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RESUMO

A hipertenséao arterial sistémica é uma doenca cronica que muitas vezes se
inicia na infancia, podendo levar a graves consequéncias futuras, como

doencas cardiacas, cerebrais, vasculares e renais.

A maior parte das hipertensfes na infancia séo do tipo primaria ou essencial
(onde nado se encontram causas), no entanto, em criangas pequenas e recém-
nascidos a maioria dos casos é secundaria a alguma outra doenca. Dentre as
principais causas, podemos destacar as doencas do parénquima renal, do

tubulo renal, renovasculares, endocrinoldgicas, cardiacas e algumas drogas.

A proposta deste trabalho é uma revisdo dos ultimos artigos sobre hipertenséo
arterial em criancgas e adolescentes, alertando o pediatra sobre a importancia
de aferir a pressdo no consultério de maneira rotineira para um diagnéstico
precoce da referida patologia, bem como orienta-lo da maneira correta de aferir
a pressao arterial, classificar os hipertensos e aplicar a abordagem inicial. Tudo

iISso com o objetivo de evitar as complicacdes futuras.

Palavras chave: hipertenséo, pressao alta, criancas, adolescentes, diagnéstico,
etiologia, abordagem inicial.



ABSTRACT

Hypertension is a chronic disease that often begins in childhood and may lead
to serious consequences, such as heart, cerebral vascular and kidney disease.
The majority of high blood pressure cases in childhood are of primary or

essential causes, however, in young children and newborns most of the cases

are secondary to some other diseases.

The most important causes we can highlight are the diseases of the renal

parenchyma, renal tubule, renovascular, endocrine, cardiac and some drugs.

The purpose of this paper is to make a review of recent articles on
hypertension in children and adolescents, and to bring awareness to the
pediatrician about the importance of measuring the blood pressure in the office
on a daily basis for early diagnosis of this condition, as well, to guide the
professional on the proper way of measuring the blood pressure, classify the
stages of hypertension and apply a initial approach. All of those, in order to
avoid future complications.

Keywords: hypertension, high blood pressure, children, adolescents, diagnosis,

etiology, initial approach.
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1- INTRODUCAO

O interesse pela avaliacdo da pressao arterial (PA) em criancas e adolescentes
surgiu na década de 1960, e a partir de 1970 apareceram as primeiras
recomendagdes sobre a medida rotineira da PA nessa populagéo [1]. Surgiram
entdo grandes estudos epidemiolégicos com o objetivo de conhecer o
comportamento normal da PA nesse grupo, seus fatores determinantes e a sua
relacdo com a futura hipertenséo arterial ou doenca cardiovascular no adulto,
obviamente com vistas a medidas de prevencédo primaria [2]. Atualmente, é
sabido que a hipertensao arterial € fator de risco importante e independente
para doenca cardiovascular, acidente vascular cerebral e doenca renal.
Entretanto, estudos realizados em adultos hipertensos demonstram que o
tratamento efetivo da hipertensao arterial reduz consideravelmente o risco

destas complicacdes [5].

A hipertenséao arterial € conceituada pela VI Diretriz de Hipertensao Arterial
como uma condigéo clinica multifatorial caracterizada por niveis elevados e
sustentados de PA. Associa-se frequentemente a alteracfes funcionais e/ou
estruturais dos érgdos-alvo (coracao, encéfalo, rins e vasos sanguineos) e a
alteracBes metabdlicas, com consequente aumento do risco de eventos
cardiovasculares fatais e ndo-fatais no futuro. E considerada um dos principais
fatores de risco modificaveis e um dos mais importantes problemas de saude
publica [3].

A prevaléncia da hipertenséo arterial na crianca/adolescente situa-se entre
0,8% e 9%, com média de 5%; com significativa elevacao entre os obesos. A
hipertensao arterial geralmente € secundaria na crianga abaixo dos dez anos
[4], mas pode também, em outros casos, representar o inicio precoce da

hipertenséo arterial essencial observada em adultos [5].

Este artigo revisa a técnica de medida e os valores de PA normal para criangas
e adolescentes buscando mostrar a importancia da correta medida da PA

nesses pacientes para um diagnostico precoce, evitando, assim, as futuras



complicacbes. Descreve, também, as estratégias para investigacao inicial da

hipertenséo arterial em pacientes pediatricos.
2- PRESSAO ARTERIAL NORMAL NA INFANCIA

Para a populagdo adulta, a definicdo de hipertenséo arterial € epidemioldgica,
com o ponto de corte determinado como base na populagdo com risco de
desenvolver eventos morbidos, isto €, a pressao arterial de um adulto é
considerada anormal quando esta acima de um nivel com o qual existe
associacdo com doenca coronariana, acidente vascular cerebral ou doenca
renal. Neste caso, o paciente deve ser tratado. Nas criangas e adolescentes,
por outro lado, a definicdo é estatistica. Isto porque ainda ndo existem estudos
determinando quais seriam 0s niveis pressoricos associados com doencas

futuras [6].

