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INTRODUÇÃO 

A hipertensão arterial caracteriza-se como 

uma das condições clínicas de maior prevalên-

cia e expansão no mundo contemporâneo, des-

tacando-se de modo particular no cenário brasi-

leiro. Seu diagnóstico, muitas vezes dependente 

da exclusão de outras entidades clínicas, revela 

que parcela expressiva dos casos decorre de eti-

ologias distintas, cada qual com abordagens te-

rapêuticas próprias e, em determinadas circuns-

tâncias, capazes de erradicar por completo a 

condição hipertensiva. Nesse contexto, a hiper-

tensão arterial secundária assume posição sin-

gular, pois resulta de enfermidades subjacentes 

que não se vinculam diretamente ao coração, 

mas repercutem de maneira significativa no 

equilíbrio hemodinâmico (BARROSO et al., 

2021). 

O reconhecimento dos sintomas, das causas, 

dos grupos de risco e de sua distribuição popu-

lacional no Brasil é 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 hipertensão arterial secundária, ressal-

tando seus principais aspectos fisiopatológicos, 

terapêuticos e práticos, dada sua crescente rele-

vância epidemiológica no Brasil e no mundo 

(BARROSO et al., 2021). 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão sistemática realiza-

da no período 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, clínica 

e tratamento.  

Os critérios de inclusão foram: artigos em 

português e inglês, publicados no período de 

2002 a 2025 e que abordavam as temáticas pro-

postas para esta pesquisa, disponibilizados na 

íntegra. Os critérios de exclusão foram: artigos 

duplicados, que não abordavam diretamente a 

proposta estudada e que não atendiam aos de-

mais critérios de inclusão. 

Após os critérios de seleção, os artigos e 

materiais foram submetidos à leitura minuciosa 

para a coleta de dados. Os resultados foram a-

presentados de forma descritiva, divididos em 

categorias temáticas abordando: hipertensão ar-

terial secundária: definição, epidemiologia e in-

dícios; fisiopatologia e intervenção clínica: cau-

sas endócrinas, não-endócrinas e causas induzi-

das por fármacos, hormônios exógenos e subs-

tâncias exógenas. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Definição 

A hipertensão arterial secundária pode ser 

conceituada como uma condição hipertensiva 

decorrente de um fator etiológico identificável, 

distinto do sistema cardíaco em si, cuja função 

primordial de bombeamento sanguíneo perma-

nece, a princípio, preservada. Trata-se, portan-

to, de uma entidade clínica na qual a elevação 

pressórica não se origina de uma disfunção in-

trínseca do miocárdio, mas de alterações sistê-

micas ou locais que interferem, de maneira in-

direta, no equilíbrio hemodinâmico (BARRO-

SO et al., 2021). 

As causas são tradicionalmente categoriza-

das em endócrinas (como o hiperaldosteronis-

mo primário, reconhecido como a etiologia 

mais prevalente), não endócrinas, iatrogênicas/ 

medicamentosas, hormonais ou decorrentes de 
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substâncias exógenas, além de alterações vas-

culares específicas, como as displasias fibro-

musculares (BARROSO et al., 2021). 

A despeito de sua heterogeneidade etiológi-

ca, a hipertensão arterial secundária guarda um 

aspecto singular de elevada relevância clínica: 

ao contrário da hipertensão essencial, suas ma-

nifestações pressóricas, em grande parte dos ca-

sos, podem ser revertidas ou substancialmente 

atenuadas mediante a identificação e o trata-

mento específico da causa subjacente. Em ou-

tras palavras, a “máquina cardíaca” mantém-se 

estrutural e funcionalmente íntegra, sendo o 

descompasso hemodinâmico reflexo de dese-

quilíbrios em outros sistemas orgânicos (BAR-

ROSO et al., 2021). 

Importa salientar que, na prática clínica, o 

diagnóstico de hipertensão arterial secundária é, 

em regra, indireto e de caráter eminentemente 

diferencial, exigindo a exclusão criteriosa de 

múltiplas variáveis. Entre os principais elemen-

tos que devem suscitar a investigação incluem-

se: presença de hipertensão resistente ao trata-

mento convencional, início da hipertensão em 

idade atípica, crises hipertensivas abruptas ou 

ainda achados clínicos e laboratoriais os quais 

estão diretamente ligados à doença de base 

(BARROSO et al., 2021). 

