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Resumo A compreensao do hiperaldosteronismo primario (HAP) passou por uma
grande transformacdo nas ultimas décadas, deixando de ser considerada um
interesse médico ocasional para se consolidar como uma sindrome comum que
afeta entre 5% a 10% da populacado hipertensa geral e até 20% dos casos
resistentes. Este novo paradigma revela que a maioria dos pacientes é
“normocalémica”, o que invalida o critério histérico da hipocalemia para o rastreio
e reforca um risco cardiovascular e renal desproporcional, superando os danos
conferidos pela hipertensdo essencial com niveis pressdricos equivalentes. No
centro desta revolucao biolégica esta a descoberta de mutagbes somaticas em
genes de canais idénicos e bombas de transporte (como KCNJ5, ATP1A1 e
CACNA1D), que promovem a despolarizagao crobnica da membrana celular na zona
glomerulosa e ativam a aldosterona sintase de forma autébnoma. Adicionalmente, a
identificacdo de aglomerados de células produtoras de aldosterona (APCCs)
sugere que a doenca adrenal € um continuo de alteragdes moleculares, desafiando
a visao binaria tradicional entre adenomas unilaterais e hiperplasia bilateral.
Clinicamente, a aldosterona em excesso atua como um veneno metabdlico
sistémico, exercendo efeitos proé-inflamatérios e pro-fibréticos diretos, que
resultam em remodelamento cardiaco adverso e danos vasculares independentes
da pressao arterial. A triagem baseada na relagcdo aldosterona-renina (ARR)
permanece como a base do diagndstico, embora exija um rigoroso manejo de
interferéncias farmacolégicas e a normalizagao eletrolitica para evitar falsos-
negativos. A falha da tomografia computadorizada (TC) em diferenciar nddulos
secretores de incidentalomas inativos em pacientes acima dos 40 anos consolidou
o cateterismo de veias adrenais (AVA) como referéncia funcionalindispensavel para
guiar decisoOes cirdrgicas. Enquanto a adrenalectomia laparoscoépica oferece taxas
de cura bioquimica superiores a 90%, o tratamento evolui para o uso de
antagonistas mineralocorticoides (MRAs) e a introdugdo de novos inibidores da
aldosterona sintase (ASls), como o baxdrostat, que prometem uma medicina de
precisdo capaz de silenciar a producédo hormonal na sua origem.
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1. DE DOENGA RARA A SINDROME COMUM

Durante décadas, o hiperaldosteronismo primario (HAP) foi relegado as margens da
pratica clinica, considerado um interesse da medicina que afetava menos de 1%
dos doentes hipertensos, caracterizada invariavelmente por hipocalemia grave e
adenomas volumosos. No entanto, os ultimos 20 anos testemunharam uma
revolugcao silenciosa. Estudos epidemioldégicos demonstraram que o HAP esta
presente em aproximadamente 5% a 10% da populacao hipertensa geral, e em até
20% dos doentes com hipertenséo resistente.

A compreensao atual redefine o HAP nao como uma entidade binaria (ausente ou
presente), mas como um espectro de secrecao autondémica de aldosterona que
varia em gdravidade. A maior parte dos doentes identificados hoje &
“normocalémica”, o que significa que o antigo critério de rastreio baseado no
potassio sérico falha em detectar a maioria dos casos. Esta mudanca é
fundamental para a salide publica: o HAP nao é apenas uma causa de pressao alta,
mas uma condicdo que impde um risco desproporcional de fibrilacdo atrial,
acidente vascular cerebral e doenga renal, superando o risco conferido pela
hipertensao essencial com niveis pressdricos equivalentes.

2. FISIOPATOLOGIA MOLECULAR E GENETICA

O avancgo mais significativo na ciéncia adrenal foi a identificagdo de mutagdes
somaticas que impulsionam a produgdo autbnoma de aldosterona. A zona
glomerulosa da glandula adrenal, responsavel pela sintese de aldosterona sob
controle da angiotensina Il e do potassio, sofre transformacoes genéticas que
alteram a homeostase ibnica da membrana celular.