Nas ultimas décadas, as referéncias mais frequentemente adotadas na pratica
clinica foram os relatérios norte-americanos de uma comisséo de especialistas
— conhecidos por Relatorio da Forca Tarefa (Task Force), indicados pelo
National Heart, Lung and Blood Institute e pela Academia Americana de
Pediatria. O primeiro destes relatorios, publicado, em 1977, um conjunto de
tabelas e graficos baseados numa meta-analise de trés estudos norte-
americanos, abrangendo um total de 5.789 criancas. No segundo relatério em
1987, as referéncias baseavam-se em dados de mais de 70.000 criancas
(brancos, negros e latinos). Em 1993, Rosner e cols., publicaram tabelas com
limites de normalidade (percentis 90 e 95) para cada idade e sexo e para cada
faixa de percentil de estatura, baseando-se nos dados dos oito estudos
americanos da Forca Tarefa de 1987, mas acrescentando os dados do estudo
de Minnesota. Desta forma, o autor conseguiu corrigir um importante fator de

erro nos valores de referéncia, ou seja, o tamanho da crianga [5].

Em 1996, foi publicada uma atualizac&o do relatorio da Forca Tarefa de 1987,
adotando os conceitos do trabalho de Rosner e cols., com valores limites
especificos para cada faixa de percentil de estatura e separados para idade e

sexo [7].



3- DIAGNOSTICO

O diagndstico de hipertensao arterial na infancia é feito quando os valores da
PA em trés visitas separadas por dias ou semanas sao maiores que o percentil
95 para o sexo, idade e altura do paciente [8]. No entanto, criancas
sintomaticas e no estagio 2 (ver adiante) a avaliacédo e o tratamento devem ser

iniciados sem medicdes posteriores.

Apesar da crescente prevaléncia de hipertensdo em criancas e adolescentes, a
importancia do diagnostico da referida doenca, mesmo apds a medida de rotina
da PA, nao é reconhecida [8]. Isso foi ilustrado bem na andlise de dados
eletrénicos de clinicas associadas num centro médico-académico nos Estados
Unidos. Foram analisados 14.187 prontuarios eletrénicos de criancgas entre 3 a
18 anos de idade. Dos 507 pacientes (3,6 % do total) que tiveram niveis
pressoricos acima do percentil 95 com trés medidas diferentes, apenas 131
(26% do grupo de hipertensos) receberam o merecido diagnostico de
hipertenséo no prontuario eletrénico [9]. Os fatores apontados pelo referido
estudo que aumentam a probabilidade do diagndstico sdo: obesidade, mais de
trés leituras da PA elevada, estdgio 2 da hipertensdo, aumento da idade e

aumento da altura.

A obtencéao correta da PA é fundamental para o diagnéstico e o
acompanhamento de qualquer individuo com alteracao da pressao, pois a
proposta estard baseada nesses valores obtidos. Para criancas e
adolescentes, essa necessidade é ainda maior, pois pequenas diferencas em
mmHg poderao fazer a diferenga entre normotenséo e hipertenséo ou na

conduta terapéutica [2].

3.1- A medida da pressao arterial

Como mencionado anteriormente, o diagndéstico da hipertensao € dependente
de medidas precisas da PA e os fatores determinantes para o0 sucesso da
afericao foi ilustrado em uma comparacao de medidas normais de PA
reportados por dez investigadores diferentes. Os valores revelados diferiram

em até 20 mmHg e os fatores de confusao, segundo o estudo, foram: tamanho
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do manguito, técnica usada, numero de aferi¢cdes feitas e tipo de instrumento

[8].

Tamanho do manguito- Uma variedade de tamanhos diferentes de manguitos
esta disponivel no mercado. A escolha correta do mesmo € importante para
uma precisa medida da PA. Se for muito pequeno, a pressao gerada pela
inflacdo do manguito pode néo ser totalmente transmitida para artéria braquial.
Neste caso, a pressao no manguito pode ser consideravelmente maior que a
pressao intra-arterial, levando a superestimacao da pressao sistolica. Por outro
lado, um manguito muito grande pode produzir leituras menores que a pressao

intra-arterial real [2, 3 e 8].

A largura da bolsa de borracha do manguito deve, entao, ter 40% da
circunferéncia do braco na metade do caminho entre o olecrano e o acrémio e
0 seu comprimento envolver 80 a 100% da circunferéncia do brago no mesmo

ponto.

Um estudo avaliou as medidas da PA com manguitos conforme o recomendado
(40% da circunferéncia do brago) em comparacédo com medicdes diretas (intra-
arterial) da PA e, por sua vez, comparou a medida intra-arterial com manguitos
de dois tercos a trés quartos da circunferéncia do braco e o resultado foi o
seguinte: na medida correta (manguito de 40%) deu leitura compativel a
medida intra-arterial para a PA sistdlica, mas superestima a PA diastolica em 7
mmHg na média; ja as medi¢cdes dos maiores manguitos, resultaram em
valores substancialmente mais baixos para PA sistélica (15 a 17 mmHg) e
diastolica (6 a 7 mmHg) [10].

Técnica de medicéo da pressao arterial- Os passos seguintes sdo
recomendados para medir com precisdo a PA de uma crianga ou adolescente:

1- Antes da medida da PA, drogas ou alimentos estimulantes (chas,

achocolatados, café) devem ser evitados.

2- A PA deve ser medida apdés cinco minutos de repouso em um ambiente
silencioso. A crianca deve estar sentada com as costas e 0s pés apoiados. Em

lactentes, a PA é medida em uma posi¢ao supina.



