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Abordagem da Crianca e Adolescentes

RESUMO

A hipertensdo arterial (HTA) na
crianga tem uma prevaléncia estimada
entre 1% e 3%, embora seja com frequén-
cia sub diagnosticada. A HTA secundaria
é mais frequente na crianga pré-adoles-
cente e a principal etiologia s&o as causas
renais. AHTA severa néo tratada na crian-
¢a tem um risco elevado de morbilidade e
mortalidade. A prevaléncia da HTA severa
& mais baixa, cerca de 0,1%.

Os beneficios de diagnosticar e
identificar a HTA ligeira ou valores de
tensao arterial (TA) no limite superior do
normal s&o actualmente considerados
importantes, porque a predisposi¢éo para
a hipertensdo essencial no adulto pode
iniciar-se na idade pediatrica. A HTA pri-
maria ou essencial € mais frequente nos
adolescentes, esta associada a multiplos
factores de risco incluindo obesidade e
historia familiar de hipertensao. Tem sido
verificada uma maior incidéncia da HTA
em idade pediatrica, devido ao aumen-
to da HTA primaria ou essencial. Esta
hipertensdo arterial estd associada ao
excesso de peso e obesidade e a uma
complexa interacgéo de factores genéti-
cos e ambientais, sendo o seu rastreio de
extrema importancia. A epidemia de obe-
sidade em pediatria, o risco de HTA e de-
senvolvimento de hipertrofia ventricular
esquerda, a evidéncia do inicio precoce
da arteriosclerose na crianga, implicam
uma detecgdo precoce e intervengéo na
HTA na crianga de modo a reduzir os ris-
cos a longo prazo.

Nos ultimos anos a determinagéo
da TA tem sido colocada em evidéncia
como uma componente importante do
exame fisico em pediatria, que conduz ao
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diagnéstico precoce de HTA na crianga. A
HTA na fase inicial tem geralmente sido
considerada uma situag&o assintomatica;
no entanto dados recentes demonstram
que muitas criangas com HTA tém evi-
déncia de lesdes de 6rgéo alvo.

Na avaliagéo da crianga com HTA, a
confirmagéo de TA persistentemente ele-
vada é da maior importancia. A avaliagéo
inicia-se por uma histéria clinica bem de-
talhada e orientada para os factores que
levam a HTA e um exame fisico completo.
Depois uma investigagao apropriada com
exames laboratoriais e estudos especia-
lizados, que deve ter em atengdo a ida-
de da crianca e a severidade da HTA. A
investigacdo deve preocupar-se ndo sé
com a etiologia da hipertenséo, mas tam-
bém com os seus efeitos em érgéos alvo.

A HTA essencial do adulto inicia-se
na infancia. A determinagdo adequada da
TA nas consultas pelo pediatra deve fazer
parte do exame. Quando descoberta HTA
deve ser investigada para ser adequada-
mente tratada.

Todas as criangas com HTA confir-
mada necessitam de uma vigilancia pro-
longada. O tratamento ndo farmacolégico
inclui reducéo de peso, exercicio e mo-
dificagbes na dieta. As recomendagdes
para o tratamento farmacolégico sédo a
hipertensao sintomatica, evidéncia de le-
sao de 6rgéo alvo, hipertenséo no estadio
2, hipertensdo no estadio 1 ndo controla-
da com modificagdes do estilo de vida, e
hipertensdo com diabetes mellitus.

AHTA e a obesidade sdo um proble-
ma de saude publica em todo o mundo.
Coincidente com o agravamento da epi-
demia de obesidade, uma recente ava-
liagcdo indica que a incidéncia da TA nas
criangas de todas as ragas tem aumen-
tado na ultima década". Varios estudos
demonstram que a lesdo de 6rgéo alvo
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estd com frequéncia presente na crianga
com HTA e no adulto jovem, incluindo au-
mento da arteriosclerose, espessamento
da intima da carétida, hipertrofia ventri-
cular esquerda, proteinuria e alteragéo
moderada da fungdo cognitiva®34.
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INTRODUGAO

A hipertensdo arterial (HTA) é um
factor de risco reconhecido de doen-
¢a cardiovascular no adulto®. Na idade
pediatrica a HTA é uma patologia rara e
habitualmente secundaria. Na crianca a
hipertensao severa nao tratada, acompa-
nha-se de elevado risco de morbilidade e
mortalidade.

A prevaléncia de HTA na crianca &
em geral assumida ser 1 a 3%. A pre-
valéncia da hipertensdo severa é talvez
mais baixa, a volta de 0,1%. Do grupo
de criancas afectadas por HTA severa,
mais de dois tergos dos casos tém ori-
gem renal®.

Os beneficios de diagnosticar e
identificar a HTA ligeira ou valores de TA
no limite superior do normal sdo actual-
mente considerados importantes, porque
a predisposi¢do para a hipertensédo es-
sencial no adulto pode iniciar-se na idade
pediatrica. Diversos estudos longitudinais
demonstram que criangas com niveis de
tensdo arterial mais elevados, mesmo
que dentro de limites considerados nor-
mais, apresentam maior probabilidade de
vir a ser adultos hipertensos. Tem sido
verificada uma maior incidéncia da HTA
em idade pediatrica, devido ao aumento
da HTA primaria ou essencial. Esta esta
associada ao excesso de peso e obesi-
dade e a uma complexa interacgédo de
factores genéticos e ambientais e o seu
rastreio é de grande importancia.



