de risco cardiovasculares, e displa-
sia fibromuscular, mais comum em mulheres
com menos de 50 anos (SARATHY et al.,
2022; SUDANO et al., 2023). A suspeita clini-
ca surge na presen¢a de hipertensdo resistente,
inicio abrupto ou dificil controle da hipertensdo
arterial, especialmente quando acompanhada de
edema pulmonar agudo ("flash") ou hipertensao
de inicio precoce (MALACHIAS et al., 2016).
Outros indicadores incluem aterosclerose gene-
ralizada, diabetes, tabagismo, edema pulmonar
recorrente € sopro abdominal (SARATHY et
al.,2022). Em casos de displasia fibromuscular,
sinais adicionais podem ser inicio de hiperten-
sao arterial antes dos 30 anos, formas acelera-
das ou malignas, resisténcia a multiplos farma-
cos, rim unilateral reduzido, suspeita de dissec-
¢do da artéria renal ou presenca de displasia fi-
bromuscular em outras artérias (AMODEO et
al., 2010).

O diagnostico ¢ justificado sob forte indicio
de hipertensdo arterial secundaria. Embora a
angiografia renal seja o padrdo-ouro, métodos
ndo invasivos, como ultrassonografia doppler
renal, angiorressonancia e angiotomografia, sao
amplamente empregados, sendo a angiotomo-
grafia o método de preferéncia para displasia fi-
bromuscular devido a sua superior resolucao es-
pacial (MALACHIAS et al., 2016; SARATHY
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et al., 2022). O tratamento pode ser categoriza-
do em terapia médica, intervengdo percutanea
(angioplastia com ou sem stent) e cirurgia (MA-
LACHIAS et al., 2016). A terapia médica, que
inclui inibidores da enzima conversora de angi-
otensina, bloqueadores do receptor de angioten-
sina ou bloqueadores dos canais de calcio, ¢ a
abordagem inicial, com monitorizagdo da fun-
¢ao renal e dos niveis de potéssio, além do con-
trole rigoroso de dislipidemia, diabetes, obesi-
dade e cessacao do tabagismo. A angioplastia ¢
indicada para displasia fibromuscular, mas sua
aplicacdo em doenga renovascular aterosclero-
tica € mais controversa, reservada a falhas do
tratamento médico ou estenoses hemodinami-
camente significativas (SARATHY et al.,
2022; SUDANO et al., 2023). A revasculariza-
¢do cirargica ¢ menos frequente, considerada
em situacdes de anatomia vascular complexa ou
reparos vasculares concomitantes (SARATHY
etal., 2022).

Hiperaldosteronismo primario

O hiperaldosteronismo primario, também
conhecido como sindrome de Conn, representa
a forma mais prevalente da HASec, caracteriza-
da pela produgdo excessiva e autobnoma de al-
dosterona, desvinculada da regulacao pelo sis-
tema renina-angiotensina (SARATHY et al
2022; SUDANO et al., 2023). Essa hiperprodu-
¢do hormonal exacerba os receptores mineralo-
corticoides, levando a retencdo de sodio, hiper-
tensdo, frequentemente hipocalemia e risco car-
diovascular elevado (SARATHY et al., 2022).
As principais etiologias incluem adenomas pro-
dutores de aldosterona, hiperplasia adrenal idi-
opatica (bilateral), aglomerados de células adre-
nocorticais produtoras de aldosterona andmalas
e formas genéticas raras (AMODEO et al,
2010). A suspeita clinica ¢ levantada em paci-
entes com hipertensdo arterial resistente, hiper-

tensao acompanhada de hipocalemia (esponta-
nea ou induzida por diuréticos), incidentaloma
adrenal, historico familiar de hipertensdo arte-
rial de inicio precoce, acidente vascular cere-
bral antes dos 40 anos, fibrilagdo atrial ou ap-
neia do sono (MALACHIAS et al., 2016; SA-
RATHY et al., 2022). Embora a hipocalemia
seja um sinal classico, ndo esta presente em to-
dos os casos.