Epidemiologia 

Segundo a Sociedade Brasileira de Cardio-

logia (SBC), a hipertensão arterial secundária 

apresenta distribuição etária e etiológica variá-

vel, refletindo distintos mecanismos fisiopato-

lógicos ao longo da vida. Em crianças menores 

de 12 anos, sua incidência é elevada (70–85%), 

com predomínio de causas como a doença renal 

parenquimatosa, a coarctação da aorta e formas 

de hipertensão monogênica. Nos adolescentes, 

essa prevalência declina para 10–15%, manten-

do-se, em essência, as mesmas etiologias. Já 

nos adultos jovens (19–40 anos), a ocorrência 

reduz-se a 5–10%, associando-se à persistência 

da doença renal parenquimatosa, a doença reno-

vascular por displasia fibromuscular (sobretudo 

em mulheres) e a formas monogênicas não di-

agnosticadas. Em indivíduos de meia-idade 

(41–65 anos), a incidência situa-se entre 5-15%, 

predominando causas endócrinas, como o al-

dosteronismo primário, a síndrome da apneia 

obstrutiva do sono (SAOS), a síndrome 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 Incidência de causas secundárias de hipertensão arterial por grupo etário 

Grupo etário Incidência Causas 

Crianças (<12 anos) 70-85% 
Doença parenquimatosa renal, coarctação da aorta, doença mo-

nogênica 

Adolescentes (12-18 anos) 10-15% 
Doença parenquimatosa renal, coarctação da aorta, doença mo-

nogênica 

Adulto jovem (19-40 anos) 5-10% 
Doença parenquimatosa renal, doença renovascular (fibrodispla-

sia – mulheres), doença monogênica não diagnosticada 

Adulto meia idade (41-65 anos) 5-15% 

Aldosteronismo primário, SAOS, Cushing, feocromocitoma, 

doença parenquimatosa renal, doença renovascular ateroscleró-

tica 

Fonte: PÓVOA, 2019. 
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Segundo as pesquisas feitas através do DA-

TASUS, categoria de “outras doenças hiperten-

sivas” apresentou evolução temporal marcada 

por acentuadas oscilações, iniciando em 2020 

com 5.373 registros, triplicando em 2021 

(17.142) e alcançando 19.508 casos em 2022, 

configurando tendência ascendente até estabili-

zar -se em 2023 (19.760). Em 2024, contudo, 

observou-se 18.280 ocorrências, número segui-

do por queda abrupta em 2025 (9127), retornan-

do a patamares próximos aos anos iniciais. O 

total acumulado de 89.190 registros de interna-

ções hospitalares no Brasil, embora represente 

parcela modesta dentro do conjunto das doen-

ças do aparelho circulatório, revela relevância 

clínica e epidemiológica, uma vez que no inte-

rior dessa categoria estão contempladas múlti-

plas causas de hipertensão arterial secundária, 

como distúrbios renais, endócrinos e vascula-

res, cuja identificação e correta notificação per-

manecem desafiadoras. Assim, é plausível in-

terpretar tais flutuações menos como reflexo de 

mudanças reais na incidência e mais como pro-

duto de variações nos processos de registro, vi-

gilância e codificação diagnóstica, o que impõe 

cautela analítica e demanda investigações adi-

cionais para melhor compreensão do fenômeno. 

Tais dados se encontram na Tabela 7.1.

 

Tabela 7.1 Internações do aparelho circulatório do período de setembro de 2020 a junho de 2025 

 

Fonte: DATASUS, 2025. 

 

Em relação à mortalidade, a mesma catego-

ria diagnóstica contabilizou 3.219 óbitos no pe-

ríodo analisado. Observou-se aumento gradual 

entre 2020 e 2022 (205 para 734), seguido de 

estabilidade relativa em 2023 (671), e posterior 

declínio em 2024 (620) e 2025 (316). Essa dis-

crepância entre a evolução das internações e 

dos óbitos sugere que, embora o número abso-

luto de hospitalizações seja significativo, a leta-

lidade atribuída às “outras doenças hipertensi-

vas” permanece proporcionalmente menor, 

possivelmente refletindo tanto avanços terapêu-

ticos quanto limitações nos critérios de notifi-

cação de causas básicas de morte. 

De modo geral, os dados revelam a comple-

xidade epidemiológica das formas secundárias 

de hipertensão arterial no Brasil. As flutuações 
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nos números de internações e óbitos parecem 

refletir mais intensamente os processos de re-

gistro, codificação e vigilância epidemiológica 

do que mudanças reais na incidência ou morta-

lidade da doença. Ainda assim, o volume acu-

mulado de casos e óbitos atesta a relevância 

dessas condições para o sistema de saúde, espe-

cialmente considerando que abrangem patolo-

gias renais, endócrinas e vasculares, muitas ve-

zes potencialmente reversíveis. Assim, reforça-

se a necessidade de aprimoramento contínuo 

dos sistemas de informação e de estratégias di-

agnósticas precoces, capazes de reduzir hospi-

talizações, prevenir complicações e impactar de 

forma positiva a mortalidade cardiovascular no 

país. Os dados constam na Tabela 7.2.  