3- A crianca deve estar calma, porque a ansiedade aguda eleva tanto a
frequéncia cardiaca como a presséao arterial, portanto, medidas efetuadas em

nao-cooperativos ou criangas agitadas sao muitas vezes enganosas.

4- Deve-se usar esfigmomandmetro de mercurio ou os anerdides devidamente

calibrados.

Obedecendo tais pré-requisitos, a PA é medida pela ausculta com o
estetoscépio colocado sobre o pulso da artéria braquial na fossa cubital, com o
braco direito do paciente apoiado ao nivel do coracdo. O braco direito € o
preferido por ter sido usado nos trabalhos que deram origem as tabelas dos
percentis de PA. Além disso, a possibilidade de coarctacdo da aorta levaria a

leituras falsamente baixas no braco esquerdo.

Caso o braco fique abaixo do nivel do coracéo, pode haver uma elevacdo dos
niveis da PA pelo acréscimo da pressao hidrostatica induzida pela gravidade

que pode corresponder a uma diferenga de 10 a 12 mmHg [8].

O manguito deve ser insuflado até 20-30 mmHg acima da PA sistdlica estimada
e a desinsuflagéo deve ser feita lentamente (em torno de 2 a 3 mmHg por
batimento cardiaco). A pressao sistolica € igual a pressdo em que o pulso
braquial passa a ser ouvido pela ausculta (Fase | de Korotkoff). A medida que o
manguito é esvaziado abaixo da pressao sistélica, o pulso continua a ser
ouvido até que haja abrupto abafamento (Fase IV Korotkoff), seguido pelo
desaparecimento do som (Fase V Korotkoff) [2, 3, 4 e 8].

A fase V é recomendada para determinagéo da PA diastdlica, mas em algumas
criancas os sons de Korotkoff podem ser ouvidos até 0 mmHg. Se isso ocorrer,
a medida da PA deve ser repetida com menos pressao do estetoscopio sobre a
artéria braquial. Caso persista, a fase IV deve ser registrada como PA
diastélica, com a devida anotacao que foi utilizada a fase IV de Korotkoff para

determinar a PA diastdlica [8].

Levando-se em consideracdo que a coarctacdo da aorta € uma das causas
mais comuns de hipertensdo em criangas pequenas, recomenda-se em uma
primeira consulta a afericdo da PA em ambos os bragos e nas pernas,

principalmente, se os pulsos dos membros inferiores estiverem fracos ou
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ausentes. Dessa forma, para aferir a PA no membro inferior, deve-se utilizar
um manguito de tamanho apropriado e a ausculta sobre a fossa poplitea. Se a
PA sistolica dos membros inferiores for mais que 10 mmHg menor que a
medida dos bracos, deve-se aprofundar na investigacdo para coarctacdo da

aorta [8].

Numero de medicdes- A PA deve ser aferida pelo menos duas vezes em cada
visita, com intervalo de no minimo 1 a 2 min para permitir a liberacéo do
sangue aprisionado. Se for encontrado dois valores diferindo em mais de 5
mmHg, as medi¢cBes deveram continuar até que um valor estavel seja atingido.
O valor a ser anotado no prontuario deve ser a média das duas ultimas

medidas.

O diagnastico de hipertensédo nao deve ser feito até que a PA sistolica e/ou
diastélica apresente valores maiores ou iguais ao percentil 95 em pelo menos

trés visitas separadas por dias ou semanas [5].

Muitos pacientes apresentam significativa redugcéo da PA entre a primeira e
terceira visitas, pois a ansiedade diminui por ja conhecerem o procedimento.
Dois estudos mostram bem isso. No primeiro, 14.600 criangas foram estudadas
em uma escola americana, onde se aferiu PA dessas criangas e as que
apresentavam valores alterados repetiam seguidamente a medicdo. A PA
alterada caiu de 4,2 % para 1,1% apoés duas medidas [11]. No segundo estudo,
as medicBes de pressao arterial foram realizadas em 5.207 criancas suicas da
sexta série e repetidas com intervalo de poucas semanas. A prevaléncia de
hipertenséo arterial foi de 11,4, 3,8 e 2,2 por cento das visitas do primeiro,

segundo e terceiro dias respectivamente [8].

Dispositivos oscilométricos- sdo usados quando a ausculta é dificil,
aplicando-se principalmente em recém-nascidos e lactentes ou em casos em
gue a medida da PA é frequente, como em cuidados em unidade de terapia
intensiva. Duas grandes vantagens séo a sua facilidade de uso e diminuicéo do

viés do observador [8].

Monitorizacdo ambulatorial da presséao arterial (MAPA)- o exame de MAPA

tem sido muito utilizado no diagndstico de hipertenséo arterial em adultos, mas



existe experiéncia muito menor com este método em criancas. Baseia-se no
principio de que repetidas medidas de presséo arterial durante as 24h
promovem melhor aproximacao do verdadeiro nivel da presséo arterial do que
guando se usa uma medida isolada. A taxa de sucesso para realizacao do
MAPA em criancas € alta, em torno de 70 a 80 por cento, sofrendo influéncia
da idade, sendo que as criangcas maiores e adolescentes sdo mais receptivas
ao exame que as menores. Na pratica clinica, o MAPA tem sido mais utilizado
para o diagndstico de hipertensao arterial do jaleco branco (ver adiante) e em
pacientes com hipertensao limitrofe ou instavel. Tem sido igualmente
proveitosa na avaliagcéo do efeito terapéutico anti-hipertensivo, quando
existirem davidas no controle da pressao arterial em 24h e no diagnostico de
alteracdes do ritmo circadiano (quando néo existe queda noturna da PA), sinal

este precoce de alteracéo da reatividade vascular [5].