Ha evidéncia que a hipertensao es-
sencial tem antecedentes durante a infan-
cia, e assim a HTA na crianga prognostica
HTA no adulto™. A HTA nos adultos esta
associada a aumento da massa ventri-
cular esquerda, que é um factor de risco
de doenga cardiovascular®®®), Baseado
nestas observagoes, identificar criangas
em risco de hipertensédo pode ter um im-
portante impacto nas consequéncias a
longo termo, as doencgas cardiovascula-
res, porque permite ao pediatra identifi-
car criangas com risco aumentado de ser
adultos hipertensos, e iniciar assim medi-
das preventivas em idade precoce.

A prevaléncia da HTA aumenta pro-
gressivamente com a idade?. A preva-
|éncia da HTA persistente em pediatria &
mais baixa que nos adultos, mas esta a
aumentar nos ultimos 10 anos nos ado-
lescentes (a grande maioria tem HTA
essencial) devido a maior incidéncia de
obesidade('2,

A HTA na crianga pré-adolescente
geralmente tem uma causa identificavel
(HTA secundaria), enquanto a HTA pri-
maria ou essencial € mais frequente nos
adolescentes(.

Os doentes com HTA severa em
crianga tém maior risco de encefalopatia
hipertensiva, convulsdes, acidentes vas-
culares cerebrais e insuficiéncia cardia-
ca congestiva. O diagnéstico precoce e
intervengéo na crianga com hipertenséo
sao potencialmente benéficos na preven-
¢éo das complicagbes da HTA a longo
prazo4,

DEFINICAO DE HTA

Um dos factores mais importantes
nos estudos da HTA em Pediatria é a de-
finigdo dos valores de referéncia a adop-
tar. Para a populagéo adulta, a definigdo
de HTA é epidemiolégica. Ao contrario,
para criangas e adolescentes, a definicao
é estatistica™. As tabelas de percentis
da TA sdo baseadas no sexo, idade e
estatura em avaliagdes em trés ocasides
separadas.

Nas ultimas décadas, as referén-
cias mais frequentemente adoptadas na
pratica clinica foram os relatérios norte-
americanos, conhecidos por Relatérios
da Task Force, indicados pelo National
Heart, Lung and Blood Institute e pela

Academia Americana de Pediatria. O
primeiro destes relatérios (um conjunto
de tabelas e graficos) foi publicado em
197719, Um segundo relatoério foi publi-
cado em 198707,

Em 1996, foi publicada a actualiza-
cao do relatério da Task Force de 1987,
que conseguiu corrigir um importante fac-
tor de erro nos valores de referéncia, o
tamanho da crianga (com valores limites
especificos para cada faixa de percentil
de estatura e separados para idade e
sex0)®. Outra mudanga adoptada por
esta actualizagdo foi quanto a determi-
nacdo da tensdo diastélica. A fase dos
tons de Korotkoff que define a presséo
diastélica em criangas € controversa. Na
crianga e particularmente na adolescén-
cia, diferengas de alguns milimetros de
mercurio (mmHg) séo frequentes entre o
4° e 0 5° tom de Korotkoff. Em algumas
criangas, os sons podem ser ouvidos até
o zero. A actualizagéo de 1996 recomen-
da utilizar o 5° tom de Korotkoff para de-
finir a tens&o diastodlica, uniformizando-se
assim a sua determinacgéo para todas as
idades. Estas guidelines da Task Force
foram adaptadas em 2004('%-29_ As tabe-
las de percentis da TA sdo baseadas no
sexo, idade e estatura em avaliagdes em
trés ocasides separadas.
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Hipertensdo Estadio 2: TA sistdlica e
diastélica > 5 mmHg do percentil 99.

A TA sistdlica e diastélica tem igual
importancia. Se existir uma disparidade
valor mais elevado entre ambas determi-
na a severidade da HTA.

A MEDICAO DA TENSAO ARTERIAL

Uma técnica correcta da medicdo
da TA é importante. Os factores que po-
dem levar a erros incluem: tamanho da
bragadeira, numero de medicdes, tipo de
método utilizado, posigdo da crianga (pé
ou sentada), e escolha do tom de Koro-
tkoff (quarto ou quinto som) utilizado para
determinar a TA diastélica®®'?2),

A correcta escolha do tamanho da
bragadeira € importante. Se é usada uma
bracadeira pequena a TA sistdlica sera
mais elevada. Por outro lado uma bra-
cadeira grande da valores mais baixos
da TA. Este é um dos principais factores
de erro na medigdo da tensao arterial. O
comprimento bragadeira ideal, adequada
ao tamanho do membro superior, deve
envolver 80 a 100% da circunferéncia do
braco e a largura da bolsa de borracha
do manguito deve corresponder a 40%
da circunferéncia do brago, entre o ole-
cranon e o acromion®),

Tabela | - Dimensbes recomendadas das bragadeiras

Idade Largura Comprimento | Circunferéncia

(cm) (cm) do brago (cm)
RN 4 8 10
Lactente 6 12 15
Crianga 9 18 22
Adolescente 10 24 26
Adulto 13 30 34
Coxa 20 42 52

Considera-se:
Normal: TA sistélica e diastélica < percen-
til 90 (para idade, sexo e estatura).
Pré-hipertensao: TA sistélica e diastélica
percentil 90 mas < percentil 95 (ida-
de, sexo e estatura), ou TA = 120/80
mmHg, mesmo se < percentil 90 (fre-
quente nos adolescentes).