 

Tabela 7.2 Óbitos do aparelho circulatório do período de setembro de 2020 a junho de 2025 

 

Fonte: DATASUS, 2025. 

 

Critérios para investigação da hiperten-

são arterial secundária 

A investigação da hipertensão arterial se-

cundária deve ser guiada por indícios clínicos e 

epidemiológicos que sugerem causas potencial-

mente tratáveis. Situações de maior alerta in-

cluem hipertensão grave (pressão arterial sistó-

lica ≥180 mmHg), início em idade atípica (<30 

anos ou >55 anos), perda súbita do controle 

pressórico em pacientes previamente estáveis e 

hipertensão resistente, definida como valores 

≥140/90 mmHg mesmo com três fármacos em 

doses plenas, incluindo um diurético (BAR-

ROSO et al., 2021). 

Em casos de hipertensão refratária, em que 

cinco ou mais fármacos não são capazes de nor-

malizar os níveis pressóricos, a prevalência de 

causas secundárias é particularmente elevada. 

Nessas situações, destacam-se como diagnósti-

cos mais comuns a apneia obstrutiva do sono, o 

hiperaldosteronismo primário e a estenose de 

artérias renais (JONES et al., 2025). 

Antes de avançar na investigação, é funda-

mental excluir pseudo-resistência. Esse proces-

so inclui a aferição correta da pressão arterial, 

revisão da adesão ao tratamento e avaliação do 

efeito do avental branco. A monitorização am-

bulatorial ou residencial da pressão arterial é re-

comendada como ferramenta para confirmação 

do diagnóstico (MANCIA et al., 2023). 
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Uma vez confirmada a suspeita, exames la-

boratoriais básicos devem ser solicitados, como 

creatinina, eletrólitos, cálcio, glicemia, TSH e 

urinálise. Alterações como hipocalemia suge-

rem hiperaldosteronismo primário ou síndrome 

de Cushing. Testes adicionais incluem a relação 

aldosterona/renina plasmática, dosagem de me-

tanefrinas e ultrassonografia renal com doppler 

(ADLER et al., 2025). Além disso, a revisão 

criteriosa do uso de fármacos é indispensável, 

já que substâncias de uso cotidiano podem atuar 

como desencadeantes de hipertensão (GOUPIL 

et al., 2025). 

A revisão criteriosa do histórico medica-

mentoso deve ser parte obrigatória da avaliação 

inicial, visto que agentes como anti-inflamató-

rios não esteroides, corticosteroides, anticon-

cepcionais orais e descongestionantes são cau-

sas frequentes e frequentemente negligenciadas 

(GOUPIL et al., 2025). O reconhecimento pre-

coce desses fatores permite diagnóstico mais 

acurado e contribui para reduzir a morbimorta-

lidade cardiovascular. 

 

Causas endócrinas 

A hipertensão secundária de origem endó-

crina, embora menos comum que a essencial, 

deve ser considerada diante de sinais clínicos 

sugestivos, pois, além de estar associada a risco 

cardiovascular elevado, pode ser potencial-

mente curável. Mais de quinze endocrinopatias 

podem cursar com elevação pressórica, sendo 

as doenças adrenais as mais frequentes. A sus-

peita deve ser maior em pacientes jovens (com 

menos de 40 anos), com hipertensão grave ou 

resistente, piora súbita da pressão previamente 

controlada, presença de lesões de órgãos-alvo 

desproporcionais ao tempo de doença ou acha-

dos laboratoriais e de imagem típicos, como hi-

pocalemia inexplicada e incidentalomas adre-

nais (BOROZAN et al., 2025). 

Hiperaldosteronismo primário é o mais pre-

valente, caracterizado por secreção autônoma 

de aldosterona, independente da regulação pela 

renina. Isso leva à retenção de sódio e água, ex-

pansão do volume extracelular e aumento da 

excreção de potássio e hidrogênio, podendo 

causar hipocalemia e alcalose metabólica. O di-

agnóstico inicia-se com a dosagem da relação 

aldosterona/atividade de renina plasmática, e 

valores elevados sugerem autonomia hormonal, 

indicando necessidade de testes confirmatórios. 

A diferenciação entre doença unilateral (geral-

mente adenoma) e bilateral (hiperplasia adre-

nal) é feita por tomografia das adrenais e, se ne-

cessário, por amostragem venosa adrenal. O tra-

tamento pode ser cirúrgico, com adrenalecto-

mia unilateral laparoscópica nos casos de late-

ralização, ou clínico, com uso de antagonistas 

dos receptores mineralocorticóides como espi-

ronolactona ou eplerenona, especialmente nos 

casos bilaterais ou sem indicação cirúrgica 

(THOMAS et al., 2015; BOROZAN et al., 

2025). 