Cerca de 60% a 90% dos adenomas produtores de aldosterona (APAs) albergam
mutacdes em genes que codificam canais ibnicos ou bombas de transporte (como
o KCNJ5, ATP1A1, ATP2B3 e CACNA1D). Estas mutacdes resultam na
despolarizagdo da membrana da célula glomerulosa, permitindo o influxo
excessivo de calcio. O calcio intracelular elevado ativa a sinalizagao da transcrigao
da enzima aldosterona sintase (CYP11B2), levando a producéo de aldosterona de
forma independente do sistema renina-angiotensina. A descoberta destas
mutagdes nao s explicou a origem dos tumores, como também abriu caminho
para o desenvolvimento de biomarcadores e novas terapias direcionadas.

3. AESTRUTURA DA AUTONOMIA ADRENAL

Além dos adenomas convencionais, foram identificados os APCCs (Aldosterone-
Producing Cell Clusters). Estes sao pequenos aglomerados de células na zona
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glomerulosa que expressam fortemente a CYP11B2, mesmo em glandulas de
aparéncia normal na imagiologia convencional. Acredita-se que o aumento do
numero e do tamanho destes aglomerados, muitas vezes impulsionado por
mutacdes somaticas (especialmente no gene CACNA1D), seja o mecanismo por
tras da hiperplasia bilateral e de formas mais ligeiras de HAP.

Este conhecimento desafia a dicotomia tradicional entre adenoma unilateral e
hiperplasia bilateral. Na verdade, a doenca adrenal parece ser um continuo de
alteragcbes moleculares que podem afetar uma ou ambas as glandulas em
diferentes graus. Esta complexidade biolégica explica por que os exames de
imagem, como a tomografia computadorizada, sdo frequentemente insuficientes
para guiar a decisdo cirlrgica, exigindo a confirmacao funcional através do
cateterismo de veias adrenais.

A TOXICIDADE DIRETA DA ALDOSTERONA

E necessario compreender que os danos causados pelo HAP vdo muito além da
elevacao da presséo arterial. A aldosterona, quando em excesso e associadaauma
dieta rica em sdédio, exerce efeitos pré-inflamatérios e pré-fibréticos diretos no
coragao, rins e vasos sanguineos. Isto resulta num remodelamento cardiaco
adverso (hipertrofia e fibrose) e em danos vasculares que ocorrem de forma
independente dos niveis de pressao arterial sistémica. Tratar o HAP significa,
portanto, neutralizar uma toxicidade metabélica sistémica.

4. EVOLUGAO DO CONHECIMENTO NO HAP (ANTIGO VS. MODERNO)

A Tabela 1 destaca a mudanca de paradigmas na compreensao desta doenca.

Visao Antiga
Caracteristica L. & Visdao Moderna (P6s-Genomica)
(Histérica)
. Rara (< 1% dos Comum (5-10% na atencao
Prevaléncia . o, .
hipertensos). primaria; > 20% na resistente).

Hipocalemia é
Potassio Sérico mandatéria para
rastreio.

> 60-80% dos pacientes sao
“normocalémicos”.

Tumor ou Hiperplasia Mutacgdes somaticas em canais

Fisiopatologi
Islopatofogla idiopatica. ionicos (KCNJ5, CACNATD).
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Visao Antiga

Caracteristica
(Historica)

Visdao Moderna (P6s-Genomica)

Proporcional a pressdo|| Desproporcional e mediada por

Lesao Organi
esao Organica arterial. inflamacao/fibrose.

Diagnostico por TC é suficiente para TC é frequentemente falivel; AVS é

Imagem definir conduta. referéncia.
Objetivo do Normalizar a pressdo |[Suprimir a aldosterona e normalizar
Tratamento arterial. arenina (escape).

5. ARELAGAO ALDOSTERONA-RENINA (ARR)

O diagndstico laboratorial do hiperaldosteronismo primario (HAP) comeca
obrigatoriamente pela demonstragcdo de uma secrecao de aldosterona que nao é
suprimida pelos baixos niveis de renina plasmatica. A relagao aldosterona-renina
(ARR) se consolidou como o teste de rastreio mais eficaz, superando as dosagens
isoladas de aldosterona ou potassio em termos de sensibilidade. A ARR se apoia na
relacdo inversa entre estes dois componentes do sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA). No HAP, a producao autébnoma de aldosterona suprime a
renina, resultando em uma relacdo elevada.