Hipertensdo Estadio 1: TA sistdlica e
diastdlica = percentil 95e < 5 mmHg
do percentil 99.

Antes de determinar a TA, estimu-
lantes devem ser evitados. A TA deve
ser medida preferencialmente com a
crianga calma e tranquila, em ambiente
agradavel, apés 5 minutos de repou-
$0, na posicédo sentada e com o brago
direito apoiado e ao nivel do coragéo.
Se valor> percentil 90, a tensao arterial
deve ser avaliada duas vezes com um
intervalo de 1 a 2 minutos no mesmo
gabinete®,
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A TA deve ser determinada 2 ve-
zes em cada observagdo. Se segundo
valor diferente e maior que 5 mmHg do
primeiro, medi¢cdes subsequentes devem
ser efectuadas até que um valor estavel
seja atingido. Confirmar valores elevados
de TA com avaliagdes em trés ocasides
separadas por dias ou semanas, antes
de diagnosticar HTA®22), Medir TA em
criangas nao cooperantes ou agitadas da
resultados falsos.

O método preferido e ideal de deter-
minar a TA é o auscultatério (esfigmoma-
németro standard), com o estetoscdpio
colocado em cima do pulso da artéria
braquial na fossa cubital. Embora o es-
figmomanodmetro de mercurio seja o mais
preciso, a sua acessibilidade esté restrin-
gida pelo potencial risco de intoxicagéo
pelo mercurio. Na auscultagéo dos tons
de Korotkoff, padronizou-se o primeiro
tom (aparecimento do som) como tenséo
sistolica e o quinto (desaparecimento dos
sons) como a tenséo diastolica®),

Nas criangas acima dos trés anos de
idade, deve sempre ser medida a tenséo
arterial quando observadas em consulta.
Abaixo dos 3 anos deve ser avaliada a TA
quando: histéria de prematuridade, ACIU,
histéria de complicagbes neonatais com
necessidade internamento em UCI, car-
diopatias congénitas, histéria familiar de
doenga renal congénita, infecgdes urina-
rias de repeticdo, hematuria, proteinuria,
doenga renal ou uroldégica conhecida,
transplantagdo, doencas malignas, ou
outra doenca sistémica associada a HTA,
evidéncia de aumento da pressao intra-
craneana, tratamento com drogas que
elevem a TA.

Utilizando métodos oscilométricos,
se TA > percentil 90, deve confirmar-se
com método auscultatério. Outro motivo
de preocupagéo é que os aparelhos os-
cilométricos requerem manutencéo e ca-
libragdes frequentes (semi-annual), mas
devem ser utilizados na impossibilidade
de usar manémetros de mercurio, deven-
do haver cuidado na interpretagdo dos
valores de TA.

Os métodos automaticos sdo usa-
dos para medir a tensdo arterial em
pediatria, quando é dificil usar método
auscultatério como nos recém-nascidos
e lactentes ou em cuidados intensivos

quando sdo necessarias avaliagdes fre-
quentes da TA®%. Os aparelhos automa-
ticos medem a tensdo arterial media e
calculam a sistélica e diastolica a partir
desses valores®,

A Coarctagado da aorta é uma causa
frequente de HTA na crianga jovem. A TA
deve ser medida em ambos os bragos e
pernas na primeira visita, particularmente
se os pulsos femorais s&o fracos ou au-
sentes.

Monitorizagdo ambulatéria da
presséao arterial (MAPA) na crianga: A
TA tem alteragdes continuas em resposta
a estimulos fisiolégicos e ambientais. No
adulto, a MAPA tem melhor correlagéo
com o risco de complica¢des cardiovas-
culares e lesbes de 6rgéos alvo, que a
determinagéo da TA no gabinete do con-
sultério®),

A MAPA requer que o doente use
um monitor portatil, baseia-se no principio
que repetidas medidas da TA durante as
24 horas promovem melhor aproximagao
ao verdadeiro nivel da TA, que uma me-
dida isolada. A taxa de sucesso da MAPA
em criangas é influenciada pela idade,
sendo a idade escolar e adolescéncia as
mais receptivas ao exame.

Na pratica clinica, as indica¢bes da
MAPA séo: diagnéstico de “hipertenséo
arterial da bata branca” (crianga com TA
normal, mas que na consulta fica ansiosa
e com TA 2 percentil 95, que nado é confir-
mada através da MAPA), HTA com resis-
téncia a terapéutica ou quando sintomas
de hipotenséo, para estabelecer padréo
de HTA nos doentes com doenga crénica
renal ou diabetes tipo 1% A MAPA tem
também um papel na distingdo de HTA
primaria e secundaria e na identificagao
de doentes em risco de HTA com leséo
de 6rgéo alvo®,

E possivel que a HTA da bata bran-
ca na crianga represente duas popula-
¢des: uma com risco de desenvolver HTA
essencial e outra que mantém HTA da
bata branca persistente ou regride para
tenséo normal.