3.2- Classificacao da hipertenséo

Para identificar os valores de PA correspondentes aos percentis 50, 90, 95 e 99
de um determinado individuo é necessario seguir alguns passos:
primeiramente, identifica-se o percentil de altura da crianca ou adolescente de
acordo com a idade e sexo; em seguida, na tabela dos percentis de PA,
procura-se o percentil da PA de acordo com o percentil da altura (calculado

anteriormente), levando-se em conta a idade e o sexo [2].

A presséo arterial encontrada e comparada com os valores de referéncia
adotados que definem os limites da presséo sao, entédo, classificados como se

segue [5 e 2]:
Pressdo normal- presséao arterial sistélica e diastolica abaixo do percentil 90;

Pre-hipretenséo- presséao arterial sistolica e/ou diastélica entre o percentil 90 e
95;

Hipertensao arterial estagio 1- pressao arterial sistélica e/ou diastdlica entre

0s percentis 95 e 99 acrescido de 5mmHg;
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Hipertensao arterial estagio 2- pressao arterial sistélica e/ou diastdlica acima

do percentil 99 acrescido de 5mmHg;

Hipertensao arterial do jaleco branco- hipertensao arterial no consultério,
gue nédo é confirmada através das medidas na monitorizacdo ambulatorial da

presséao arterial (MAPA).

4- DETERMINANTES DA PRESSAO ARTERIAL

A presséo arterial de um individuo é determinada pela interacdo entre fatores
genéticos e ambientais, bem como idade e sexo [5]. Atualmente, varias
condi¢cBes sdo sabidamente correlacionadas com a PA, conforme sera descrito
abaixo ressaltando os principais fatores de risco para hipertenséo arterial em

criancas e adolescentes:
4.1- Fatores dietéticos:

Sddio- Existe relacdo bem documentada entre a ingestao de sédio e a
hipertenséo arterial. Dahl et al. demonstraram, ha mais de 30 anos, em modelo
animal, que associada ao fator genético, a ingestéo de sodio leva a um
aumento rapido da PA. Um grande estudo multicéntrico, do Intersalt
Cooperative Research Group, encontrou correlacdo positiva entre ingestéao de
sédio (estimada pela excre¢édo de sédio na urina de 24h) e a pressao arterial,
apos ajuste para idade, sexo, indice de massa corpérea, ingestdo de potassio e
alcool [5]. A populacéo estudada foi de 10.079 pessoas, 8.344 normotensos,
com idades variando de 20 a 59 anos. A correlacao foi observada entre 48 das
52 populacdes estudadas e também foi positiva entre as pessoas da mesma

comunidade.

Em meta-andlise, onde foram revistos 32 estudos clinicos randomizados,
incluindo 2.635 pessoas, Cutler et al. encontraram reducéo da pressao sistolica
e diastdlica, respectivamente de 4,8 e 2,5 mmHg, com restricdo de sédio na
dieta dos pacientes hipertensos. Nas pessoas normotensas, a reducao foi de
1,9 a 1,1 mmHg. Além disso, foi observada relacdo dose-resposta, através da

analise de regresséo linear. Outra meta-analise chegou & mesma concluséo, a
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restricdo de sadio foi efetiva em hipertensos, mas de efeito pequeno e nao

significativo em pessoas normotensas [12].

Quanto ao efeito do sédio dietético na pressao arterial de criancas e
adolescentes, revisdo realizada por Falker e Michel, demonstra que a restricao
de sédio na dieta foi mais efetiva naqueles com histéria familiar de hipertensao

arterial e obesidade do que na populacéo geral [5].

Holfman e cols., em estudo duplo cego e randomizado, encontraram maior
pressao arterial, aos seis meses, em 245 criangas que receberam desde o
nascimento dieta com baixo teor de sddio [13]. Estes dados sugerem que 0
efeito do sédio na PA pode comecar ainda no periodo de lactente.

No entanto, grande ingestédo de sodio nao é suficiente para a instalacdo da
hipertenséo arterial, pois nem todas as pessoas com alto teor de sodio na dieta
a desenvolvem. Esse fendmeno € chamado de sensibilidade ao sodio. A
hipersensibilidade ao sédio € mais evidente em pacientes com hipertensao
grave, em obesos, em negros, em pessoas com histdria familiar positiva de

hipertensao arterial, em idosos e no hiperaldosteronismo [5].

Potassio- Resultados de diversos autores sugerem que a baixa ingestéao de
potassio na dieta pode ter funcdo importante na génese da hipertensao arterial.
Elliot e cols., no estudo do Intersalt Group, observaram correlacdo inversa e
independente entre excrecdo de potassio urinario e niveis interpopulacionais da
PA [8]. Em meta-analise de estudos clinicos randomizados, demonstrou-se que

a suplementacao de potassio esta associada a reducao significante da PA.