Porém, a interpretacao da ARR ndo é isenta de complexidades. Os valores de corte
variam significativamente entre laboratérios, dependendo das unidades de medida
(ng/dL para aldosterona; ng/mL/h para atividade da renina plasmatica ou mUI/L
para concentracao de renina direta). Além disso, a ARR é extremamente sensivel as
condicdes de coleta. Para garantir sua eficacia, o paciente deve estar em posicao
sentada por 5 a 15 minutos antes da venopuncdo e a coleta deve ser realizada
idealmente durante a manha. A normalizacdo do potdssio sérico e a ingestao
normossodica prévia sao pré-requisitos fundamentais, uma vez que a hipocalemia
pode levar a resultados falsamente negativos ao inibir a secre¢ao de aldosterona.

6. INTERFERENCIA FARMACOLOGICA E O MANEJO DA SUSPENSAO
MEDICAMENTOSA

Um dos maiores obstaculos a realizacao do rastreio do HAP é o uso de anti-
hipertensivos que interferem no eixo SRAA. Quase todas as classes de
medicamentos podem alterar a ARR, elevando o risco de diagndsticos errados. Os
betabloqueadores e 0s agonistas centrais (como a clonidina) suprimem a renina de
forma mais acentuada do que a aldosterona, o que pode elevar a ARR e gerar falsos-
positivos. Por outro lado, os diuréticos, os inibidores da enzima de conversdo da
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angiotensina (IECA) e os bloqueadores dos receptores da angiotensina (BRA)
estimulam a renina, podendo mascarar o diagndéstico e gerar falsos-negativos.

A estratégia ideal envolve a suspensao dos medicamentos mais interferentes por
pelo menos 4 semanas antes da coleta. Os antagonistas dos receptores
mineralocorticoides (espironolactona e eplerenona) devem ser obrigatoriamente
suspensos por até 6 semanas, dado o seu impacto direto e duradouro no sistema.
No entanto, em pacientes com hipertensdo severa, a suspensdo total dos
medicamentos é arriscada. Nestes casos, recomenda-se a substituicdo por
medicamentos de impacto minimo, como os bloqueadores dos canais de calcio di-
hidropiridinicos e os alfabloqueadores (ex: doxazosina), que permitem manter o
controle tensional sem comprometer a validade bioquimica do teste.

A ZONA CINZENTA DA ALDOSTERONA PLASMATICA

Muitos profissionais hesitam em diagnosticar HAP se os niveis absolutos de
aldosterona estiverem dentro da faixa de normalidade (ex: entre 10 e 15 ng/dL). No
entanto, se a renina estiver simultaneamente suprimida (< 0.5 ng/mL/h), esse nivel
de aldosterona é fisiologicamente inapropriado. No contexto de uma relacao ARR
elevada, mesmo valores de aldosterona que nao parecem "altos" podem indicar
autonomia secretéria, especialmente em pacientes com ingestdo de soédio
elevada, onde a aldosterona deveria estar proxima a zero.

7. TESTES DE CONFIRMAGAO

Dada a variabilidade da ARR e as implicagbdes de um tratamento vitalicio (cirurgia
ou medicamentos especificos), as diretrizes recomendam geralmente a realizagcao
de um teste de confirmacdo em casos de triagem positiva, exceto quando o
paciente apresenta hipocalemia espontanea, renina indetectavel e aldosterona
plasmatica > 20 ng/dL. O objetivo destes testes € demonstrar a falha em suprimir a
aldosterona apés um estimulo de sobrecarga de sddio ou volume.

Os protocolos mais validados incluem:

o Teste de infusao salina (TIS) - administracao de 2 litros de soro fisioldgico
aolongo de 4 horas. Niveis de aldosterona pds-infusao > 10 ng/dL confirmam
o diagndstico.

o Teste de sobrecarga oral de sodio - o paciente consome uma dietaricaem
sal por 3 dias, seguida da medicdo da aldosterona urindria de 24 horas. E
considerado o teste mais rigoroso, embora exija alta adesido do doente.

o Teste de supressdao com fludrocortisona - considerado referéncia em
precisao, mas raramente realizado fora de centros académicos devido a sua
complexidade e risco de hipocalemia severa e crises hipertensivas durante
o protocolo.
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A escolha do teste deve ser individualizada, considerando as comorbidades do
doente (como insuficiéncia cardiaca ou renal, onde a sobrecarga de volume do TIS
pode ser perigosa) e a experiéncia do centro médico.

8. IMPACTO DOS ANTI-HIPERTENSIVOS NO RASTREIO DO HAP

As principais interferéncias medicamentosas e a conduta sugerida no HAP sao
apresentadas na Tabela 2.