DETERMINANTES DA TA

Aestatura é essencial na determina-
cao da TA na crianga, sendo necessério
incluir o percentil da estatura para deter-
minar se a TA da crianga é normal.
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AHTA caracteriza-se como uma do-
enga poligénica. A pressao arterial é de-
terminada pela interacgdo entre factores
genéticos e ambientais. A relagéo entre
estes factores inicia-se ainda no perio-
do pré-natal. Ha evidéncia que bebés
com baixo peso ao nascer, e crescimen-
to mais lento no primeiro ano de vida,
tém maior incidéncia de HTA e morte
por acidentes cardiovasculares quando
adultos. Esse conceito ficou conhecido
como hipétese de Barker®®. O aumento
da prevaléncia da HTA é em parte ori-
ginado pelo aumento da prevaléncia da
obesidade.

Aincidéncia de HTA nos adultos esta
relacionada com a raga, com evidéncia
TA significativamente mais alta nos Afro-
Americanos®). Uma histéria familiar de
HTA esta presente em cerca de 70 to 80
% de todos os doentes com HTA essen-
cial (comparado com 40 % ou menos nos
doentes com HTA secundaria). A heredi-
tariedade da HTA essencial é provavel
que seja poligénica®?. Ha evidéncia que
o aleitamento materno pode estar asso-
ciado com TA mais baixa na crianga.

ETIOLOGIA DA HTA

A HTA secundaria é mais frequente
na crianga pré-adolescente e a principal
etiologia séo as doencgas do parénquima
renal (60 a 70 %)®". Os adolescentes ge-
ralmente tém HTA primaria ou essencial.

Principais causas de hipertenséo
arterial secundaria:

Renal (60-70%): Pielonefrite, Doenca
parénquima renal, Anomalias congé-
nitas, Nefropatia de RVU, Purpura
de Henoch Schonlein, Traumatismo,
Hidronefrose, Litiase, Sindrome he-
molitico urémico, Tumor de Wilms,
Hipoplasia renal, Doenga Poliquistica
Renal.

Renovascular (10%): Anomalias da ar-
téria renal (hipoplasia, estenose),
Trombose veia renal.

Endocrina (<5%): Hipertiroidismo, Hi-
perplasia congénita da Supra-renal,
Cushing, Hiperaldosteronismo e Hi-
perparatiroidismo primarios, Feocro-
mocitoma, Hipercalcemia.

Cardiovascular (2%): Coarctagcdo da
aorta, Persisténcia do canal arterial,
Insuficiéncia aortica.



Neurolégica: Hipertensao intracraniana,
Sindrome Guillian-Barré

Neurolégica: Simpaticomiméticos, Corti-
coides, Intoxicagédo por chumbo.

Outras: Neurofibromatose, Esclerose tu-
berosa, Neuroblastoma, Imobilizacéo
prolongada.

Hipertensdao primaria ou essencial
(2-10%)

As principais causas de hipertensao
arterial, de acordo com o grupo etario,
s&06";

Recém-nascido: trombose de artéria re-
nal, estenose de artéria renal, trom-
bose venosa renal, anormalidades
renais congénitas, coarctacdo da
aorta, displasia broncopulmonar (me-
nos comum), PCA (menos comum),
hemorragia intraventricular (menos
comum).

Primeiro ano de vida: coarctagéo da
aorta, doenga renovascular, doenga
do parénquima renal.

De 1 a 6 anos: doenca do parénquima
renal, doenca renovascular, coarcta-
¢éo da aorta, hipertenséo essencial,
causas endocrinas (menos comum).

De 6 a 12 anos: doenga do parénquima
renal, doencga renovascular, hiperten-
séo essencial, coarctacdo da aorta,
causas endocrinas (menos comum),
iatrogénicas (menos comum).

De 12 a 18 anos: hipertensado essencial,
iatrogénicas, doenga do parénquima
renal, doenga renovascular (menos
comum), causas enddcrinas (menos
comum), coarctagdo da aorta (menos
comum).

A HTA secundaria é mais frequen-
te na crianga que no adulto. Quanto mais
severa a HTA e mais jovem a crianga,
mais provavel é a HTA ser secundaria.

As doencgas renais sdo a principal
causa de HTA secundaria na crianga
(cerca de 60-70%). O mecanismo mais
comum da hipertenséo é a expansao do
volume plasmatico (como na glomeru-
lonefrite aguda pds-estreptococica) e a
activacdo do sistema renina-angiotensi-
na. Antecedentes de infecgdes urinarias
de repeticdo devem fazer suspeitar de
nefropatia de refluxo (nefropatia cicatri-
cial). Um rim cicatricial unilateral pode

ser a causa da HTA. O rim displasico
multiquistico sem fungéo geralmente so-
fre involugéo e s raramente é causa de
HTA. HTA é muito frequente apés trans-
plante renal.