Estudo feito em criancas e adolescentes de 5 a 17 anos, acompanhados por
um periodo de sete anos, demonstrou que a relagao sodio/ potassio da dieta
tem mais importancia na determinacdo da PA na infancia do que a ingestéo de

sodio isoladamente [5 e 13].
4.2- Obesidade:

Diversos estudos apontam que o risco crescente de hipertenséo €, em parte,
devido ao aumento da prevaléncia da obesidade [12]. Segundo o relatério

National Health Survey, nos Estados Unidos, o risco de PA elevada dobra a
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cada aumento de uma unidade no IMC (indice de Massa Corpoérea) [14]. J& em
um outro estudo feito em adolescentes canadenses, concluiu que o risco de
PA sistolica elevada foi mais que o dobro em adolescentes com sobrepeso
(definida como IMC maior que o percentil 85) em comparacdo com 0s
considerados normais (IMC menor que percentil 85) [12]. Por dltimo, em uma
revisdo retrospectiva de atendimentos ambulatoriais, foram estudados 18.618
criancas entre 2 e 19 anos de idade, verificando que a PA sistélica e diastdlica
aumentou com o aumento do IMC em todos 0s grupos etarios, incluindo

criancas entre 2 e 5 anos [12].

Além dos fatores supramencionados, pode-se inferir que a obesidade associa-
se a patologias silenciosas que sao fatores de risco para doencas
cardiovasculares, tais como: a dislipidemia, o diabetes mellitus tipo 2 e a

resisténcia a insulina [5].
4.3- Sexo:

A prevaléncia de hipertensao e pré-hipertensao € maior em meninos do que em
meninas. Conforme estudo canadense supracitado, 0s meninos propensos a

ter hipertensao arterial sistolica superam em sete por cento as meninas [12].
4.4- Etnia:

Diversos estudos consagrados em adultos demonstram que a hipertensao é
mais comum em negros (afrodescendentes). Em criangas, a realidade ndo é
diferente. No relatério americano mencionado anteriormente (National Health
Survey), a prevaléncia de PA elevada (acima do percentil 95) foi de 4,6, 4,2 e
3,3 por cento em negros, latino-americanos e brancos, respectivamente [14].
Essa tendéncia foi confirmada em um outro estudo com 2.368 meninas
americanas de 9 a 10 anos, matriculadas em uma escola no periodo de 1986 a
1997, onde observou-se que a incidéncia de hipertensédo foi de 5% para afro-
americanas e de 2,1% para caucasianas. A incidéncia aumentou para 10,5 e
3,8 por cento, respectivamente, naquelas cujo IMC era maior que o percentil 95
[12].



4 5- Genética:

Cerca de 70 a 80 por cento dos pacientes com hipertensao primaria
apresentam historia familiar para a referida doenca que néo tem etiologia
identificavel [2].

A PA elevada nesses individuos resulta de uma interacdo de multiplos genes e
fatores ambientais. Estima-se que os fatores genéticos respondem por cerca
de 30% da variacdo da PA em véarias populagcdes, podendo chegar a 60-70%

em algumas familias [14].
4.6- Amamentacéao:

Ha evidéncias de que o aleitamento materno pode estar associado a menores
medidas na PA na infancia. Isso foi evidenciado em dois estudos de coorte

citados a segquir.

No primeiro estudo, 7.276 criancas foram avaliadas por 7,5 anos. Aqueles que
foram amamentados quando bebés tiveram, em média, uma PA sistélica e
diastolica de 1,2 mmHg e 0,9 mmHg (respectivamente) menor que as que
nunca foram amamentadas. A reducdo da PA aumentou de acordo com a

duragdo da amamentagéao [12].

Achado semelhantes foram encontrados em outro estudo que avaliou 7.223
criancas em 5 anos. Aqueles que foram amamentados durante os seis
primeiros meses tinham PA sistélica de 1,2 mmHg menor que 0s outros que

foram amamentados por periodo menor [12].
4.7- Estresse:

Pessoas que sdo expostas a repetidos estresses psicoldgicos tém maior
chance de desenvolver hipertensao arterial. O fator genético também influencia
a resposta ao estresse, pois os descendentes de hipertensos tém maior
aumento da presséo arterial a fatores estressantes que 0s nao

descendentes[5].

4 8- Outros fatores:



Outros fatores como sedentarismo, fumo e alcool também podem influenciar a

presséao arterial.

5- ETIOLOGIA

A hipertensdo em criancas é etiologicamente dividida em hipertensdo primaria

ou essencial e hipertenséo secundaria como veréa a seguir.

5.1- Hipertenséo primaria:

N&o h& causa identificavel de hipertensao, sendo um diagndéstico de exclusao.
E mais comum em criancas mais velhas (pos-puberdade) que tém uma historia
familiar de hipertensao arterial, estdo com sobrepeso ou obesidade, ou ainda

sao de origem africana (afrodescendentes) [12].