Classe de Efeito na Efeito na Efeito na || Risco de
Medicamento Renina Aldosterona ARR Erro
Queda L Falso-
Betabl d dalL A t
etabloqueadores Acentuada Queda Ligeira umenta Positivo
L Falso-
IECA e BRA Aumento Queda Diminui .
Negativo
Diuréticos Tiazidicos Aumento Aumento Diminui Falsc?-
Acentuado Negativo
Antag. Aumento Aumento Diminui Falso-
Mineralocorticoide Massivo (Rebote) Negativo
Neutro /
Blog. Canais de eutro L Neutro / .
L. Aumento Queda Ligeira Minimo
Calcio L Queda
Ligeiro
Alfabloqueadores Neutro Neutro Neutro Nenhum
(Ideal)

9. EXAMES DE IMAGEM DA ADRENAL

Uma vez estabelecida a confirmacao bioquimica do hiperaldosteronismo primario
(HAP), o desafio clinico reside na diferenciagao entre a doenca unilateral (adenoma
ou hiperplasia unilateral), potencialmente curavel por via cirdrgica, e a doenca
bilateral, que exige tratamento farmacolégico continuo. A tomografia
computadorizada (TC) de alta resolucdo e a ressondncia magnética (RM) sao
frequentemente os primeiros exames solicitados. No entanto, a sua utilidade é
limitada pela incapacidade de distinguir nddulos secretores de nddulos inativos
(incidentalomas).
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Estudos comparativos demonstraram que a TC falha na identificacdo correta da
lateralizacdo em cerca de 38% a 50% dos casos. Com o envelhecimento, a
presenca de ndédulos adrenais nao funcionantes aumenta, o que pode induzir a
remocao de uma glandula que contém um nddulo visivel, mas inativo, enquanto a
verdadeira hipersecregao ocorre na glandula contralateral de aparéncia normal.
Portanto, na maioria dos pacientes com indicagcdo para cirurgia (especialmente
aqueles com mais de 35-40 anos), a imagem anatbmica deve ser considerada
apenas um passo preliminar e nunca o critério definitivo para a intervencgao.

10. AMOSTRAGEM DAS VEIAS ADRENAIS (AVA): REFERENCIA DE
LATERALIZAGCAO

A amostragem das veias adrenais (AVA) — também conhecida como cateterismo
de veias adrenais (AVS) — permanece como o Unico método definitivo para
confirmar a lateralizagcdo da secrecdo de aldosterona. O procedimento envolve a
cateterizagao seletiva das veias adrenais direita e esquerda para medir os niveis de
aldosterona e cortisol. A comparacdo entre as razbes aldosterona/cortisol de
ambos os lados (indice de lateralizacdo) permite determinar se a producao é
unilateral ou bilateral.

Apesar da sua precisdo, a AVA é um procedimento invasivo e tecnicamente
exigente, exigindo um radiologista de intervencdo altamente experiente,
especialmente para a cateterizacao da veia adrenal direita, que é anatomicamente
variavel e de pequeno calibre. O sucesso do procedimento é definido pelo indice de
seletividade (razao cortisol adrenal/cortisol periférico). Quando bem executada, a
AVA previne adrenalectomias desnecessarias e garante que apenas os pacientes
com cura potencial sejam submetidos ao risco cirurgico.

11. PET-CT COM METOMIDATO E IMAGEM FUNCIONAL

As limitagcbes da TC e a natureza invasiva da AVA impulsionaram a busca por
alternativas de imagem funcional. O PET-CT utilizando radiotragadores especificos,
como o 11C-metomidato, surge como uma ferramenta revolucionaria. O
metomidato liga-se a enzima 11B-hidroxilase e a aldosterona sintase, permitindo
visualizar focos de atividade enzimatica aumentada.

Quando associado a supressao prévia com dexametasona (para reduzir a captacao
relacionada com o cortisol), o PET-CT com metomidato apresenta uma
concordéancia elevada com a AVA na identificagcdo de adenomas unilaterais. Esta
técnica oferece a vantagem de ser nao invasiva e capaz de localizar
microadenomas que ndo sao visiveis na TC convencional. Embora a sua
disponibilidade ainda seja limitada a centros de referéncia, a imagiologia funcional
molecular representa o futuro da precisao diagndstica no HAP, prometendo
simplificar o caminho para a cura cirurgica.

Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-5132-041-5 | 2026 724



Cardiologia 360°

A IMPORTANCIA DA IDADE NA DECISAO DA AVA

Em pacientes com menos de 35 anos que apresentam HAP florido (hipocalemia
grave e aldosterona plasmatica > 20 ng/dL) e uma TC que mostre um adenoma
unilateral cldssico (> 10 mm), a realizagao da AVA pode ser dispensada, dada a alta
probabilidade de o nédulo ser a fonte da secregao. Porém, em pacientes acima dos
40 anos, a presenca de um nédulo na TC nao garante lateralizagdo funcional,
tornando a AVA ou o PET-CT funcional mandatdrios para evitar erros cirurgicos
significativos.

12. COMPARATIVO DOS METODOS DE LOCALIZAGAO NO HAP

A Tabela 3 oferece um resumo das vantagens e desvantagens de cada modalidade.

Sensibilidade /

(Cateterismo)

Alta (> 90%)

guia a cirurgia.

Modalidade Lo Vantagens Desvantagens
Precisao
. Disponibilidade; N&o avalia funcéo;
Tomografia . L. . .

(TC) Baixa (~50-60%) rapido; avalia a falsos-positivos
anatomia. (incidentalomas).

I ivo; ri d

AVA Referéncia funcional; nvasivo; risco de

ruptura venosa;
operador-dependente.

N&o invasivo;

Custo elevado; isétopo

PET-CT
) Alta visualiza atividade de meia-vida curta
Metomidato .
enzimatica. (11C).
L. Sem radiacgéo; Custo; sem
Ressonéncia . L . .
(RM) Baixa caracterizacdo de | superioridade funcional
tecidos. sobre a TC.
L d ao; bai
Cintilografia Moderada a Histérico de uso resc;r:ﬁaéol{ragjzo uas::?ja
NP-59 Baixa funcional. ¥a0; P
atualmente.
13. ADRENALECTOMIA: A BUSCA PELA CURA DEFINITIVA
Para os pacientes com hiperaldosteronismo primario (HAP) de origem
comprovadamente unilateral, a adrenalectomia laparoscépica ou robdtica

permanece como o tratamento de escolha. O objetivo da cirurgia é duplo: a
normalizagao rapida dos niveis de aldosterona, eliminando a fonte de toxicidade
mineralocorticoide, e a cura ou melhoria significativa da hipertensao arterial. Ataxa
de cura bioguimica (normalizacao da relagcdo aldosterona-renina e potassio) apos
a adrenalectomia é superior a 90%, enquanto a cura clinica da hipertensao ocorre
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em aproximadamente 40% a 50% dos casos, dependendo da idade do paciente e
da duragao da hipertenséao prévia.

A resposta a cirurgia é influenciada pelo perfil genético do tumor. Adenomas que
apresentam mutacgdes no gene KCNJ5 tendem a ocorrer em mulheres jovens, com
niveis mais elevados de aldosterona e respondem de forma mais dramatica a
remocao cirdrgica. Por outro lado, pacientes com mutacdées em CACNA1D ou
ATP1A1 podem apresentar nédulos menores e uma resposta pressérica mais
variavel. Independentemente do perfil genético, a remocao da glandula afetada
demonstrou reduzir significativamente a massa ventricular esquerda e melhorar a
funcéo renal a longo prazo, protegendo o paciente contra o risco acumulado de
eventos cardiovasculares maiores.

14. TERAPIA COM ANTAGONISTAS MINERALOCORTICOIDES (MRAs)

Nos casos de doenca bilateral (hiperplasia) ou quando a cirurgia ndo é desejada ou
possivel, os antagonistas dos receptores mineralocorticoides (MRAs) constituem a
base do tratamento. A espironolactona é o medicamento de primeira linha, atuando
competitivamente no receptor mineralocorticoide no tubulo distal. A sua eficacia
no controle da presséao arterial e na corregcao da hipocalemia é inquestionavel. Mas,
sua afinidade para os receptores de progesterona e andrégenos resulta
frequentemente em efeitos secundarios dose-dependentes, como ginecomastia,
dor mamaria e irregularidades menstruais, o que pode comprometer a adesao ao
tratamento.

Aeplerenona surge como uma alternativa mais seletiva, com afinidade minima para
receptores sexuais e, consequentemente, um perfil de tolerabilidade superior.
Embora a eplerenona seja menos potente do que a espironolactona (exigindo doses
duas vezes ao dia devido a sua meia-vida mais curta), ela é a escolha preferencial
para pacientes que desenvolvem efeitos antiandrogénicos. O objetivo clinico da
terapia com MRAs nao deve ser apenas a normalizacdo da pressao arterial, mas a
supressao da aldosterona até que a renina plasmatica deixe de estar suprimida.
Este escape da renina é o marcador bioquimico de que o receptor
mineralocorticoide esta adequadamente bloqueado e que a protecao tecidual foi
alcancada.