Feocromocitomas e paragangliomas são 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 hipertensão que pode 

ser sustentada ou paroxística, frequentemente 

associada à tríade clássica de cefaleia, palpita-

ções e sudorese. Os mecanismos envolvem va-

soconstrição intensa, aumento da contratilidade 

miocárdica e instabilidade hemodinâmica. O di-

agnóstico é feito pela dosagem de metanefrinas 

plasmáticas ou urinárias, com alta sensibili-

dade, complementado por imagem (ressonância 

magnética ou tomografia) para localizar o tu-

mor. O tratamento inclui preparo pré-operatório 

com bloqueio alfa-adrenérgico (como fenoxi-

benzamina ou doxazosina), seguido da introdu-

ção de betabloqueadores e posterior ressecção 

tumoral, preferencialmente por via laparoscó-

pica. Em casos metastáticos ou inoperáveis, são 
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considerados quimioterapia, radionuclídeos ou 

inibidores de tirosina-quinase. O seguimento 

deve ser contínuo e vitalício para detecção de 

recidivas (SBC, 2016; BOROZAN et al., 2025). 

A síndrome de Cushing, causada pelo ex-

cesso crônico de cortisol, leva à retenção de só-

dio e potencialização da resposta vascular às ca-

tecolaminas e à angiotensina II, gerando hiper-

tensão persistente, muitas vezes resistente. Cli-

nicamente, pode haver obesidade centrípeta, fá-

cies em lua cheia, fragilidade capilar e fraqueza 

muscular proximal, ainda que em apresentações 

subclínicas a hipertensão possa ser a única ma-

nifestação. O diagnóstico é feito com testes que 

demonstram hipercortisolismo, como o teste de 

supressão com 1 mg de dexametasona, cortisol 

urinário de 24 horas ou cortisol salivar noturno. 

O tratamento curativo é a ressecção da lesão hi-

pofisária ou adrenal. Em casos sem possibili-

dade cirúrgica, utilizam-se inibidores da síntese 

de cortisol, como cetoconazol e metirapona 

(SBC, 2016; BOROZAN et al., 2025). 

As disfunções tireoidianas também são cau-

sas relevantes de hipertensão secundária. No hi-

potireoidismo, há aumento do TSH com redu-

ção do T4 livre, associado principalmente à ele-

vação da pressão diastólica. O aumento do TSH 

provoca rigidez arterial, disfunção endotelial e 

resistência vascular renal. Mesmo na forma 

subclínica (com T4 livre normal), há aumento 

do risco de hipertensão e síndrome metabólica. 

O rastreio é indicado em hipertensos com sinto-

mas sugestivos, como fadiga, ganho de peso e 

intolerância ao frio. O tratamento com levotiro-

xina promove redução consistente da pressão 

arterial (4–5 mmHg na PAS e 2–3 mmHg na 

PAD), sendo muitas vezes suficiente para nor-

malização pressórica, sem necessidade de anti-

hipertensivos adicionais. 

Já o hipertireoidismo é caracterizado por 

TSH suprimido com aumento de T4/T3, e se as-

socia tipicamente à hipertensão sistólica isolada 

e aumento da pressão de pulso. O excesso hor-

monal aumenta o débito cardíaco por estímulo 

beta-adrenérgico, reduz a resistência vascular 

periférica e ativa o sistema renina-angiotensina-

aldosterona, além de promover rigidez arterial 

e elevação de marcadores como endotelina-1. O 

diagnóstico é laboratorial (TSH suprimido com 

T4/T3 elevados), geralmente em pacientes com 

palpitações, emagrecimento, intolerância ao ca-

lor e ansiedade. O tratamento envolve normali-

zação da função tireoidiana com antitireoidia-

nos, radioiodo ou cirurgia, o que leva à redução 

significativa da pressão arterial, sendo os beta-

bloqueadores úteis no controle sintomático en-

quanto se estabiliza o quadro hormonal (SBC, 

2016). 

O hiperparatireoidismo primário (PHPT), 

embora menos frequente, também se associa à 

hipertensão, presente em 40 a 65% dos casos. O 

excesso de paratormônio (PTH) leva à hipercal-

cemia, que afeta o tônus vascular, a função re-

nal e a regulação do sistema renina-angioten-

sina. Pacientes podem apresentar hipertensão 

acompanhada de nefrolitíase, osteopenia, dis-

túrbios cognitivos e fraqueza muscular. O diag-

nóstico é feito por dosagem de PTH elevado 

com cálcio aumentado (ou normal na forma 

normocalcêmica). Apesar da associação com 

hipertensão, esta não é critério isolado para ci-

rurgia segundo diretrizes atuais. A paratireoi-

dectomia pode reduzir significativamente a 

pressão arterial e a necessidade de anti-hiper-

tensivos, embora os benefícios cardiovascula-

res ainda sejam debatidos (SBC, 2016; THO-

MAS et al., 2015). 