5.2- Hipertensao secundéria:

Ha uma causa identificavel de hipertensdo, sendo mais comum em criancas
abaixo de seis anos de idade. Em seguida, apresento as principais causas de

hipertenséo secundaria:

Doenca do parénguima renal- uma variedade de distUrbios intrinsecos renais

estdo associados a hipertensdo, como veremos a seguir:

- Glomerulonefrite (GN): a hipertensdo é uma manifestacdo de ambas as GN

(agudas e crbnicas). Em criancas, a forma aguda mais comum de GN é a
glomerulonefrite difusa aguda pés-estreptococica. Outro exemplo de GN aguda
€ a purpura de Henoch-Schonlein, uma vasculite IgA mediada. Nos disturbios
glomerulares cronicos que estéo associados a hipertensao, podemos citar a

nefropatia por IgA, a GN membranoproliferativa e a nefrite lUpica.
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O mecanismo mais comum de elevagcédo da PA na GN € o aumento de volume

intravascular e a ativagdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona.

- Cicatriz renal: pode ser sequela de pielonefrite aguda e estar relacionada a

refluxo vesico-ureteral e infecgéo urinéria de repeticdo. Também é vista em
anomalias congénitas do rim e trato urinario e leséo irreversivel da sindrome

hemolitico-urémica [15].

- Doenca policistica renal: originada por uma desordem genética (autossémica
dominante ou recessiva) que resulta em formacéao de cistos renais, podendo

desencadear hipertensao.

- Insuficiéncia renal cronica: pode estar associada a hipertensdo em funcao do

aumento de volume intravascular. Além disso, as criancas submetidas a
transplante renal tém risco aumentado devido a varios mecanismos, incluindo a

rejeicdo e administracdo de medicamentos que aumentam a PA.

Doenca renovascular- a hipertensdo nos casos de doenca renovascular se
deve a uma diminuig¢&o do fluxo sanguineo renal, resultando em aumento dos
niveis plasmaticos de renina, angiotensina e aldosterona. Criancas com esse

tipo de lesdo, geralmente tem hipertensao no estagio 2.
Causas desse tipo de doencga em criancgas incluem o seguinte:

- Displasia fibromuscular: é a etiologia mais comum de doenca renovascular,

caracterizada por estenose arterial sem relacdo com aterosclerose ou

inflamacéo [16].

- Cateterismo umbilical arterial: durante o periodo neonatal, a cateterizacdo da

artéria umbilical pode levar a um coagulo na artéria renal, levando a uma leséo

da mesma e estenose [12].

- Outras: outras causas de doenca renovascular incluem neurofibromatose,
arterite, hipoplasia da artéria renal e sindrome do estreitamento segmentar da

aorta abdominal proximal.

Doenca tubular renal- sdo doencas monogénicas relacionadas com o

aumento na reabsorcdo de sddio, aumentando o volume intravascular que
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eleva a PA. Podemos citar a sindrome de Liddle, o pseudohipoaldosteronismo

tipo 1 e tipo 2 e sindrome de Gordon.
Doencas endocrinoldgicas- associadas a hipertensao sdo descritas abaixo.

- Excesso de catecolaminas: ocorre em pacientes com feocromocitoma e

neuroblastoma e naqueles que usam drogas simpatomiméticas, como
fenilpropanolamina (descongestionante), cocaina, anfetaminas, fenciclidina,
epinefrina, fenilefrina e terbutalina, ou ainda com a combinac&o de um inibidor

da monoamina oxidase com a ingestéo de alimentos que contém tiramina.

- Excesso de corticosteroides: € mais comum devido a administragdo exdgena

de glicocorticoides, porém raramente pode ser resultado da producéo
enddgena de glicocorticoides.

- Excesso de minierlocorticdides: pode ser visto em pacientes com hiperplasia

adrenal congénita. Outras causas raras de hipertensdo devido ao excesso de

mineralocorticoides incluem tumores secretores de aldosterona.

- Outros: dois outros disturbios endocrinolégicos podem desencadear o
aumento da PA. S&o eles: os disturbios da tiredide (hiper ou hipotireoidismo) e

a hipercalcemia no hiperparatireoidismo.

Doenca cardiaca- a coarctacdo da aorta é a principal causa cardiaca de
hipertensdo. Os achados classicos incluem pulso femoral diminuido,
hipertensdo em extremidades superiores e hipotenséo nas inferiores. O

diagnéstico € confirmado pelo ecocardiograma.

Drogas- uma variedade de drogas pode causar hipertensao, incluindo os
corticoides, os contraceptivos orais, a ciclosporina e o tacrolimos, dentre

outros.

6- INVESTIGACAO

Quando o diagnéstico de hipertensao for realizado em uma criancga, a

investigacado etiologica dever ser iniciada. Quanto menor a idade e maiores 0s

21



niveis da PA, maior a chance da hipertenséo arterial ser secundaria. Por esse

motivo, mais minuciosa deve ser a investigacao.

A investigacao inicia-se pela histéria clinica bem detalhada e orientada para
fatores que levam a hipertensédo arterial. Abaixo estdo descritos os pontos

importantes a serem abordados:

- Historia pré-natal e do parto (peso de nascimento, histéria de sofrimento fetal,

anoxia neonatal, cateterismo umbilical, etc.);
- Sintomatologia especifica da hipertensao (cefaléia, vomitos, escotomas, etc.);
- Doencas renais e uroldgicas atuais e pregressas (ex. infec¢ao urindria);

- Uso de medicacfes (vasoconstritor nasal ou oral, corticéides,

anticoncepcionais);

- Sintomas sugestivos de causa enddcrina (perda de peso, sudorese,

taquicardia, palpitacdo, febre, caimbras e fraqueza muscular);

- Histoéria familiar de hipertenséo essencial e suas complicacdes, ou doenca

genética associada a hipertenséo secundaria (doenca policistica, por exemplo).