A HTA de causa renovascular na
crianga é causada por um grupo diver-
so de lesdes, e quase metade dos ca-
sos resulta de displasia fiboromuscular.
Outras etiologias incluem hipoplasia da
artéria renal, arterite e neurofibromatose
tipo 1 ©2. Suspeitar de HTA renovascular
no lactente com antecedentes de colo-
cacdo de cateter arterial umbilical. HTA
apés histéria de traumatismo renal pode
ser originada por compromisso reno-
vascular directo ou por compresséo de
vasos ou do parénquima renal pelo he-
matoma. A Coarctagdo da aorta € uma
das principais causas de HTA na crianga
jovem.

Outras causas incluem: doengas
endocrinas (feocromocitoma, hipertiroi-
dismo), medicamentos (contraceptivos
orais, simpaticomimeéticos, suplementos
dietéticos...). No S. de Turner foram des-
critas anomalias vasculares. A cafeina,
ansiedade, stress podem originar HTA
transitéria, que pode ser confundida com
HTA. Aintoxicagdo com mercurio esta as-
sociada a hipertens&o, pode ser severa
e simular algumas caracteristicas do fe-
ocromocitoma.

Hipokaliemia e alcalose metabdlica
com perda urinaria de potassio indicam
excesso primario mineralocorticoides,
sendo a causa mais comum na crianga o
aumento de secrecgao de desoxicorticoes-
terona na hiperplasia congénita da supra-
renal devida a défice 11-beta hidroxilase
e 17 alfa hidroxilase. Os tumores secreto-
res de aldosterona s&o raros na crianga,
mas o hiperaldosteronismo primaria pode
ter uma causa genética.

A Hipertensao primaria ou essen-
cial é rara na crianca abaixo dos 10 anos
e é um diagnostico de excluséo. Mais fre-
quente na idade pos-pubertaria, quando
ha histéria familiar de HTA, obesidade e
com valores de TA cerca do percentil 95
ou ligeiramente acima (Pré-hipertenséo
ou no Estadio 1). Factores de risco sig-
nificativos incluem, sindroma metabdlica,
obesidade, sindroma de apneia do sono
e raga negra. Os factores de risco de sin-
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droma metabdlico incluem lipoproteinas
de alta densidade (HDL) baixas, triglice-
rideos elevados, obesidade abdominal e
hiperinsulinemia/resisténcia a insulina. O
indice de massa corporal (peso em Kg /
estatura em m2) deve ser calculado. Va-
lores: normal (< 25); excesso de peso (30
a 39,9) e obesidade marcada (> 40). A
obesidade e HTA est&o associadas com
sindroma metabdlica, que é um factor de
risco importante para o futuro desenvol-
vimento de diabetes tipo 2 e doenca car-
diovascular®®,

O QUE FAZER SE TA ELEVADA?

1- Confirmar ser HTA verdadeira: Repe-
tir as medigdes da TA até confirmar
elevagéo persistente; Excluir cuida-
dosamente erros nas determinac¢des
da TA,; Utilizar as condi¢des adequa-
das e o0 mesmo método de confian-
¢a; Correcta interpretacédo dos valo-
res de TA.

2- Excluir causas reactivas de TA eleva-

da: E importante que as causas tran-
sitorias de HTA sejam excluidas (dor,
ansiedade, stress, ...).
Mas devemos ter a certeza que a
elevagdo da TA ndo é um fendéme-
no protector ou epifendmeno antes
de se iniciar um tratamento. A HTA
transitéria também pode reflectir um
aumento da actividade simpatica
por exemplo em situagdes de hipo-
volémia ou insuficiéncia cardiaca. A
HTA reactiva pode ser um mecanis-
mo protector e reflexo nas situagdes
cerebrovasculares com aumento da
presséo intracraneana e diminuigéo
da perfusdo cerebral. Baixar a TA
nesta situacdo pode precipitar en-
fartes cerebrais. Ndo confundir esta
situagdo com a encefalopatia hiper-
tensiva. A historia clinica e o exame
clinico cuidadosos séo a chave do
diagnostico.

3- Reconhecer aumento transitério da
TA: Ha situagdes frequentes como as
nefrites agudas ou raras como sindro-
ma de Guillain-Barré, hipercalcemia,
intoxicagéo pelo chumbo, disautono-
mia familiar, medicamentos (corticoi-
des...), excesso na administragdo de
soros, plasma ou sangue que podem
associar-se a HTA.
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ABORDAGEM DA CRIANCA COM HTA

As criancas com HTA severa podem
apresentar evidéncia de lesdes de 6rgéo
alvo como cardiomegalia, retinopatia,
lesdo renal e encefalopatia. Nestas situ-
acdes € necessario tratamento de emer-
géncia da HTA. Sdo em regra criangas
pré-adolescentes com HTA secundaria,
com complica¢bes e que estdo em risco
de ter lesdes de é6rgdo alvo, que neces-
sitam de tratamento de emergéncia. To-
das as investigagdes basicas devem ser
efectuadas. Se a crianga esta sintomatica
deve iniciar-se tratamento intravenoso,
baixar a TA de forma lenta, monitorizagao
(TA invasiva se possivel) e vigilancia em
cuidados intensivos®4,

Num segundo grupo com HTA ele-
vada (estadio 2), sem evidéncia de le-
sbes em 6rgéo alvo, devem antecipar-se
as previsiveis complicagdes ou lesdes de
orgaos alvo. S&o geralmente adolescen-
tes com HTA essencial. Estas criancas
devem ter uma investigagdo béasica e é
essencial uma vigilancia a longo prazo.