Por fim, a acromegalia, geralmente causada 

por adenoma hipofisário secretor de GH, leva 

ao aumento de IGF-1 e alterações fenotípicas tí-

picas, como crescimento de extremidades, além 

de comorbidades diversas. A hipertensão está 

presente em até 30% dos casos, sendo causada 

por resistência insulínica, disfunção endotelial, 
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retenção de sódio, expansão de volume extrace-

lular e apneia obstrutiva do sono. Já na defici-

ência de GH, especialmente em adultos, os ní-

veis baixos de GH e IGF-1 podem impactar ne-

gativamente o metabolismo e, em alguns casos, 

contribuir para a elevação pressórica. O diag-

nóstico da acromegalia se faz com IGF-1 eleva-

do, ausência de supressão do GH após sobre-

carga oral de glicose e identificação da lesão hi-

pofisária por ressonância magnética. O trata-

mento visa normalizar o IGF-1 e controlar as 

complicações associadas. A hipertensão cos-

tuma ser leve e tratada conforme diretrizes ge-

rais. Na deficiência de GH, a reposição é indi-

cada em crianças e adolescentes, com melhora 

inclusive na pressão arterial, mas seu uso em 

adultos é controverso, devido ao risco aumen-

tado de eventos adversos, incluindo predisposi-

ção a neoplasias (SBC, 2016; THOMAS et al., 

2015). 

 

Causas não endócrinas 

As causas não endócrinas de HAS secundá-

ria englobam diversas patologias, como as que 

serão abordadas nesta pesquisa: doença renal 

crônica, apneia obstrutiva do sono e coarctação 

aórtica. Essas condições têm demasiada impor-

tância clínica e contribuem de forma relevante 

em casos de hipertensão resistente, graves com-

plicações e início de manifestação da doença 

em idades atípicas. 

Identificar essas causas permite direcionar a 

investigação, estabelecer tratamento adequado 

e reduzir a morbimortalidade cardiovascular as-

sociada à HAS secundária. 

 

Doença renal crônica 

Fisiopatologia 

O principal mecanismo que leva à hiperten-

são arterial (HA) na insuficiência renal crônica 

(IRC) é a perda progressiva da capacidade renal 

de excreção de sódio, o que, com o avançar da 

doença, causa sobrecarga salina e, por conse-

quência, retenção de volume (BORTOLOTTO, 

2008). 

Para além desse mecanismo, a ativação do 

sistema renina-angiotensina-aldosterona, a pro-

dução de vasoconstritores (angiotensina II), a 

diminuição dos vasodilatadores (prostaglandi-

nas) e a alteração funcional do endotélio, que 

prejudica a síntese de óxido nítrico, levam, jun-

tos, à vasoconstrição sistêmica que, por sua vez, 

gera HA (BORTOLOTTO, 2008). 

 

Quando suspeitar de HAS relacionada à 

DRC 

Deve-se suspeitar de HAS proveniente da 

disfunção renal crônica quando o paciente hi-

pertenso apresentar, mesmo que pequenas, mas 

persistentes, alterações dos valores de creatini-

na sérica, proteinúria ou microalbuminúria ao 

exame qualitativo de urina (EQU) associado à 

história de hipertensão de difícil controle refra-

tária ao uso de medicamentos anti-hipertensi-

vos. Além disso, é válida a investigação quando 

HAS associada a diabetes, dislipidemia ou do-

enças cardiovasculares (BORTOLOTTO, 

2008). 

 

Diagnóstico da DRC 

Quanto ao fechamento diagnóstico de DRC, 

é necessário o uso alguns critérios:  

● Lesão renal (estrutural ou funcional) ≥3 

meses, com ou sem redução da TFG; 

● TFG <60 mL/min/1,73m² por ≥3 meses = 

diagnóstico de insuficiência renal crônica. 

Tendo o diagnóstico concluído, é preciso 

classificar o estágio da DRC, para este, utiliza-

mos a classificação por estágios, conforme re-

comendação da National Kidney Foundation 

(Quadro 7.2). 
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Quadro 7.2 Estágios da DRC segundo a National Kidney Foundation 

Estágio TGF mL/min/1,73m2 Definição 

1 ≥90 Lesão renal com TFG normal ou aumentada 

2 60-89 Lesão renal com redução leve do TFG 

3 30-59 Redução moderada do TGF 

4 15-29 Redução grave do TFG 

5 <15 ou diálise Falência renal 

Fonte: BORTOLOTTO, 2008. 