Também € muito importante o exame fisico. Algumas das altera¢des que sao

citadas abaixo podem auxiliar no diagnéstico de hipertensao secundaria:

- Medida da presséo arterial em membro superior e inferior e palpacao
cuidadosa de pulsos em quatro extremidades, auxiliando no diagnéstico de

coarctacdo da aorta;

- Achados sugestivos de genitalia ambigua lembram hiperplasia congénita de

supra-renal;

- Sinais fisicos sugestivos de doengas genéticas (ex.: neurofibromas e

manchas café-com-leite na neurofibromatose);

- Sinais sugestivos de causa enddcrina - obesidade central, facies de lua cheia,

estrias, hirsutismo, aumento da tiredide, etc.;
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- Sinais de doenca renal ou renovascular — massa renal ou rins aumentados de

: 23
volume, edema, sopro abdominal.

Outra parte do exame fisico que deve ser realizada por examinador experiente
€ o exame de fundo de olho, o qual propicia a visao direta dos vasos

sanguineos retinianos e eventuais efeitos da angiopatia hipertensiva.

Para facilitar a investigacao, preferimos dividi-la em trés fases. A primeira fase
deve ser realizada em toda criancga hipertensa. Com ela avaliam-se algumas
das principais causas de hipertenséo secundaria, lesdes em 6rgéos-alvo e
fatores de risco associados para doenca cardiovascular. Como j& vimos, a
maioria dos casos de hipertensao arterial secundaria € causada por doencas
do paréngquima renal. Elevacdes severas da PA, independente da idade,
merecem investigacdo mais agressiva. A hipertensao arterial leve, ao contrario,
usualmente ndo esta associada com doenca secundaria. Os programas de
rastreamento para detec¢do de causas secundarias de hipertensao arterial em
adolescentes demonstram um baixo indice de diagndstico. Portanto, se tem
proposto que para adolescentes assintomaticos, com hipertenséo leve,

somente estudos minimos Sao0 necessarios.

A avaliacao laboratorial minima deve incluir: hemograma, glicose, uréia,

creatinina, potassio, lipidograma, &cido urico em urina tipo 1 [20].

Com relacdo a imagem, deve ser lembrado que o ecocardiograma é mais
sensivel que o eletrocardiograma para detectar precocemente hipertrofia

ventricular esquerda secundaria a hipertensao.

A segunda e a terceira fase da investigacdo sdo mais agressivas e realizadas
nas criancas com niveis de pressao mais elevados, com menor idade (no
primeiro ano de vida toda a hipertenséo arterial € potencialmente secundaria),
ou que apresentem lesdo em érgao-alvo na avaliacdo da fase 1 (ex. hipertrofia
ventricular esquerda). Os exames devem ser realizados conforme a clinica de
cada paciente. Por exemplo, em paciente com histéria de hipertensdo em
picos, acompanhada de palpitacdo, inicia-se com cintilografia renal e
uretrocistografia miccional (para descartar presenca de cicatriz renal ou refluxo

vésico-ureteral).



A doenca renovascular € uma das mais comuns e importantes causadoras de 24
hipertenséo arterial secundaria na infancia. E uma doenca grave, mas

apresenta melhora ou cura com o tratamento. Aproximadamente 5% a 25% das
criancas com hipertensdo secundaria tém doenca renovascular.

Classicamente, criancgas jovens com elevacdes severas da pressao arterial sdo

as mais propensas a ter doenga renovascular. Nestes pacientes, sao

encontrados altos niveis de renina circulante ou em vias renais. A displasia

fiboromuscular € a causa mais comum de hipertensao renovascular na infancia.

O diagndstico de hipertensao renovascular € a parte mais problematica da
investigacao, pois requer métodos invasivos para confirmacao diagnéstica —
arteriografia renal com coleta de renina em veia renal. Outros métodos menos
invasivos tém sido surgidos como alternativa para identificar doenca da artéria
renal em adultos e criangcas maiores, como a ultrassonografia renal com
doppler, a angiorressonancia nuclear magnética e a tomografia helicoidal. Em
criangas pequenas, particularmente nos lactentes em que os vasos sao muito
pequenos, existem ainda poucos dados na literatura comprovando a verdadeira
utilidade destes estudos. A cintilografia renal (DMSA, DTPA e MAG3), com e
sem adicao de inibidores da enzima conversora da angiotensina (IECA), parece
ser util, mas sugerem que na infancia sua sensibilidade e especificidade séao
limitadas [17]. Assim, a grande duvida do clinico permanece: quando solicitar
arteriografia renal na investigacao da hipertenséo arterial na infancia?
Shahdadpuri e cols. sugerem que esta deve ser realizada em toda crianca com

hipertenséo grave e que néo tenha controle efetivo com uma s6 droga [18].

Tyagi e cols. relataram resultados excelentes em 35 crian¢as submetidas a
angioplastia percutanea, com cura da hipertenséo arterial em um tergo e
melhora em outra metade [19]. Reestenose ocorreu em 25% dos casos, mas

estes eram na sua maioria pacientes com aortoarterite (doenca de Takayasu).

