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INTRODUCAO

A hipertensdo arterial caracteriza-se como
uma das condicdes clinicas de maior prevalén-
cia e expansao no mundo contemporaneo, des-
tacando-se de modo particular no cendrio brasi-
leiro. Seu diagndstico, muitas vezes dependente
da exclusao de outras entidades clinicas, revela
que parcela expressiva dos casos decorre de eti-
ologias distintas, cada qual com abordagens te-
rapéuticas proprias e, em determinadas circuns-
tancias, capazes de erradicar por completo a
condicao hipertensiva. Nesse contexto, a hiper-
tensdo arterial secundaria assume posi¢ao sin-
gular, pois resulta de enfermidades subjacentes
que ndo se vinculam diretamente ao coragao,
mas repercutem de maneira significativa no
equilibrio hemodinamico (BARROSO et al.,
2021).

O reconhecimento dos sintomas, das causas,
dos grupos de risco e de sua distribuicao popu-
lacional no Brasil ¢ essencial para modificar
desfechos, reduzir a mortalidade e promover
melhor qualidade de vida. Assim, este artigo
tem como objetivo difundir o conhecimento a-
cerca da hipertensao arterial secundaria, ressal-
tando seus principais aspectos fisiopatologicos,
terapéuticos e praticos, dada sua crescente rele-
vancia epidemiologica no Brasil € no mundo
(BARROSO et al., 2021).

METODO

Trata-se de uma revisdo sistematica realiza-
da no periodo de agosto a setembro de 2025, por
meio de pesquisas nas bases de dados PubMed,
Scientific Electronic Library Online (SciELO)
e UpToDate. Foram utilizados os descritores:
utilizando os descritores “secondary hyperten-
sion”, “endocrine hypertension”, “renal hy-
pertension” e “drug-induced hypertension”,

incluindo fisiopatologia, epidemiologia, clinica
€ tratamento.

Os critérios de inclusdo foram: artigos em
portugués e inglés, publicados no periodo de
2002 a 2025 e que abordavam as tematicas pro-
postas para esta pesquisa, disponibilizados na
integra. Os critérios de exclusdo foram: artigos
duplicados, que ndo abordavam diretamente a
proposta estudada e que nao atendiam aos de-
mais critérios de inclusao.

Apoés os critérios de selecdo, os artigos e
materiais foram submetidos a leitura minuciosa
para a coleta de dados. Os resultados foram a-
presentados de forma descritiva, divididos em
categorias tematicas abordando: hipertensao ar-
terial secundaria: defini¢do, epidemiologia e in-
dicios; fisiopatologia e intervencao clinica: cau-
sas enddcrinas, ndo-endocrinas e causas induzi-
das por farmacos, hormonios exdgenos e subs-
tancias exogenas.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Definicao

A hipertensado arterial secundaria pode ser
conceituada como uma condi¢do hipertensiva
decorrente de um fator etioldgico identificavel,
distinto do sistema cardiaco em si, cuja fungdo
primordial de bombeamento sanguineo perma-
nece, a principio, preservada. Trata-se, portan-
to, de uma entidade clinica na qual a elevagao
pressdrica ndo se origina de uma disfun¢ao in-
trinseca do miocardio, mas de alteragdes sisté-
micas ou locais que interferem, de maneira in-
direta, no equilibrio hemodindmico (BARRO-
SO et al., 2021).

As causas sdo tradicionalmente categoriza-
das em endocrinas (como o hiperaldosteronis-
mo primario, reconhecido como a etiologia
mais prevalente), ndo enddcrinas, iatrogénicas/
medicamentosas, hormonais ou decorrentes de
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substancias exdgenas, além de alteragdes vas-
culares especificas, como as displasias fibro-
musculares (BARROSO et al., 2021).

A despeito de sua heterogeneidade etiologi-
ca, a hipertensao arterial secundaria guarda um
aspecto singular de elevada relevancia clinica:
ao contrario da hipertensdo essencial, suas ma-
nifestacdes pressoricas, em grande parte dos ca-
sos, podem ser revertidas ou substancialmente
atenuadas mediante a identificacdo e o trata-
mento especifico da causa subjacente. Em ou-
tras palavras, a “maquina cardiaca” mantém-se
estrutural e funcionalmente integra, sendo o
descompasso hemodinamico reflexo de dese-
quilibrios em outros sistemas organicos (BAR-
ROSO et al., 2021).

Importa salientar que, na pratica clinica, o
diagnostico de hipertensdo arterial secundéria €,
em regra, indireto e de carater eminentemente
diferencial, exigindo a exclusdo criteriosa de
multiplas variaveis. Entre os principais elemen-
tos que devem suscitar a investiga¢cao incluem-
se: presenga de hipertensao resistente ao trata-
mento convencional, inicio da hipertensdo em
idade atipica, crises hipertensivas abruptas ou
ainda achados clinicos e laboratoriais os quais
estdo diretamente ligados a doenca de base
(BARROSO et al., 2021).