O processo diagndstico inicia-se com o ras-
treamento da relagdo aldosterona-renina, acom-
panhada de concentragdo plasmatica de aldoste-
rona superior a 10 nanogramas por decilitro e
niveis de renina suprimidos, indicativo de hipe-
raldosteronismo primario (MALACHIAS et
al., 2016; SARATHY et al., 2022). E crucial
corrigir a hipocalemia e, idealmente, suspender
os antagonistas dos receptores mineralocorti-
coides antes da coleta das amostras. Apos o ras-
treamento, testes confirmatorios como sobre-
carga oral de sodio, infusdo salina, supressdao
por fludrocortisona e teste do captopril sdo rea-
lizados para confirmar a autonomia da produ-
¢do de aldosterona. A subtipagem ¢ essencial,
realizada por tomografia computadorizada
adrenal e amostragem de veia adrenal, diferen-
ciando a doenga unilateral da bilateral e guian-
do as decisoes terapéuticas (AMODEO et al.,
2010; SARATHY et al., 2022). O tratamento ¢
individualizado com base na subtipagem: doen-
ca unilateral ¢ tratada com adrenalectomia lapa-
roscopica unilateral, enquanto doenga adrenal
bilateral recebe tratamento clinico com antago-
nistas dos receptores mineralocorticoides, sen-
do a espironolactona a primeira escolha e a
eplerenona uma alternativa (AMODEO et al.,
2010; MALACHIAS et al., 2016).

Apneia obstrutiva do sono

A apneia obstrutiva do sono (AOS) ¢ um
transtorno respiratorio cronico caracterizado
por episodios recorrentes de colapso parcial ou
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completo das vias aéreas superiores durante o
sono, resultando em hipoxemia intermitente e
fragmentacdo da arquitetura do sono (SARA-
THY et al., 2022; SUDANO et al., 2023). Esta
condi¢do associa-se robustamente a hipertensao
arterial, sendo uma etiologia frequente de hiper-
tensdo arterial secundaria e resistente, contribu-
indo para lesdes em 6rgaos-alvo e aceleracdo do
processo aterosclerotico (AMODEO et al.,
2010; SARATHY et al., 2022). Fatores de risco
incluem idade avangada, sexo masculino, pre-
disposi¢do anatdmica craniofacial, historico fa-
miliar, tabagismo, etilismo, congestdo nasal e,
predominantemente, a obesidade. A manifesta-
¢do clinica abrange sintomas noturnos, como
pausas respiratorias testemunhadas e roncos in-
tensos, € diurnos, incluindo sonoléncia excessi-
va, fadiga cronica e cefaleia matinal, bem como
irritabilidade, aumento da circunferéncia cervi-
cal e edema periférico (MALACHIAS et al.,
2016; SARATHY et al., 2022). A apneia obs-
trutiva do sono frequentemente coexiste com
comorbidades metabolicas e cardiovasculares,
como hipertensdo resistente, insuficiéncia car-
diaca, arritmias, doenca arterial coronariana,
acidente vascular cerebral, diabetes mellitus e
dislipidemias.

O diagnostico inicial pode ser auxiliado por
questionarios de rastreamento (e.g., questiona-
rio de Berlim, escala de sonoléncia de Epworth
ou STOP-Bang), embora a polissonografia la-
boratorial seja o padrdo-ouro para avaliacao de-
talhada (AMODEO et al., 2010; MALACHIAS
et al., 2016; SARATHY et al., 2022). A poli-
grafia residencial pode ser uma alternativa em
cenarios selecionados. O manejo terapéutico €
multifacetado, englobando modificacdes no es-
tilo de vida, como a cessac¢ao do tabagismo, mo-
deracao do consumo de alcool e otimizacao da
posi¢ao durante o sono. Dispositivos de avanco
mandibular representam uma op¢ao para casos
leves a moderados. Contudo, as intervengoes de

primeira linha consistem na terapia de pressao
positiva continua nas vias aéreas e na perda de
peso clinicamente supervisionada. A terapia de
pressdo positiva continua nas vias aéreas de-
monstra melhorias consistentes na pressao arte-
rial, particularmente em pacientes com hiper-
tensao arterial resistente, e a combinagao destas
duas abordagens exerce um efeito sinérgico po-
tencializado na redugdo dos niveis pressoricos
(MALACHIAS et al., 2016; SARATHY et al.,
2022).