6.1- Frequéncia da monitorizagdo da PA

Criangas com menos de trés anos de idade devem ter sua PA medida nos

seguintes casos: em caso de historico de complicagbes neonatais que



necessitaram de cuidados intensivos, doenca cardiaca congénita, infeccéo
urinéria de repeticdo, hematuria, proteinudria, doenca renal ou urologica
conhecida, historia familiar de doenga renal congénita, histéria de transplante
de Orgaos solidos ou medula 6ssea, doenca maligna, uso de medicamentos
gue aumentam a PA, outras doencas sistémicas que estdo associadas a

hipertensao ou ainda evidéncias de aumento da pressao intracraniana [8].

Por outro lado, as criangas maiores de trés anos, devem ter sua PA aferida em
qualquer consulta de rotina ou na emergéncia [2, 5 e 8].

6.2- Tempo de seguimento

O tempo de repetir as medicdes da PA é dependente da mediada inicial e da
presenca de sintomas associados a hipertensao, como se segue:

- PA Normal — a PA deve ser verificada na proxima visita conforme cronograma

de cuidados primarios;
- Pré-hipertenséo — a PA deve ser verificada em seis meses;

- Hipertenséo arterial estagio 1 - a PA deve ser verificada dentro de uma a duas

semanas, ou antes, se o paciente for sintomatico;

- Hipertenséo arterial estagio 2- se o paciente for sintomético, a PA devera ser

verificada diariamente, mas caso contrario, semanalmente.

7- OS ESTUDOS LONGITUDINAIS

A presséo arterial tem uma relacado direta forte, independente, positiva e
continua com o risco cardiovascular. Evidéncias tém se acumulado indicando
gue jovens hipertensos tém maior risco potencial a saude, representado por
maior agregacao de fatores de risco cardiovascular, maior prevaléncia de
alteracdes nos chamados 6rgaos-alvo da hipertenséo arterial e maior
associacdo com o desenvolvimento de eventos cardiovasculares na fase adulta
[2, 3 e 5]
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Diversos estudos dedicam-se a avaliacdo e a prevencao dos fatores de risco
cardiovascular na infancia. Destaca-se o estudo de Bogalusa [21], em
Lousiana, Estados Unidos, iniciado em 1973, com contribui¢cdes até os dias
atuais. Esse estudo explora os precursores das doencas cardiovasculares que
se iniciam na infancia e avalia fatores genéticos e ambientais que possam

contribuir para a doenga estabelecida na fase adulta.

No Brasil, o Estudo do Rio de Janeiro, iniciado em 1983, foi desenhado para
acompanhar a curva de pressao arterial em 7.015 jovens na faixa etaria de 6 a
15 anos de idade, estratificados por sexo e nivel socioecondmico, e evoluiu
para busca de agregacédo de outros fatores de risco cardiovascular ndo sé
nessa populagdo como também nos seus familiares. Os principais resultados
desse estudo mostraram uma relacao direta entre a pressao arterial e 0 peso
corporal, agregacao da pressao arterial e da massa corporal entre os membros
de uma familia, indices antropométricos e pressao arterial relacionados a
massa ventricular esquerda em adolescentes e seus familiares e hiperglicemia,
hiperinsulinemia, sobrepeso e pressao arterial elevada em adultos jovens, além

da presenca de sindrome metabdlica nessa faixa etéaria [22].

Estudos recentes sugerem que a hipertensao arterial, a sindrome metabdlica e
outras doencas cardiovasculares tém a sua origem em fases muito precoces da
vida, possivelmente desde a fase intra-uterina [23]. Entretanto, a evolucéo

desse processo até a fase adulta ndo € bem conhecida.

Em avaliacéo longitudinal, o Estudo do Rio de Janeiro acompanhou por 10
anos uma amostra de 385 jovens e relatou que os grupos com maior PA e IMC
inicial apresentaram maiores PA, IMC, colesterol total, colesterol com
lipoproteinas de baixa densidade (LDL-c), triglicérides e insulina, e menor HDL-
c, apos 10 anos, além de maior agregacao de fatores de risco. Os individuos
que permaneceram hipertensos também apresentaram maior massa ventricular

esquerda [2].

Além da PA, o Estudo de Bogalusa e outros demonstraram a importancia da
adiposidade na infancia para o desenvolvimento de hipertrofia ventricular

esquerda na fase adulta, em seguimento de jovens por volta de 20 anos. Essa



informacéo destaca a relevancia de se abordarem os fatores de risco

cardiovascular como um conjunto nos individuos jovens.

Estudos tém investigado a relacdo entre a PA obtida na idade jovem e os
eventos cardiovasculares observados 20 a 30 anos depois. Esses estudos
ressaltam a relacdo entre a maior PA em idade jovem e a ocorréncia de

eventos cardiovasculares, em populacédo essencialmente normotensa.

Portanto, o diagnéstico de hipertensao arterial em criancas e adolescentes &
hoje uma realidade, de grande impacto médico-social e com repercussfes

significativas sobre a satde cardiovascular.
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Anexo 1: Fluxograma da media da PA

Pré-requisitos:
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Anexo 2: Fluxograma da abordagem inicial

AU= Acido Urico sérico
Ul=Urinal

*** Usar métodos de
imagem conforme a
clinica
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