Epidemiologia

Segundo a Sociedade Brasileira de Cardio-
logia (SBC), a hipertensao arterial secundaria
apresenta distribuicdo etaria e etioldgica varia-
vel, refletindo distintos mecanismos fisiopato-
logicos ao longo da vida. Em criangas menores
de 12 anos, sua incidéncia ¢ elevada (70-85%),
com predominio de causas como a doenga renal
parenquimatosa, a coarctagao da aorta e formas
de hipertensdao monogénica. Nos adolescentes,
essa prevaléncia declina para 10—15%, manten-
do-se, em esséncia, as mesmas etiologias. Ja
nos adultos jovens (19—40 anos), a ocorréncia
reduz-se a 5-10%, associando-se a persisténcia
da doenga renal parenquimatosa, a doenga reno-
vascular por displasia fibromuscular (sobretudo
em mulheres) e a formas monogénicas nado di-
agnosticadas. Em individuos de meia-idade
(41-65 anos), a incidéncia situa-se entre 5-15%,
predominando causas endocrinas, como o al-
dosteronismo primario, a sindrome da apneia
obstrutiva do sono (SAOS), a sindrome de Cus-
hing e o feocromocitoma, além de etiologias re-
nais e vasculares, como a aterosclerose reno-
vascular, como podemos averiguar no Quadro
7.1.

Quadro 7.1 Incidéncia de causas secundarias de hipertensdo arterial por grupo etario

Grupo etario Incidéncia Causas

Criancas (<12 anos) 70-85% Doenga parenquimatosa renal, E:ogrctaqao da aorta, doenca mo-
nogénica

Adolescentes (12-18 anos) 10-15% Doenga parenquimatosa renal, ?ogrctag:ao da aorta, doenga mo-
nogénica

Adulto jovem (19-40 anos) 5.10% Doen({‘a parenquimatosa renal, doenqi‘a .renoyasc.ular (ﬁ‘prodlspla—

sia — mulheres), doenca monogénica ndo diagnosticada
Aldosteronismo primario, SAOS, Cushing, feocromocitoma,
Adulto meia idade (41-65 anos) 5-15% doenga parenquimatosa renal, doenga renovascular aterosclero-
tica

Fonte: POVOA, 2019.
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Segundo as pesquisas feitas através do DA-
TASUS, categoria de “outras doengas hiperten-
sivas” apresentou evolu¢do temporal marcada
por acentuadas oscilagdes, iniciando em 2020
com 5.373 registros, triplicando em 2021
(17.142) e alcangando 19.508 casos em 2022,
configurando tendéncia ascendente até estabili-
zar -se em 2023 (19.760). Em 2024, contudo,
observou-se 18.280 ocorréncias, nimero segui-
do por queda abrupta em 2025 (9127), retornan-
do a patamares proximos aos anos iniciais. O
total acumulado de 89.190 registros de interna-
¢Oes hospitalares no Brasil, embora represente
parcela modesta dentro do conjunto das doen-
cas do aparelho circulatdrio, revela relevancia

clinica e epidemioldgica, uma vez que no inte-
rior dessa categoria estdo contempladas multi-
plas causas de hipertensdo arterial secundéria,
como distarbios renais, enddcrinos e vascula-
res, cuja identificagdo e correta notificagdo per-
manecem desafiadoras. Assim, ¢ plausivel in-
terpretar tais flutuagdes menos como reflexo de
mudangas reais na incidéncia e mais como pro-
duto de variagdes nos processos de registro, vi-
gilancia e codificagdo diagnoéstica, o que impde
cautela analitica e demanda investigagdes adi-
cionais para melhor compreensao do fendmeno.
Tais dados se encontram na Tabela 7.1.

Tabela 7.1 Internac¢des do aparelho circulatorio do periodo de setembro de 2020 a junho de 2025

w0 | oon | wnm | on | wx | o | Tl |
TOTAL 331,394 1.008.992 1.197.292 1.279.882 1.328.718 871.673 5.819.951
09 Doengas do aparelho circulatdrio 133,394 1,008,992 1.197.292 1.279.882 1.328.718 671.673 5.819.951
Febre reumatica aguda 500 1.13% 1.268 1.342 .19 Tod 6.389
. Doenca reumatica cromica do coracho 1.977 6.081 1545 B410 8981 4.200 370
Hipertensio essencial (primaria) 12.296 36,165 Eo ] 39,162 416 17.0m 180.689
Qutras doencas hipertensivas 51M 17142 19.508 19.780 18.280 a7 £9.180
infarto agudo do mincardio 44185 140819 162.972 171.006 1B0.845 94.89 795.743
Dutraz doencas fsquémicas do coracio 211 121,905 134.765 140,813 151,687 77,509 668,812
Embolia pulmeonar 3340 10.952 12.018 12.807 13.945 733 60.398
Transtornos de conducao e arritmiss cardiacas 20,400 80.241 9,054 76,080 (1R 3r] 41,955 350672
Insuficiénein cardiaca 54721 163453 201.793 207.028 205345 100,176 912.518
Outras doencas do coracio 9.926 31,099 15645 . 40,948 20,684 176.069
HemorTapa ntracraniana 9.665 30768 3.0 34,708 35436 17.564 160.735
. Infarto cerebral T.0m0 21.900 3.7 24227 25,356 13.557 15.737
Acid vascular cerebr ndo espec hemorrdg ou isq 50,665 162.M7 184929 196266 156.076 974 BE7.697
Qutra: dosncas cersbrovasculare: 4,889 15,240 18.226 19.857 257 10.785 90.034
Arterossclencse 8.678 FLRK]] 2113 0.m 28205 13.980 134.328
Cutras doencas vasculbies periférieas 4,608 14,185 17.236 19.241 033 10.100 85703
Embolia & trombose arterials 8168 5.486 26.385 25525 25.073 11.634 nm
Qutras doencas das arterias arteriolas e capil 9.502 28.2%6 6T 33.245 3.3 16.188 156.084
Flebite trombaflebite embolia e trombose venaa 13.035 14594 117 54.190 50.509 24.504 211.005
Veles vancesas das extremidades inferiores 12.34 31.303 62.005 75,836 50.81% 49,084 mam
Hemamdidas 5.850 15.682 B.075 35.015 4118 20178 146981
Outras doencas do aparelho circulatorio 1926 1.7% 15.545 1.4 18.621 9.687 7738

Fonte: DATASUS, 2025.