 

Manejo 

Já diagnosticada e classificada a doença, é 

necessário o manejo adequado da doença com 

orientações de mudança de estilo de vida, como 

dieta DASH, controle do peso (IMC <25), ati-

vidades físicas regulares, cessamento o taba-

gismo, redução da ingesta alcoólica e, em casos 

mais avançados da DRC, restrição de proteínas, 

fósforo e potássio (BORTOLOTTO, 2008). 

Para além do tratamento não medicamen-

toso, é necessário realizar tratamento farmaco-

lógico como primeira escolha, administração de 

inibidores da ECA (IECA, especialmente em 

pacientes com diabetes tipo I e II concomitante 

com microalbuminúria, bloqueadores dos re-

ceptores da angiotensina II (BRA), especial-

mente em pacientes com diabetes tipo II e pro-

teinúria >300 mg/g e diuréticos, indicados a to-

dos os pacientes, sendo eles: tiazídicos se DRC 

estágio 1, 2 ou 3 e diuréticos de alça em DRC 

de estágio 4, 5 ou taxa de filtração glomerular 

(TFG) inferior a 30. Além dos citados, existem 

opções adjuvantes de medicamentos a serem 

implementados no manejo, caso necessário, co-

mo betabloqueadores, bloqueadores de canais 

de cálcio (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 alterações hemodinâmi-

cas e/ou metabólicas que podem ocorrer tanto 

ao longo do dia quanto à noite. Além disso, cos-

tumam aparecer após anos de evolução progres-

siva da apneia do sono. Os mecanismos princi-

pais envolvidos nesse processo são a atividade 

simpática aumentada e persistente, o metabolis-

mo da água e do sal e a disfunção endotelial 

(PEDROSA et al., 2009). 

Quando falamos sobre a atividade simpá-

tica, os mecanismos se mostram relacionados à 

ativação do quimiorreflexo, que se trata de um 

mecanismo regulador da resposta circulatória 

às mudanças de oxigênio e gás carbônico e que, 

por consequência, leva a um aumento da ativi-

dade simpática, frequência cardíaca e pressão 

arterial. Além disso, pacientes com SAOS apre-

sentam níveis elevados de catecolaminas plas-

máticas e urinárias. Esse aumento da atividade 

simpática ocorre, não apenas durante o sono, 

mas também durante o dia. Quanto ao metabo-

lismo de sal e água, o mecanismo se relaciona à 

ativação do SRAA e do sistema nervoso simpá-

tico e leva à retenção de sódio e água no inters-

tício. Pacientes com SAOS possuem níveis ele-

vados de angiotensina II e aldosterona. No en-

tanto, é importante atentar que a ativação desse 

sistema pode levar a um diagnóstico falso de hi-

peraldosteronismo primário, devido ao aumen-

to hormonal. Além do mais, pacientes com ap-

neia do sono podem ter disfunção endotelial 

mesmo na ausência de outras comorbidades. 
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Esse fenômeno, do qual os mecanismos ainda 

não são totalmente esclarecidos, resulta em me-

nor biodisponibilidade de óxido nítrico e maior 

produção de substâncias vasoconstritoras, co-

mo a endotelina (PEDROSA et al., 2009). 

 

Quando investigar a SAOS em pacientes hi-

pertensos 

A investigação de SAOS deve ser conside-

rada em todos os pacientes com hipertensão, em 

especial nos casos de HAS refratária. A preva-

lência da apneia do sono em pacientes hiperten-

sos é de cerca de 35%, e esse número avança 

para 70% nos casos de hipertensão arterial re-

fratária (PEDROSA et al., 2009). 

 

Diagnóstico da SAOS 

O diagnóstico padrão-ouro da SAOS é feito 

pela polissonografia noturna (PEDROSA et al., 

2009). 

 

Manejo 

O manejo da HAS secundária à SAOS se 

concentra no tratamento da apneia do sono, o 

que pode levar ao controle da pressão arterial e 

à melhora geral da saúde cardiovascular (PE-

DROSA et al., 2009). 

O tratamento de escolha para o manejo da 

SAOS é o uso do CPAP (pressão positiva contí-

nua nas vias aéreas). O aparelho funciona como 

uma prótese pneumática que mantém a abertura 

da via aérea baixa, impedindo os episódios de 

apneia pelo controle do colapso inspiratório que 

ocorre na doença (PEDROSA et al., 2009). 

O uso do CPAP promove o controle dos e-

ventos respiratórios, além da melhora da quali-

dade e estrutura do sono. O tratamento leva à 

diminuição importante da atividade simpática e 

ao aumento da biodisponibilidade de óxido ní-

trico. Quanto ao controle da HAS, com o uso do 

CPAP em pacientes com HAS mediada pela 

SAOS há redução média de 2,46 mmHg na 

pressão sistólica e 1,83 mmHg na diastólica 

(PEDROSA et al., 2009). 