Um terceiro grupo com HTA no es-
tadio 1 ou Pré-hipertensédo (TA sistélica e
diastdlica percentil 90 mas < percentil 95)
e nos adolescentes TA = 120/80 mmHg,
mesmo se < percentil 90, s&o indicagéo
de factor de risco cardiovascular e modi-
ficagao do estilo de vida. O tratamento s6
deve ser considerado ap6s um periodo
de seguimento.

O objectivo do tratamento da HTA
é a prevengéo das complicagbes e das
lesdes de 6rgdos alvo. A HTA associada
a complicagbes a curto prazo é severa,
habitualmente apresenta-se na crianga
jovem, é sintomatica (irritabilidade, al-
teragbes do comportamento, atraso de
crescimento, paralisia facial, cefaleias,
convulsdes...) e de etiologia secundaria.

Ao contrario a HTA associada a
complicagdes a longo prazo (varios anos
ou décadas), apresenta-se na puberda-
de, com valores de TA Pré-hipertensédo
ou Estadio 1, assintomética, etiologia
primaria ou essencial e sem lesdes de
o6rgéo alvo.

A evidéncia de les&o de érgao alvo
na HTA nédo tratada na crianga pode
ocorrer ap6s muitos anos (complicagdes
a longo prazo). Marcadores potenciais de
lesbes de 6rgdo alvo foram identificados:

cérebro (alteragdes detectadas pela TAC
e RMN), olhos (retinopatia), rim (microal-
buminuria, alteracéo da filtragdo glome-
rular, baixa da reserva funcional renal) e
coragéo (hipertrofia ventricular esquerda,
disfungéo diastolica). A ecocardiografia &
recomendada como instrumento principal
na avaliagéo da crianga com HTA.

Se a determinagéo de TA 2 P, e
< P 95 e/ou TA 120/80 mmHg: deve re-
petir-se a medicdo na mesma consulta.
Se confirmada reavaliar dentro de 3 - 6
meses. N&o iniciar terapéutica, excepto
se doencga crénica renal, diabetes melli-
tus, insuficiéncia cardiaca ou hipertrofia
ventricular esquerda

Se a determinagéo de TA2 P, deve
fazer-se o estadiamento: No Estadio
1 deve ser repetida medicdo em duas
ocasides separadas, com intervalos de
1 semana, ou antes se sintomatico. No
Estadio 2 deve avaliar-se imediatamente,
investigar e iniciar terapéutica.

AVALIAGAO DIAGNOSTICA (HISTORIA
E EXAME FiSICO)

Quando confirmado o diagnéstico
de HTA, uma historia e exame clinico
adequados s&o essenciais na avaliagéo
da crianga com HTA, para identificar etio-
logia da HTA, detectar lesdo em 6rgéo
alvo e evitar exames complementares
desnecessarios e dispendiosos.

Quanto menor a idade e mais ele-
vada a TA, maior a probabilidade da hi-
pertensdo arterial ser secundaria, por
este motivo, mais minuciosa deve ser a
investigagdo®. A investigacdo inicia-se
pela histéria clinica detalhada e orienta-
da para factores de risco de HTA. Alguns
pontos importantes séo:

Histéria pré-natal e do parto (sofri-
mento fetal, oligopamnios, anoxia peri-
natal, peso de nascimento, cateterismo
umbilical, etc.).

Sintomas especificos da hiperten-
sdo (cefaleias, vomitos, epistaxis, verti-
gens, escotomas, etc.); outros sintomas
como dor abdominal, perda de peso,
fraqueza muscular, palpitacdes, suores,
febre, episddios de rubor facial.

Doengas renais e uroldgicas actuais
ou pregressas (ex. infecgdes urinarias);
disuria, polidria, nocturia, hematuria, do-
res articulares, edemas.
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Medicagcdo que podem elevar TA
(vasoconstritor nasal, corticdides, anti-
concepcionais...);

Sintomas sugestivos de causa en-
décrina (ex. perda de peso, sudorese,
taquicardia, palpitagéo, febre, caimbras e
fraqueza muscular).

Historia familiar de hipertensao es-
sencial, doengas cardiovasculares, dia-
betes, obesidade, dislipidemia, disturbios
de sono, doencas hereditérias renais ou
enddcrinas ou doenga genética associa-
da a hipertensdo secundaria (ex. doenga
poliquistica, etc.). Ha uma associagéo de
apnea do sono a obesidade e HTA.

Antecedentes pessoais de habitos
alimentares, actividade fisica, consumo
de bebidas alcodlicas, fumar, anticoncep-
tivos orais.