Em relacao a mortalidade, a mesma catego-
ria diagnostica contabilizou 3.219 6bitos no pe-
riodo analisado. Observou-se aumento gradual
entre 2020 e 2022 (205 para 734), seguido de
estabilidade relativa em 2023 (671), e posterior
declinio em 2024 (620) e 2025 (316). Essa dis-
crepancia entre a evolugdo das internacdes e
dos oObitos sugere que, embora o niimero abso-

luto de hospitalizagdes seja significativo, a leta-
lidade atribuida as “outras doengas hipertensi-
vas” permanece proporcionalmente menor,
possivelmente refletindo tanto avancos terapéu-
ticos quanto limitagdes nos critérios de notifi-
cac¢ao de causas basicas de morte.

De modo geral, os dados revelam a comple-
xidade epidemioldgica das formas secundarias
de hipertensao arterial no Brasil. As flutuagdes
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nos numeros de internagdes e Obitos parecem
refletir mais intensamente os processos de re-
gistro, codificagdo e vigilancia epidemioldgica
do que mudangas reais na incidéncia ou morta-
lidade da doenga. Ainda assim, o volume acu-
mulado de casos e Obitos atesta a relevancia
dessas condigdes para o sistema de saude, espe-
cialmente considerando que abrangem patolo-

gias renais, enddcrinas e vasculares, muitas ve-
zes potencialmente reversiveis. Assim, reforga-
se a necessidade de aprimoramento continuo
dos sistemas de informacao e de estratégias di-
agnosticas precoces, capazes de reduzir hospi-
talizagdes, prevenir complicagdes e impactar de
forma positiva a mortalidade cardiovascular no
pais. Os dados constam na Tabela 7.2.

Tabela 7.2 Obitos do aparelho circulatorio do periodo de setembro de 2020 a junho de 2025
_ wwdow | wo» | x| wz ]| s | . | w5 | ol |

TOTAL 31.025 102.102 107.980 106.923 107 542 52.134 507.706
09 Doencas do aparelho circulatorio 31,025 102.102 107.980 106.923 107 542 52.134 507.706
. Febre reumatica aguda 14 [1] 56 47 41 24 i)

Dosnca reumatica cronica do coFacao 184 &9 575 678 75 185 1944

Hipertenio exsencial (primaria % ™ &7 98 628 130 um
. Outras doencas hipertensivas 05 73 T &n 620 3 119

Infarto agudo do miochrdia 4148 13.629 14 684 14,096 13828 6.766 47.149
. Ouitras doencas |sguimicas do coracho 1.085 1.606 5N lam kL, ) 1.924 17.788
. Embolia pulmonar 591 1.067 1,087 1164 b2 1110 10.362
. Transterno: de condugho e arritmiss cardincas 188 5,293 8.129 .M s 4.184 43.787

Insuficiénela cardiaca 6,625 n.mr 24.954 24.774 418 nm 13.5M

Dutras doengas do coragho B9 3,005 3108 ang 353 1.658 15.406
.. Hemorragia intracraniana 1.308 7.266 T.T64 Lne 182 3.867 Jo.BY5
. Infarto cersbral 1.120 3.559 1630 1412 33 1.637 16.684
. hcid vascular cerebr nio espec hemorriag ou isq 7899 26,192 17.835 27.758 7. 13.418 130.704
- Qutras dosrgas cerebrovasculares 436 1524 1.38 1.448 1.556 794 6.540

arteroesclerose 20 1.027 1,040 %54 L3 ] 410 4654
. Outras dosncas vasculares periféricas m 08 1.082 1.129 119 55 5.054
. Embolia e trombese arteriais 676 M7 Lo 1.842 1.880 #05 9.662
+ Qutras deancas dis artarias artenclas & capil 874 2.106 1.2%8 .44 154 1.281 11.283
. Flehite tromboflebite embolia & trambese venosa 124 1.138 1.028 1.007 1.008 518 5134

Vieins varicous das extremidades inferiores 58 15 i i) n 106 1.011
-« Hemarridas - 9 17 n b 7 n
. Outras doencas do aparelha circulatorio 7 M4 in mn 295 15 1.464

Fonte: DATASUS, 2025.

Critérios para investigacao da hiperten-
sdo arterial secundaria

A investigacdo da hipertensdo arterial se-
cundaria deve ser guiada por indicios clinicos e
epidemiologicos que sugerem causas potencial-
mente trataveis. Situagoes de maior alerta in-
cluem hipertensao grave (pressao arterial sisto-
lica >180 mmHg), inicio em idade atipica (<30
anos ou >55 anos), perda subita do controle
pressorico em pacientes previamente estaveis e
hipertensdo resistente, definida como valores
>140/90 mmHg mesmo com trés farmacos em
doses plenas, incluindo um diurético (BAR-
ROSO et al., 2021).

Em casos de hipertensdo refrataria, em que
cinco ou mais farmacos ndo sdo capazes de nor-
malizar os niveis pressoricos, a prevaléncia de
causas secunddrias € particularmente elevada.
Nessas situagdes, destacam-se como diagnosti-
cos mais comuns a apneia obstrutiva do sono, o
hiperaldosteronismo primério e a estenose de
artérias renais (JONES et al., 2025).