 

Coarctação da aorta 

Fisiopatologia 

A HAS em pacientes com coarctação da 

aorta tem origens múltiplas, dentre as quais se 

destacam as alterações anatômicas, a rigidez 

vascular e os mecanismos neuroendócrinos en-

volvidos (MESQUITA & LOPES, 2002). 

O estreitamento da aorta é a principal alte-

ração anatômica que pode levar à coartação da 

aorta, e por consequência, à HAS. Nesses casos, 

há uma prega saliente ou um diafragma, que le-

va à diminuição da passagem sanguínea e à de-

sorganização das células musculares e fibras 

elásticas da túnica média do vaso. Ainda, a rigi-

dez vascular pode ser uma causa importante de 

coarctação aórtica. Nesse caso, há maior quan-

tidade de colágeno do que de músculo liso no 

segmento aórtico que se localiza acima da co-

arctação, o que leva a rigidez da parede da arté-

ria. Essa alteração pode levar à alteração dos 

barorreceptores e contribuir com a persistência 

da HAS mesmo mediante tratamento clínico. 

Mecanismos neuroendócrinos também estão re-

lacionados à HAS induzida pela coarctação aór-

tica. Nesse caso, alterações no SRAA e um au-

mento do tônus simpático seriam as causas da 

hipertensão. A concentração plasmática de no-

repinefrina e renina pode estar elevada durante 

o pico de esforço, mesmo em pacientes normo-

tensos em repouso. Além da norepinefrina e re-

nina, há elevação também de adrenalina e al-

dosterona que refletem no comportamento a-

normal da PA (MESQUITA & LOPES, 2002). 

 

Quando suspeitar de HAS relacionada à co-

arctação aórtica 

A suspeita de coarctação aórtica deve ser le-

vantada quando o paciente apresentar hiperten-

são exclusivamente nos membros superiores 
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ou, em casos mais raros, quando há discrepân-

cia na PA entre os braços (MESQUITA & LO-

PES, 2002). 

 

Diagnóstico da coarctação da aorta 

Para o diagnóstico de coarctação, a resso-

nância magnética é considerada um método 

mais criterioso e confiável disponível atual-

mente, oferece boa resolução para analisar o ar-

co aórtico, a localização e a magnitude dos es-

treitamentos, além da possibilitar a classifica-

ção do grau de dilatação da aorta descendente 

(MESQUITA & LOPES, 2002). 

 

Conduta 

O tratamento adequado da HAS em pacien-

tes com coarctação da aorta, especialmente no 

pós-operatório tardio, é de demasiada importân-

cia para a prevenção de complicações como a 

hipertrofia do ventrículo esquerdo e eventos 

cardiovasculares posteriores (MESQUITA & 

LOPES, 2002). 

É fundamental o acompanhamento clínico 

com o monitoramento da PA e avaliação do seu 

comportamento durante testes de esforço. Além 

disso, é importante a implementação de trata-

mento farmacológico em casos refratários ao 

tratamento cirúrgico. O uso de betabloqueado-

res cardiosseletivos é indicado para pacientes 

com hipertensão induzida pelo exercício físico, 

pois bloqueiam os estímulos beta-adrenérgico 

reduzindo a PA tanto em esforço quanto em re-

pouso. O uso de IECAs é indicado se houver si-

nais de disfunção sistólica do ventrículo esquer-

do, a fim de reduzir a pré e pós-carga, melhorar 

a função diastólica e retardar o processo de re-

modelação ventricular. Quando HAS de difícil 

controle, pode ser indicada a terapia combinada 

entre betabloqueadores e IECAs (MESQUITA 

& LOPES, 2002). 

 

Causas induzidas por fármacos, hormô-

nios exógenos e substâncias 

Diversos agentes farmacológicos, hormô-

nios e substâncias exógenas podem induzir ou 

agravar a hipertensão arterial. Os mecanismos 

fisiopatológicos mais frequentes envolvem re-

tenção de sódio, ativação simpática e alterações 

endoteliais. 

Entre os hormônios exógenos, os contracep-

tivos orais combinados são os mais implicados. 

O estrogênio aumenta a síntese hepática de an-

giotensinogênio, ativando o sistema renina-an-

giotensina-aldosterona e elevando os níveis 

pressóricos (BARROSO et al., 2021). 

Os glicocorticoides em altas doses, assim 

como substâncias de efeito mineralocorticoide, 

causam retenção de hidrossalina e sensibiliza-

ção vascular a catecolaminas. A eritropoietina 

recombinante, por sua vez, eleva a pressão por 

remodelamento vascular e maior resposta a va-

soconstritores (JONES et al., 2025). 