ESCAPE DA ALDOSTERONA E MRAS NAO ESTEROIDES

Recentemente, a introducdo de MRAs n&o esteroides, como a finerenona, abriu
novas possibilidades terapéuticas. Ao contrario da espironolactona, a finerenona
possui uma distribuicdo mais equilibrada entre o coragio e os rins e ndo atravessa
a barreira hematoencefalica com a mesma facilidade, apresentando um risco
menor de hipercalemia em comparagcdo com doses equivalentes de MRAs
tradicionais. Embora seu uso atual esteja focado na doenca renal diabética,
estudos preliminares sugerem que estes novos agentes poderdo desempenhar um
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papel fundamental no manejo a longo prazo do HAP, especialmente em pacientes
com fragilidade renal.

15. INIBIDORES DA ALDOSTERONA SINTASE (ASls)

Uma das maiores novidades da endocrinologia cardiovascular é o desenvolvimento
de inibidores da aldosterona sintase (ASIs). Ao contrario dos MRAs, que bloqueiam
o receptor apds a producao hormonal, os ASls (como o baxdrostat e o lorundrostat)
visam diretamente a enzima CYP11B2, impedindo a sintese da aldosterona na sua
origem. O grande desafio tem sido a seletividade, dada a semelhanca estrutural
(93% de homologia) entre a CYP11B2 e a CYP11B1 (responsavel pela sintese de
cortisol).

Ensaios clinicos de fase Il demonstraram que os novos ASls conseguem reduzir os
niveis de aldosterona plasmatica em mais de 70%, promovendo quedas
significativas na pressdo arterial em pacientes com hipertensao resistente e HAP.
Esta abordagem pré-receptor evita os problemas de ativagcdo do receptor
mineralocorticoide por outros ligantes e pode ser particularmente benéfica em
pacientes que nao toleram MRAs. A possibilidade de inibicdo enzimatica
direcionada representa uma evolugdo no tratamento do HAP, aproximado de uma
terapia molecular de precisao.

16. COMPARAGAO ENTRE ADRENALECTOMIA E TERAPIA MEDICA (MRAs)

Na Tabela 4 se encontram as principais diferengas entre as abordagens curativas e
de controle:

Caracteristica Adrenalectomia (Cirurgia) Terapia Médica (MRAs)
Indicacao Doenca unilateral Doenca bilateral ou
Principal comprovada. contraindicacgao cirudrgica.

Bloqueio do receptore

Objetivo Cura bioguimica e clinica. i
controle tensional.

Sucesso

. L. >90% (normalizacdo da ARR).||Dependente da dose e adeséao.
Bioquimico

Curada ~40-50% (Cura total); ~100% Controle sustentado com
Hipertensao (melhoria). medicacéao.
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Caracteristica Adrenalectomia (Cirurgia) Terapia Médica (MRAs)
Intervencgao Unica; retira a Nao invasivo; baixo custo
Vantagens . .
fonte toxica. (espironolactona).
Riscos cirurgicos; Ginecomastia, hipercalemia,
Riscos / Efeitos || . o g p .
insuficiéncia adrenal (rara). dor mamaria.

17. RUMO A UMA NOVA SAUDE PUBLICA ENDOCRINA

O hiperaldosteronismo primario deixou de ser uma alternativa diagndstica para se
tornar uma prioridade de saude publica. A evidéncia acumulada nas ultimas duas
décadas obriga a uma reintroducdo do HAP na pratica clinica diaria, desde a
atencao primaria até aos centros de especialidade. A alta prevaléncia desta
sindrome, aliada ao seu potencial de cura e a gravidade dos danos multiorgédnicos
quando ignorada, exige a simplificacdo dos protocolos de rastreio e uma maior
conscientizagdo médica.

O futuro do manejo do HAP reside na integracdo da genética molecular com
tecnologias de imagem funcional e novas terapias inibitérias. O HAP é atualmente
um dos exemplos de como a medicina de precisdo pode converter uma doenga
cronica descontrolada em uma condicao tratdvel ou curavel, garantindo
longevidade e qualidade de vida aos acometidos.
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