Antes de avangar na investigacdo, ¢ funda-
mental excluir pseudo-resisténcia. Esse proces-
so inclui a afericdo correta da pressdo arterial,
revisdo da adesdo ao tratamento ¢ avaliagdo do
efeito do avental branco. A monitorizagdo am-
bulatorial ou residencial da pressao arterial € re-
comendada como ferramenta para confirmacao
do diagnéstico (MANCIA et al., 2023).
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Uma vez confirmada a suspeita, exames la-
boratoriais basicos devem ser solicitados, como
creatinina, eletrolitos, célcio, glicemia, TSH e
urinalise. Alteragcdes como hipocalemia suge-
rem hiperaldosteronismo primario ou sindrome
de Cushing. Testes adicionais incluem a relacdo
aldosterona/renina plasmatica, dosagem de me-
tanefrinas e ultrassonografia renal com doppler
(ADLER et al., 2025). Além disso, a revisao
criteriosa do uso de fairmacos ¢ indispensavel,
jé& que substancias de uso cotidiano podem atuar
como desencadeantes de hipertensdo (GOUPIL
et al.,2025).

A revisdo criteriosa do historico medica-
mentoso deve ser parte obrigatoria da avaliacao
inicial, visto que agentes como anti-inflamato-
rios ndo esteroides, corticosteroides, anticon-
cepcionais orais e descongestionantes sdo cau-
sas frequentes e frequentemente negligenciadas
(GOUPIL et al., 2025). O reconhecimento pre-
coce desses fatores permite diagndstico mais
acurado e contribui para reduzir a morbimorta-
lidade cardiovascular.

Causas endocrinas

A hipertensdo secunddria de origem endo-
crina, embora menos comum que a essencial,
deve ser considerada diante de sinais clinicos
sugestivos, pois, além de estar associada a risco
cardiovascular elevado, pode ser potencial-
mente curavel. Mais de quinze endocrinopatias
podem cursar com elevacao pressorica, sendo
as doencas adrenais as mais frequentes. A sus-
peita deve ser maior em pacientes jovens (com
menos de 40 anos), com hipertensdo grave ou
resistente, piora subita da pressdo previamente
controlada, presenca de lesdes de orgaos-alvo
desproporcionais ao tempo de doenca ou acha-
dos laboratoriais e de imagem tipicos, como hi-
pocalemia inexplicada e incidentalomas adre-
nais (BOROZAN et al., 2025).

Hiperaldosteronismo primario ¢ o mais pre-
valente, caracterizado por secre¢do autonoma
de aldosterona, independente da regulacao pela
renina. Isso leva a retencao de sédio e agua, ex-
pansdo do volume extracelular e aumento da
excrecdo de potassio e hidrogénio, podendo
causar hipocalemia e alcalose metabolica. O di-
agnostico inicia-se com a dosagem da relagdo
aldosterona/atividade de renina plasmatica, e
valores elevados sugerem autonomia hormonal,
indicando necessidade de testes confirmatorios.
A diferenciagdo entre doencga unilateral (geral-
mente adenoma) e bilateral (hiperplasia adre-
nal) ¢ feita por tomografia das adrenais e, se ne-
cessario, por amostragem venosa adrenal. O tra-
tamento pode ser cirirgico, com adrenalecto-
mia unilateral laparoscopica nos casos de late-
ralizacdo, ou clinico, com uso de antagonistas
dos receptores mineralocorticdides como espi-
ronolactona ou eplerenona, especialmente nos
casos bilaterais ou sem indicagdo cirargica
(THOMAS et al., 2015; BOROZAN et al.,
2025).

Feocromocitomas e paragangliomas sdo tu-
mores derivados das células cromafins que pro-
duzem catecolaminas em excesso. A descarga
de adrenalina, noradrenalina e, em alguns ca-
sos, dopamina, resulta em hipertensao que pode
ser sustentada ou paroxistica, frequentemente
associada a triade classica de cefaleia, palpita-
¢oes e sudorese. Os mecanismos envolvem va-
soconstri¢ao intensa, aumento da contratilidade
miocérdica e instabilidade hemodindmica. O di-
agnostico ¢ feito pela dosagem de metanefrinas
plasmaticas ou urinarias, com alta sensibili-
dade, complementado por imagem (ressonancia
magnética ou tomografia) para localizar o tu-
mor. O tratamento inclui preparo pré-operatdrio
com bloqueio alfa-adrenérgico (como fenoxi-
benzamina ou doxazosina), seguido da introdu-
¢do de betabloqueadores e posterior ressec¢ao
tumoral, preferencialmente por via laparosco-
pica. Em casos metastaticos ou inoperaveis, sao
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considerados quimioterapia, radionuclideos ou
inibidores de tirosina-quinase. O seguimento
deve ser continuo e vitalicio para detec¢ao de
recidivas (SBC, 2016; BOROZAN et al., 2025).

A sindrome de Cushing, causada pelo ex-
cesso cronico de cortisol, leva a retengao de so-
dio e potencializag¢ao da resposta vascular as ca-
tecolaminas e a angiotensina II, gerando hiper-
tensdo persistente, muitas vezes resistente. Cli-
nicamente, pode haver obesidade centripeta, fa-
cies em lua cheia, fragilidade capilar e fraqueza
muscular proximal, ainda que em apresentagdes
subclinicas a hipertensao possa ser a Ginica ma-
nifestagdo. O diagnostico € feito com testes que
demonstram hipercortisolismo, como o teste de
supressdo com 1 mg de dexametasona, cortisol
urinario de 24 horas ou cortisol salivar noturno.
O tratamento curativo ¢ a ressec¢ao da lesao hi-
pofisaria ou adrenal. Em casos sem possibili-
dade cirargica, utilizam-se inibidores da sintese
de cortisol, como cetoconazol e metirapona
(SBC, 2016; BOROZAN et al., 2025).