Outras etiologias menos prevalentes

Hipertensdo induzida por drogas e substan-
cias, como anti-inflamatorios nao esteroidais,
contraceptivos hormonais, glicocorticoides
exogenos, cocaina e anfetaminas, configura-se
como uma forma potencialmente reversivel de
HASec. Seu desenvolvimento decorre, princi-
palmente, da retengdo hidrossalina associada a
inibicao de prostaglandinas renais, ativacao do
sistema renina-angiotensina-aldosterona e ao
aumento da atividade simpatica, resultando em
elevagdo da resisténcia vascular periférica (RI-
MOLDI et al., 2020). O tratamento baseia-se
prioritariamente na suspensdo ou ajuste do
agente causal, com necessidade eventual de te-
rapia anti-hipertensiva complementar (MALA-
CHIAS et al., 2016).

Os feocromocitomas e paragangliomas sao
tumores neuroendodcrinos secretores de cateco-
laminas que causam hipertensdo por vasocons-
tricdo mediada por receptores ai-adrenérgicos e
aumento do débito cardiaco. Manifestam-se por
hipertensao arterial persistente e por paroxismo
de cefaleia, sudorese profunda e palpitacdes,
que constituem a triade classica da doenga. O
diagnostico baseia-se na dosagem de catecola-
minas e metabdlitos no sangue e na urina, asso-
ciada a exames de imagem, e o tratamento ci-
rargico possibilita a remissdo dos sintomas e
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cura da hipertensdo (LENDERS et al., 2020;
MALACHIAS et al., 2016).

Entre as causas enddcrinas, destaca-se a sin-
drome de Cushing, na qual o excesso cronico de
cortisol promove elevagao pressorica por am-
plificacdo da resposta vascular as catecolami-
nas, ativagao do receptor mineralocorticoide se-
cundaria a saturagdo da enzima 11B-hidroxies-
teroide desidrogenase tipo 2 € aumento da reab-
sor¢do tubular de sédio (FUNDER et al., 2021).
O quadro clinico inclui obesidade central, fa-
cies em lua cheia, estrias cutineas, fraqueza
muscular e hirsutismo. O diagnostico ¢ confir-
mado por testes de supressao com dexametaso-
na e pela dosagem do cortisol livre urinario de
24 horas. O tratamento baseia-se, preferencial-
mente, na ressec¢ao cirurgica da glandula pitui-
taria, podendo ser associado ao tratamento cli-
nico (AMODEQO et al., 2010; MALACHIAS et
al., 2016).

As doengas tireoidianas associam-se a pa-
drdes distintos de hipertensdo arterial. No hi-
pertireoidismo, predomina a hipertensdo sisto-
lica, decorrente do aumento do débito cardiaco
e da maior expressao de receptores PB-adrenér-
gicos, sendo comuns manifestacdes como pal-
pitagdes, tremor, perda de peso, hiperatividade,
fadiga, exoftalmia. O diagnoéstico € confirmado
por niveis reduzidos de TSH e elevagao do T4
livre, e o tratamento do hipertireoidismo geral-
mente resulta em normalizacdo dos niveis pres-
soricos (KLEIN & DANZI, 2021; AMODEO et
al.,2010; MALACHIAS et al., 2016).

Por outro lado, no hipotireoidismo observa-
se mais frequentemente hipertensdo diastolica,
relacionada ao aumento da resisténcia vascular
sistémica por disfun¢do endotelial. Os achados
clinicos incluem ganho de peso, queda de cabe-
lo e fraqueza muscular. O diagnostico € estabe-
lecido por elevagdo do TSH e diminui¢do gra-
dativa de T4 livre, e o tratamento baseia-se na
reposicao do hormonio tireoidiano, sendo indi-
cada terapia anti-hipertensiva apenas nos casos

de persisténcia da elevagao pressorica (KLEIN
& DANZI, 2021; AMODEO et al., 2010; MA-
LACHIAS et al., 2016).