O exame fisico é muito importante
e deve procurar-se sinais sugestivos de
HTA secundaria e evidéncia de factores
de risco adicionais (ex: obesidade abdo-
minal) e lesdo de érgdos alvo. Algumas
das alteragbes que sdo citadas abaixo
podem auxiliar no diagnostico de hiper-
tenséo secundéria:

Determinar peso, estatura e indice
de massa corporal, porque ha uma asso-
ciagdo entre obesidade e HTA. O exame
deve incluir: avaliar sinais como palidez,
edemas palpebrais e pré-tibiais, sudo-
rese, alteracdes da pele. A palpagéo do
abddmen e tirdide, auscultagéo de sopro
nos grandes vasos e um exame cardia-
co e neurolégico completo (paralisia fa-
cial...). Medir TA nos membros superio-
res e inferiores e a palpagdo cuidadosa
de pulsos, para excluir Coarctagdo da
Aorta. Ambiguidade genital é sugestiva
de hiperplasia congénita de supra-renal.
Sinais fisicos sugestivos de doencas ge-
néticas (ex.: neurofibromas e manchas
café-com-leite  na neurofibromatose);
Sinais clinicos sugestivos de sindromes
associados a HTA (S. de Turner, S. Willia-
ms, Neurofibromatose, Esclerose tubero-
sa, S. de Cushing); Sinais sugestivos de
causa endocrina como obesidade central,
facies de lua cheia, hirsutismo, aumento
da tiréide.

O exame do fundo ocular é parte im-
portante do exame fisico.

Pensar em HTA secundaria se: HTA
em criangas < 10 anos, HTA no estadio 2



ou no estadio 1 associando sinais clini-
cos de doenga sistémica.

A HTA renovascular afecta 5 — 25%
das criangas com HTA secundaria,e a dis-
plasia fibromuscular a causa mais comum
(35). Um sopro abdominal pode ser aus-
cultado em cerca de 40% dos doentes.
Sinais de doenca renal ou renovascular
como massa renal, edema, sopro abdo-
minal, sopros e massas abdominais.

A HTA Primaria tem muitas vezes
uma histéria de HTA ou doenca cardio-
vascular.

INVESTIGAGAO DA HTA

Quando investigar? Todas as crian-
gas com TA2 P ., em avaliagbes repetidas.
Todas as crianga com TA entre P e , e
com co-morbilidades associadas (obesida-
de, diabetes mellitus, histéria familiar HTA).
Todas as criangas com suspeita de HTAda
“pbata branca” (MAPA de TA)

Investigagao de 1? linha: deve ser
realizada na crianca hipertensa. Com ela
avaliam-se algumas das principais cau-
sas de HTA secundaria (renal 60-70%),
les6es em 6rgaos alvo e factores de risco
associados de doenga cardiovascular.
Estes exames também devem ser efec-
tuados, na crianga com pré-hipertensao,
que € obesa e tem historia de HTA ou
doenga cardiovascular ou doenga renal
crénica. A investigacao inicial da crianga
com HTA persistente deve incluir:

Hemograma completo (se evidenciar
anemia pode reflectir uma doenca
crénica como uma vasculite ou do-
enca renal crénica);

Ureia, creatinina, ionograma, calcio,
fosforo, acido Urico, proteinas totais,
albumina. Glicemia em jejum e ficha
lipidica. Gasimetria (permitem uma
avaliagdo rapida da fungdo renal e
anomalias da homeostase);

Doseamento de renina e aldosterona;

Andlise de urina tipo Il com doseamento
de proteinas e creatinina; urocultura;

Radiografia do térax;

Ecografia renal (cicatrizes, anomalias
congénitas, dimensdes renais, mas-
sas renais ou da supra-renal);

Ecografia cardiaca (cardiopatia ou si-
nais indirectos de HTA: hipertrofia
ventricular esquerda ou disfungdo
diastdlica). Para avaliar a hipertrofia

ventricular esquerda (HVE), que é
evidéncia clinica major na crianca de
lesdo de 6rgéo alvo pela HTA. E uma
indicagdo para se iniciar ou intensifi-
car o tratamento da HTA.

Elevagbes severas da TA, inde-
pendentemente da idade, necessitam
investigacdo mais agressiva. A HTA leve,
ao contrario, usualmente nao esta asso-
ciada com doencga secundaria. Tem sido
proposto que, para adolescentes assinto-
maticos, com HTA leve, s6 estudos mini-
mos s&o necessarios (12 linha). Baseado
na historia clinica, exame fisico e exames
laboratoriais iniciais, o Pediatra deve ser
capaz de estabelecer quando a HTA &
essencial (primaria) ou secundaria. Esta
distingdo determinara as avaliagbes se-
guintes das possiveis causas da HTA.

Investigagdo de 2?2 linha: é mais
agressiva e realizada nas criangas com
niveis de TA mais elevados, com menor
idade ou que apresentem lesdo em érgao
alvo na avaliagéo da fase 1 (ex. hipertrofia
ventricular esquerda). Os exames devem
ser realizados de acordo com a clinica de
cada doente.

Se ha suspeita de doenga renal crénica:
Cintigrama DMSA (o exame mais sen-
sivel para detectar cicatrizes renais);
Eventual biopsia renal.

Se ha suspeita de HTA renovascular:

Ecografia doppler renal;

Cintigrama com DMSA basal e apos
administragéo IECA,

AngioTAC, angioRMN;

Dosear renina nas veias renais;

Angiografia renal convencional (diag-
nostica e terapéutica).