As disfungdes tireoidianas também sdo cau-
sas relevantes de hipertensdo secundaria. No hi-
potireoidismo, ha aumento do TSH com redu-
¢do do T4 livre, associado principalmente a ele-
vacao da pressado diastélica. O aumento do TSH
provoca rigidez arterial, disfun¢do endotelial e
resisténcia vascular renal. Mesmo na forma
subclinica (com T4 livre normal), ha aumento
do risco de hipertensdo e sindrome metabdlica.
O rastreio ¢ indicado em hipertensos com sinto-
mas sugestivos, como fadiga, ganho de peso e
intolerancia ao frio. O tratamento com levotiro-
xina promove reducdo consistente da pressdao
arterial (4-5 mmHg na PAS e 2-3 mmHg na
PAD), sendo muitas vezes suficiente para nor-
malizagdo pressorica, sem necessidade de anti-
hipertensivos adicionais.

Ja o hipertireoidismo ¢ caracterizado por
TSH suprimido com aumento de T4/T3, e se as-
socia tipicamente a hipertensao sistdlica isolada

e aumento da pressao de pulso. O excesso hor-
monal aumenta o débito cardiaco por estimulo
beta-adrenérgico, reduz a resisténcia vascular
periférica e ativa o sistema renina-angiotensina-
aldosterona, além de promover rigidez arterial
¢ elevagdo de marcadores como endotelina-1. O
diagnéstico ¢ laboratorial (TSH suprimido com
T4/T3 elevados), geralmente em pacientes com
palpitagdes, emagrecimento, intolerancia ao ca-
lor e ansiedade. O tratamento envolve normali-
zacdo da funcdo tireoidiana com antitireoidia-
nos, radioiodo ou cirurgia, o que leva a reducao
significativa da pressdo arterial, sendo os beta-
bloqueadores tteis no controle sintomatico en-
quanto se estabiliza o quadro hormonal (SBC,
2016).

O hiperparatireoidismo primario (PHPT),
embora menos frequente, também se associa a
hipertensao, presente em 40 a 65% dos casos. O
excesso de paratormonio (PTH) leva a hipercal-
cemia, que afeta o tonus vascular, a fungdo re-
nal e a regulagdo do sistema renina-angioten-
sina. Pacientes podem apresentar hipertensiao
acompanhada de nefrolitiase, osteopenia, dis-
tarbios cognitivos e fraqueza muscular. O diag-
nostico € feito por dosagem de PTH elevado
com calcio aumentado (ou normal na forma
normocalcémica). Apesar da associagdo com
hipertensdo, esta ndo ¢ critério isolado para ci-
rurgia segundo diretrizes atuais. A paratireoi-
dectomia pode reduzir significativamente a
pressdo arterial e a necessidade de anti-hiper-
tensivos, embora os beneficios cardiovascula-
res ainda sejam debatidos (SBC, 2016; THO-
MAS et al., 2015).

Por fim, a acromegalia, geralmente causada
por adenoma hipofisario secretor de GH, leva
ao aumento de IGF-1 e alteragdes fenotipicas ti-
picas, como crescimento de extremidades, além
de comorbidades diversas. A hipertensdo esta
presente em até 30% dos casos, sendo causada
por resisténcia insulinica, disfungdo endotelial,
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retengdo de sodio, expansao de volume extrace-
lular e apneia obstrutiva do sono. Ja na defici-
éncia de GH, especialmente em adultos, os ni-
veis baixos de GH e IGF-1 podem impactar ne-
gativamente o metabolismo e, em alguns casos,
contribuir para a elevagdo pressorica. O diag-
nostico da acromegalia se faz com IGF-1 eleva-
do, auséncia de supressao do GH apos sobre-
carga oral de glicose e identificag¢ao da lesao hi-
pofisaria por ressonancia magnética. O trata-
mento visa normalizar o IGF-1 e controlar as
complicagdes associadas. A hipertensdo cos-
tuma ser leve e tratada conforme diretrizes ge-
rais. Na deficiéncia de GH, a reposicao ¢ indi-
cada em criangas ¢ adolescentes, com melhora
inclusive na pressao arterial, mas seu uso em
adultos é controverso, devido ao risco aumen-
tado de eventos adversos, incluindo predisposi-
cdo a neoplasias (SBC, 2016; THOMAS et al.,
2015).

Causas nao enddcrinas

As causas nao endocrinas de HAS secunda-
ria englobam diversas patologias, como as que
serdo abordadas nesta pesquisa: doenca renal
crnica, apneia obstrutiva do sono e coarctacao
aortica. Essas condi¢des tém demasiada impor-
tancia clinica e contribuem de forma relevante
em casos de hipertensao resistente, graves com-
plicacdes e inicio de manifestacdo da doenga
em idades atipicas.

Identificar essas causas permite direcionar a
investigacao, estabelecer tratamento adequado
e reduzir a morbimortalidade cardiovascular as-
sociada a HAS secundéria.

Doenca renal cronica

Fisiopatologia

O principal mecanismo que leva a hiperten-
sdo arterial (HA) na insuficiéncia renal cronica
(IRC) ¢ a perda progressiva da capacidade renal

de excrecdo de sodio, o que, com o avancar da
doenga, causa sobrecarga salina e, por conse-
quéncia, reten¢do de volume (BORTOLOTTO,
2008).