No grupo dos fármacos, os anti-inflamató-

rios não esteroides são causas clássicas, pois re-

duzem a síntese de prostaglandinas vasodilata-

doras, promovendo vasoconstrição renal e re-

tenção de sódio, além de atenuar a eficácia de 

anti-hipertensivos (MANCIA et al., 2023). 

Substâncias simpaticomiméticas, como 

pseudoefedrina e fenilefrina, e drogas ilícitas, 

como cocaína 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 vasoconstrição renal e redução da biodispo-

nibilidade de óxido nítrico (MANCIA et al., 

2023). 

A Endocrine Society chama a atenção para 

antidepressivos noradrenérgicos, como a venla-

faxina, além dos esteroides anabolizantes e do 

consumo excessivo de alcaçuz, todos capazes 

de desencadear quadros de hipertensão (AD-

LER et al., 2025). 
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As principais drogas e substâncias associa-

das à hipertensão estão elencadas no Quadro 

7.3, a seguir. 

Na prática clínica, a hipertensão induzida 

por drogas tende a regredir após a suspensão do 

agente, embora, em alguns casos, a normaliza-

ção possa levar semanas ou meses. A anamnese 

farmacológica detalhada é essencial para esta-

belecer o nexo temporal entre o início do fárma-

co e a elevação pressórica. 

O manejo inclui, sempre que possível, a reti-

rada ou substituição do agente responsável. 

Quando a suspensão não é viável, pode-se ado-

tar estratégias como substituir anti-inflamató-

rios não esteroides por paracetamol, trocar con-

traceptivos orais combinados por métodos con-

traceptivos sem estrogênio ou ajustar doses de 

imunossupressores em pacientes transplanta-

dos. Em todos os casos, a monitorização subse-

quente da pressão arterial é fundamental, e a 

persistência do quadro deve levar à investiga-

ção de outras causas secundárias (BARROSO 

et al., 2021). 

 

Quadro 7.3 Principais drogas e substâncias associadas à hipertensão 

Classe / substância Mecanismo fisiopatológico Conduta clínica 

AINEs 
Inibição de prostaglandinas renais → vaso-

constrição e retenção de sódio 
Substituir por paracetamol 

quando possível 

Contraceptivos orais com estrogênio 
Aumento de angiotensinogênio → ativação 

do SRAA 
Trocar por métodos sem 

estrogênio 

Glicocorticoides / mineralocorticoides 
Retenção hidrossalina e sensibilização a ca-

tecolaminas 
Reduzir dose ou substituir 

Eritropoietina recombinante 
Remodelamento vascular, aumento da res-

posta a vasoconstritores 
Ajuste de dose, monitorar 

PA 

Ciclosporina / Tacrolimus Vasoconstrição renal, ↓ NO endotelial 
Uso de antagonistas de 

cálcio 

Simpaticomiméticos (pseudoefedrina, 

cocaína, anfetaminas) 
Estímulo adrenérgico e vasoconstrição di-

fusa 
Retirada imediata; suporte 

anti-hipertensivo 

Antidepressivos (ex.: venlafaxina) Aumento da noradrenalina sináptica 
Avaliar substituição ou 

monitorar 

Alcaçuz 
Inibição da 11β-HSD2 → pseudo-hiperal-

dosteronismo 
Suspender consumo 

Fonte: Adaptado de BARROSO et al., 2021. 
 

CONCLUSÃO 

O diagnóstico e o manejo da hipertensão ar-

terial secundária são cruciais para a redução da 

morbimortalidade cardiovascular, uma vez que 

essa condição pode ter causas potencialmente 

reversíveis quando identificadas precocemente. 

Entre as principais etiologias, destacam-se as 

endocrinopatias, a doença renal crônica, a ap-

neia obstrutiva do sono, a coarctação da aorta e 

o uso de fármacos ou substâncias exógenas, to-

das capazes de impactar diretamente o equilí-

brio hemodinâmico. A investigação clínica de-

ve ser direcionada por protocolos bem estabele-

cidos, com atenção especial aos casos de hiper-

tensão grave, resistente ou de início em idade 
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atípica. O tratamento, por sua vez, deve seguir 

as recomendações das diretrizes, envolvendo 

medidas farmacológicas, cirúrgicas e de mu-

dança no estilo de vida, sempre com acompa-

nhamento multiprofissional. A capacitação 

contínua das equipes de saúde, aliada ao apri-

moramento dos sistemas de vigilância epidemi-

ológica, é essencial para ampliar a acurácia di-

agnóstica e garantir condutas eficazes. Dessa 

forma, a implementação de estratégias integra-

das e atualizadas impacta diretamente na quali-

dade de vida e sobrevida dos pacientes com hi-

pertensão arterial secundária.
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