O hiperparatireoidismo primario contribui
para a elevacao pressorica por meio da hiper-
calcemia crénica, que aumenta o tonus do mus-
culo liso vascular, reduz a biodisponibilidade
de oxido nitrico e favorece a ativacdo do
SRAA. Os sintomas mais comuns sao depres-
sdo, sede, polilria, osteoporose, letargia e litia-
se renal. O diagndstico € baseado na dosagem
sérica de calcio e paratormdnio, € a corre¢ao ci-
rargica do hiperparatireoidismo pode resultar
em normalizacao ou redu¢ao dos niveis presso-
ricos (WALKER & SILVERBERG, 2022;
MALACHIAS et al., 2016).

Por fim, a coartacdo da aorta cursa com hi-
pertensdo proximal a estenose em decorréncia
do aumento da resisténcia ao fluxo, hipoperfu-
sao renal distal com ativagao neuro-hormonal
compensatoria e remodelamento vascular estru-
tural, o que sustenta niveis pressoricos elevados
ao longo do tempo. A suspeita clinica baseia-se
em epistaxe, cefaleia, fraqueza nos membros in-
feriores, além de manifestagdes como insufici-
éncia cardiaca, angina e dissec¢do de aorta, as-
sociadas a redugdo ou atraso dos pulsos femo-
rais. O diagnostico € confirmado por métodos
de imagem, incluindo angiografia, e o tratamen-
to € intervencionista, por abordagem cirurgica
ou endovascular, podendo resultar em cura ou
melhora significativa da hipertensdo arterial,
conforme o perfil do paciente (BRIDA et al.,
2020; AMODEO et al., 2010; MALACHIAS et
al., 2016).

CONCLUSAO

A hipertensao arterial secundaria representa
uma menor parcela dos casos de hipertensao ar-
terial, no entanto, é clinicamente relevante, vis-
to que ha associa¢ao com causas identificaveis
e, na maioria dos casos, potencialmente reversi-
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veis. Diante disso, evidenciou-se que a HASec
deve ser regularmente considerada diante de si-
nais de alerta como inicio precoce de hiperten-
sdo, agravamento subito do controle pressorico,
resisténcia ao tratamento com farmacos empre-
gados convencionalmente ou presenc¢a de mani-
festacdes clinicas sugestivas de doencas especi-
ficas. Para tanto, uma suspeita clinica adequada
constitui o primeiro € mais importante passo pa-
ra um diagnostico etioldgico e manejo correto.

Dentre as principais etiologias citadas, in-
clui-se doenga renal parenquimatosa, hiperten-
sdo renovascular, hiperaldosteronismo prima-
rio, apneia obstrutiva do sono, além de outras
diversas causas enddcrinas. Por apresentar di-
versos mecanismos fisiopatoldgicos, implica
estratégias diagndsticas e terapéuticas especifi-
cas. A literatura aponta que a investigacao ba-
seada em critérios clinicos definidos e direcio-
nados, ¢ mais custo-eficiente do que o rastrea-
mento indiscriminado de todo caso de hiperten-
sdo, reforgando a relevancia de uma abordagem
racional e individualizada.

Referente ao tratamento da HASec, sempre
que vidvel, deve ser priorizada a corre¢do da
causa subjacente. Isto porque intervengdes di-
reto na causa etiologica podem propiciar signi-
ficativa melhora do controle pressérico, redu-
¢ao do risco cardiovascular ¢ em determinados
casos, a cura da hipertensdo. Quando a reversi-
bilidade completa ndo ¢ alcangada, a conducao
especifica contribui para melhor resposta tera-
péutica, diminui¢ao da necessidade de farmacos
anti-hipertensivos combinados e mitigagdo da
progressao de lesdes em 6rgdos alvo.

Nesse contexto, a identificagdo precoce da
HASec, associada a investigacdo etioldgica cri-
teriosa, detalhada e relacionada ao tratamento
direcionado, mostra-se fundamental para a pra-
tica clinica, com repercussoes diretamente rela-
cionadas ao prognostico do paciente. A amplia-
¢ao do conhecimento acerca de suas causas, es-
tratégias terapéuticas e apresentacoes clinicas
fortalece a atuagdao do médico, contribuindo pa-
ra um cuidado mais seguro e especializado, vol-
tado a diminui¢dao da morbimortalidade cardio-
vascular relacionada a hipertensao arterial.
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