Para além desse mecanismo, a ativagdo do
sistema renina-angiotensina-aldosterona, a pro-
ducdo de vasoconstritores (angiotensina II), a
diminuicdo dos vasodilatadores (prostaglandi-
nas) e a alteracdo funcional do endotélio, que
prejudica a sintese de 6xido nitrico, levam, jun-
tos, a vasoconstri¢ao sistémica que, por sua vez,
gera HA (BORTOLOTTO, 2008).

Quando suspeitar de HAS relacionada a
DRC

Deve-se suspeitar de HAS proveniente da
disfun¢ao renal cronica quando o paciente hi-
pertenso apresentar, mesmo que pequenas, mas
persistentes, alteracdes dos valores de creatini-
na sérica, proteiniria ou microalbuminuria ao
exame qualitativo de urina (EQU) associado a
historia de hipertensdo de dificil controle refra-
taria ao uso de medicamentos anti-hipertensi-
vos. Além disso, € vélida a investigacdo quando
HAS associada a diabetes, dislipidemia ou do-

encas  cardiovasculares (BORTOLOTTO,
2008).
Diagnostico da DRC

Quanto ao fechamento diagnostico de DRC,
€ necessario o uso alguns critérios:

® Lesdo renal (estrutural ou funcional) >3
meses, com ou sem redu¢ao da TFG;

e TFG <60 mL/min/1,73m? por >3 meses =
diagnostico de insuficiéncia renal cronica.

Tendo o diagnostico concluido, € preciso
classificar o estagio da DRC, para este, utiliza-
mos a classificagao por estagios, conforme re-
comendacdo da National Kidney Foundation
(Quadro 7.2).
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Quadro 7.2 Estagios da DRC segundo a National Kidney Foundation

Estagio TGF mL/min/1,73m? Definicdo
1 >90 Lesao renal com TFG normal ou aumentada
2 60-89 Lesao renal com redugao leve do TFG
3 30-59 Redugdo moderada do TGF
4 15-29 Redugdo grave do TFG
5 <15 ou didlise Faléncia renal

Fonte: BORTOLOTTO, 2008.

Manejo

Ja diagnosticada e classificada a doenca, ¢
necessario o manejo adequado da doenga com
orientacdes de mudanca de estilo de vida, como
dieta DASH, controle do peso (IMC <25), ati-
vidades fisicas regulares, cessamento o taba-
gismo, reducdo da ingesta alcoodlica e, em casos
mais avangados da DRC, restrigao de proteinas,
fosforo e potassio (BORTOLOTTO, 2008).

Para além do tratamento nao medicamen-
toso, € necessario realizar tratamento farmaco-
l6gico como primeira escolha, administracao de
inibidores da ECA (IECA, especialmente em
pacientes com diabetes tipo I e I concomitante
com microalbuminuria, bloqueadores dos re-
ceptores da angiotensina II (BRA), especial-
mente em pacientes com diabetes tipo II e pro-
teinuria >300 mg/g e diuréticos, indicados a to-
dos os pacientes, sendo eles: tiazidicos se DRC
estagio 1, 2 ou 3 e diuréticos de alga em DRC
de estagio 4, 5 ou taxa de filtragdo glomerular
(TFG) inferior a 30. Além dos citados, existem
opgoes adjuvantes de medicamentos a serem
implementados no manejo, caso necessario, co-
mo betabloqueadores, bloqueadores de canais
de calcio (BCC) (BORTOLOTTO, 2008).

Apneia obstrutiva do sono

Fisiopatologia

Estudos mostraram que a SAOS contribui
para o desenvolvimento da HAS de diversas

maneiras, o que leva a alteragdes hemodinami-
cas e/ou metabolicas que podem ocorrer tanto
ao longo do dia quanto a noite. Além disso, cos-
tumam aparecer apds anos de evolugdo progres-
siva da apneia do sono. Os mecanismos princi-
pais envolvidos nesse processo sdo a atividade
simpatica aumentada e persistente, 0 metabolis-
mo da agua e do sal e a disfungdo endotelial
(PEDROSA et al., 2009).

Quando falamos sobre a atividade simpa-
tica, os mecanismos se mostram relacionados a
ativacao do quimiorreflexo, que se trata de um
mecanismo regulador da resposta circulatoria
as mudancas de oxigénio e gas carbdnico e que,
por consequéncia, leva a um aumento da ativi-
dade simpatica, frequéncia cardiaca e pressao
arterial. Além disso, pacientes com SAOS apre-
sentam niveis elevados de catecolaminas plas-
maticas e urinarias. Esse aumento da atividade
simpatica ocorre, ndo apenas durante o sono,
mas também durante o dia. Quanto ao metabo-
lismo de sal e agua, 0 mecanismo se relaciona a
ativacao do SRAA e do sistema nervoso simpa-
tico e leva a retencao de sodio e dgua no inters-
ticio. Pacientes com SAOS possuem niveis ele-
vados de angiotensina Il e aldosterona. No en-
tanto, ¢ importante atentar que a ativagao desse
sistema pode levar a um diagndstico falso de hi-
peraldosteronismo primario, devido ao aumen-
to hormonal. Além do mais, pacientes com ap-
neia do sono podem ter disfuncdo endotelial
mesmo na auséncia de outras comorbidades.
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Esse fendmeno, do qual os mecanismos ainda
nao sdo totalmente esclarecidos, resulta em me-
nor biodisponibilidade de 6xido nitrico e maior
producdo de substincias vasoconstritoras, co-
mo a endotelina (PEDROSA et al., 2009).

Quando investigar a SAOS em pacientes hi-
pertensos
A investigacdo de SAOS deve ser conside-

rada em todos os pacientes com hipertensdo, em
especial nos casos de HAS refrataria. A preva-
1€ncia da apneia do sono em pacientes hiperten-
sos ¢ de cerca de 35%, e esse numero avanca
para 70% nos casos de hipertensdo arterial re-
frataria (PEDROSA et al., 2009).

Diagnéstico da SAOS

O diagndstico padrao-ouro da SAOS ¢ feito
pela polissonografia noturna (PEDROSA et al.,
2009).

Manejo

O manejo da HAS secundaria a SAOS se
concentra no tratamento da apneia do sono, o
que pode levar ao controle da pressao arterial e
a melhora geral da saude cardiovascular (PE-
DROSA et al., 2009).

O tratamento de escolha para o manejo da
SAOS ¢ o uso do CPAP (pressao positiva conti-
nua nas vias aéreas). O aparelho funciona como
uma protese pneumatica que mantém a abertura
da via aérea baixa, impedindo os episodios de
apneia pelo controle do colapso inspiratorio que
ocorre na doenga (PEDROSA et al., 2009).

O uso do CPAP promove o controle dos e-
ventos respiratorios, além da melhora da quali-
dade e estrutura do sono. O tratamento leva a
diminui¢do importante da atividade simpatica e
ao aumento da biodisponibilidade de 6xido ni-
trico. Quanto ao controle da HAS, com o uso do
CPAP em pacientes com HAS mediada pela
SAOS ha redugdao média de 2,46 mmHg na

pressdo sistolica e 1,83 mmHg na diastolica
(PEDROSA et al., 2009).

Coarctacio da aorta

Fisiopatologia

A HAS em pacientes com coarctagdo da
aorta tem origens multiplas, dentre as quais se
destacam as alteragdes anatomicas, a rigidez
vascular e os mecanismos neuroendocrinos en-
volvidos (MESQUITA & LOPES, 2002).

O estreitamento da aorta ¢ a principal alte-
racdo anatdomica que pode levar a coartagdo da
aorta, e por consequéncia, a HAS. Nesses casos,
ha uma prega saliente ou um diafragma, que le-
va a diminui¢do da passagem sanguinea ¢ a de-
sorganizacdo das células musculares e fibras
elasticas da tinica média do vaso. Ainda, a rigi-
dez vascular pode ser uma causa importante de
coarctacao adrtica. Nesse caso, ha maior quan-
tidade de coldgeno do que de musculo liso no
segmento aortico que se localiza acima da co-
arctacao, o que leva a rigidez da parede da arté-
ria. Essa alteracdo pode levar a alteragdo dos
barorreceptores e contribuir com a persisténcia
da HAS mesmo mediante tratamento clinico.
Mecanismos neuroenddcrinos também estao re-
lacionados a HAS induzida pela coarctacao adr-
tica. Nesse caso, alteragcdes no SRAA e um au-
mento do tonus simpatico seriam as causas da
hipertensdo. A concentracdo plasmatica de no-
repinefrina e renina pode estar elevada durante
o pico de esforco, mesmo em pacientes normo-
tensos em repouso. Além da norepinefrina e re-
nina, ha elevacdo também de adrenalina e al-
dosterona que refletem no comportamento a-
normal da PA (MESQUITA & LOPES, 2002).

Quando suspeitar de HAS relacionada a co-
arctagdo aortica
A suspeita de coarctagdo adrtica deve ser le-

vantada quando o paciente apresentar hiperten-
sao exclusivamente nos membros superiores
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ou, em casos mais raros, quando ha discrepan-
cia na PA entre os bragos (MESQUITA & LO-
PES, 2002).

Diagnostico da coarctacdo da aorta

Para o diagnostico de coarctagdo, a resso-
nancia magnética ¢ considerada um método
mais criterioso e confidvel disponivel atual-
mente, oferece boa resolugdo para analisar o ar-
co adrtico, a localizagdo e a magnitude dos es-
treitamentos, além da possibilitar a classifica-
¢do do grau de dilatagdo da aorta descendente
(MESQUITA & LOPES, 2002).

Conduta

O tratamento adequado da HAS em pacien-
tes com coarctagdo da aorta, especialmente no
pos-operatorio tardio, ¢ de demasiada importan-
cia para a preven¢ao de complicacdes como a
hipertrofia do ventriculo esquerdo e eventos
cardiovasculares posteriores (MESQUITA &
LOPES, 2002).

E fundamental o acompanhamento clinico
com o monitoramento da PA ¢ avaliagdo do seu
comportamento durante testes de esforco. Além
disso, € importante a implementagdo de trata-
mento farmacoldgico em casos refratarios ao
tratamento cirtrgico. O uso de betabloqueado-
res cardiosseletivos € indicado para pacientes
com hipertensdo induzida pelo exercicio fisico,
pois bloqueiam os estimulos beta-adrenérgico
reduzindo a PA tanto em esfor¢o quanto em re-
pouso. O uso de IECAs ¢ indicado se houver si-
nais de disfuncao sistolica do ventriculo esquer-
do, a fim de reduzir a pré e pos-carga, melhorar
a fungdo diastodlica e retardar o processo de re-
modelagdo ventricular. Quando HAS de dificil
controle, pode ser indicada a terapia combinada
entre betabloqueadores e IECAs (MESQUITA
& LOPES, 2002).

Causas induzidas por farmacos, hormo-
nios exogenos e substiancias
Diversos agentes farmacoldgicos, hormo-

nios e substancias exdgenas podem induzir ou
agravar a hipertensao arterial. Os mecanismos
fisiopatologicos mais frequentes envolvem re-
tencao de sddio, ativagdo simpatica e alteragdes
endoteliais.

Entre os hormonios exdgenos, os contracep-
tivos orais combinados s3o os mais implicados.
O estrogénio aumenta a sintese hepatica de an-
giotensinogénio, ativando o sistema renina-an-
giotensina-aldosterona e elevando os niveis
pressoricos (BARROSO et al., 2021).

Os glicocorticoides em altas doses, assim
como substancias de efeito mineralocorticoide,
causam retenc¢do de hidrossalina e sensibiliza-
cdo vascular a catecolaminas. A eritropoietina
recombinante, por sua vez, eleva a pressao por
remodelamento vascular e maior resposta a va-
soconstritores (JONES et al., 2025).

No grupo dos farmacos, os anti-inflamato-
rios ndo esteroides sdo causas classicas, pois re-
duzem a sintese de prostaglandinas vasodilata-
doras, promovendo vasoconstricao renal e re-
tencdo de sodio, além de atenuar a eficacia de
anti-hipertensivos (MANCIA et al., 2023).

Substancias simpaticomimeéticas, como
pseudoefedrina e fenilefrina, e drogas ilicitas,
como cocaina e anfetaminas, induzem crises hi-
pertensivas potencialmente fatais (GOUPIL et
al., 2025). Entre os imunossupressores, a Ci-
closporina e o tacrolimus destacam-se, atuando
por vasoconstri¢do renal e redugdo da biodispo-
nibilidade de 6xido nitrico (MANCIA et al.,
2023).

A Endocrine Society chama a atengdo para
antidepressivos noradrenérgicos, como a venla-
faxina, além dos esteroides anabolizantes e do
consumo excessivo de alcaguz, todos capazes
de desencadear quadros de hipertensdo (AD-
LER et al., 2025).
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As principais drogas e substancias associa-
das a hipertensao estdo elencadas no Quadro
7.3, a seguir.

Na pratica clinica, a hipertensdo induzida
por drogas tende a regredir ap6s a suspensdo do
agente, embora, em alguns casos, a normaliza-
¢do possa levar semanas ou meses. A anamnese
farmacologica detalhada ¢ essencial para esta-
belecer o nexo temporal entre o inicio do farma-
co e a elevagdo pressorica.

O manejo inclui, sempre que possivel, a reti-
rada ou substituicdo do agente responsavel.

Quando a suspensdo nao ¢ viavel, pode-se ado-
tar estratégias como substituir anti-inflamato-
rios ndo esteroides por paracetamol, trocar con-
traceptivos orais combinados por métodos con-
traceptivos sem estrogénio ou ajustar doses de
imunossupressores em pacientes transplanta-
dos. Em todos os casos, a monitoriza¢ao subse-
quente da pressdo arterial ¢ fundamental, e a
persisténcia do quadro deve levar a investiga-
¢do de outras causas secundarias (BARROSO
etal.,2021).

Quadro 7.3 Principais drogas e substancias associadas a hipertensao

Classe / substancia

Mecanismo fisiopatologico

Conduta clinica

AINEs

Inibi¢do de prostaglandinas renais — vaso-
constri¢do e retencao de sodio

Substituir por paracetamol
quando possivel

Aumento de angiotensinogénio — ativacao
do SRAA

Trocar por métodos sem

Contraceptivos orais com estrogénio .
estrogenio

Retengdo hidrossalina e sensibilizacdo a ca-

. Reduzir dose ou substituir
tecolaminas

Glicocorticoides / mineralocorticoides

Remodelamento vascular, aumento da res- | Ajuste de dose, monitorar

Eritropoietina recombinante .
posta a vasoconstritores PA

Uso de antagonistas de

Ciclosporina / Tacrolimus Vasoconstrigdo renal, | NO endotelial célcio

Simpaticomiméticos (pseudoefedrina, Estimulo adrenérgico e vasoconstrigao di-
cocaina, anfetaminas) fusa

Retirada imediata; suporte
anti-hipertensivo

Avaliar substituicao ou

Antidepressivos (ex.: venlafaxina) monitorar

Aumento da noradrenalina sinéptica

Inibicdo da 11B-HSD2 — pseudo-hiperal-

Alcacuz .
¢ dosteronismo

Suspender consumo

Fonte: Adaptado de BARROSO et al., 2021.

CONCLUSAO

endocrinopatias, a doenga renal cronica, a ap-

neia obstrutiva do sono, a coarctacao da aorta e

O diagnéstico e o manejo da hipertensao ar- o uso de farmacos ou substancias exdgenas, to-

terial secundaria sdo cruciais para a redugdo da 4, capazes de impactar diretamente o equili-

morbimortalidade cardiovascular, uma vez que brio hemodindmico. A investigacio clinica de-

essa condi¢do pode ter causas potencialmente ve ser direcionada por protocolos bem estabele-

reversiveis quando identificadas precocemente. cidos, com atenciio especial aos casos de hiper-

Entre as principais etiologias, destacam-se as tensao grave, resistente ou de inicio em idade
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atipica. O tratamento, por sua vez, deve seguir
as recomendagdes das diretrizes, envolvendo
medidas farmacoldgicas, cirurgicas ¢ de mu-
danc¢a no estilo de vida, sempre com acompa-
nhamento multiprofissional. A capacitagdo
continua das equipes de saude, aliada ao apri-

moramento dos sistemas de vigilancia epidemi-
oldgica, € essencial para ampliar a acuracia di-
agnostica e garantir condutas eficazes. Dessa
forma, a implementacao de estratégias integra-
das e atualizadas impacta diretamente na quali-
dade de vida e sobrevida dos pacientes com hi-
pertensdo arterial secundaria.
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