Se suspeita de feocromocitoma:
Catecolaminas (acido vanilmandélico)
na urina de 24 h;
Cintigrafia com meta-iodo-benzil-gua-
nidina (MIBG).

Outras suspeitas:
TAC abdominal;
Hormonas: T3, T4, TSH, 17-cetoeste-
riodes urinarios
Teste de supressao com dexametaso-
na. Toxicos na urina.
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Por exemplo, se historia de HTA em
picos, associada a palpitacéo, taquicardia
e sudorese, comegar a investigacéo pela
dosagem de catecolaminas; enquanto
que um doente, com historia de infecgéo
urinaria de repeticéo, iniciar com a cinti-
grafia renal e uretrocistografia miccional
(cicatriz renal? Refluxo vésico-ureteral?).

A doencga renovascular é uma das
causas mais frequentes de HTA secun-
daria na infancia. E uma doenca grave,
cerca de 5% a 25% das criangcas com
HTA secundaria tém causa renovascular
(35). As criangas jovens com elevagdes
severas da TA s&o as mais propensas a
ter doenga renovascular. A displasia fi-
bromuscular é a causa mais comum de
hipertensdo renovascular na infancia.
O diagnéstico de HTA renovascular € a
parte mais problematica da investiga-
¢do, pois pode necessitar de métodos
invasivos para confirmagédo diagnéstica
(arteriografia renal e colheita para dosear
renina na veia renal).

Com a Ecografia renal com Doppler
de cor é possivel detectar estenose da
artéria renal, mas esta muito dependente
da experiéncia do operador. E em regra,
o primeiro exame efectuado, porque nao
€ invasivo e n&o é caro. A actividade da
renina plasmatica esta elevada na crian-
¢a com HTA renovascular, mas tal como
no adulto, é um teste relativamente in-
sensivel. Cerca de 15% das criangas
com estenose da artéria renal evidente
na arteriografia tém niveis normais de
renina.

O cintigrama renal DMSA sem e
com inibidores da enzima de converséo
da angiotensina (IECA) demonstrou ser
util como um teste de screening inicial.

A angiorressonancia magnética tem
vindo a tornar-se mais fiavel na avaliagdo
da doenca renovascular, requer imobi-
lizagdo (anestesia nas criangas peque-
nas). As reconstrugdes tridimensionais
com AngioTAC ou AngioTAC espiral com
contraste parecem promissoras.

O doseamento de renina na veia re-
nal, € um método invasivo que necessita
cateterizagao e tém limitagdes inerentes.

No entanto, a avaliagédo “golden
standard” da doenga renovascular na
crianga continua a ser a angiografia renal
standard ou a angiografia de subtracgéo

hipertensao arterial — mesa redonda
XIX reuniao do hospital de criangas maria pia | S163



NASCER E CRESCER

revista do hospital de criangcas maria pia
ano 2007, vol XVI, n.° 3

digital. Com um radiologista de interven-
cao experiente a dilatacdo da artéria re-
nal estenosada pode ser efectuada na
mesma sessao®®),

O tratamento médico é o método de
preferido para controlar a HTA. A repara-
¢ao cirurgica ou angioplastia percutanea
transluminal (incluindo stent) pode ser
necessario se o tratamento médico n&o
controla a HTA, a medicag&o ndo é ade-
quadamente cumprida, ou a tentativa de
cura definitiva é desejada pela crianga/fa-
milia. Se a doenga renovascular é diag-
nosticada num rim com fungdo muito di-
minuida, neste caso a nefrectomia pode
ser a melhor opgéo.

A causa mais comum de HTA car-
diovascular é a Coarctagéo da aorta, que
ocorre de forma esporadica, mas tam-
bém é comum na crianga com S. de Tur-
ner. O diagnostico é usualmente evidente
no exame fisico, porque o pulso femoral é
fraco ou ausente e pelo diferencial na TA
entre os membros superiores e inferiores.
Um sopro sistélico esta frequentemente
presente. O diagnéstico ndo invasivo é
efectuado por Ecocardiograma.

Excluir sempre HTA secundaria a
medicamentos (contraceptivos orais, cor-
ticoesteroides, anti-inflamatorios, coca-
ina, anfetaminas, eritropoietina e ciclos-
porinas.

Outras causas raras de HTAincluem
as doengas enddcrinas, como hiperti-
roidismo, sindroma de Cushing, hiperal-
dosteronismo primario, e alguns tumores
endocrinos incluindo o feocromocitoma e
neuroblastoma. Os feocromocitomas sdo
responsaveis por cerca de 1% de HTA
secundaria na crianga e podem surgir de
forma esporadica ou em associagdo com
S. de von Hippel-Landau, S. neoplasicos
endécrinos  multiplos, neurofibromato-
se e S. paragangliomas. A crianga pode
apresentar-se com cefaleias, palidez com
rubor, taquicardia, febre, suores e nause-
as ou perda de peso, apesar de apetite.
Estes sintomas s&o geralmente associa-
dos a HTA que é mais persistente que
paroxistica. O diagnéstico é efectuado
pela determinacéo das catecolaminas na
urina de 24 h, e localizagdo do tumor pela
cintigrafia com meta-iodo-benzil-guanidi-
na (MIBG) ou imagiologia TAC ou Resso-
nancia magnetica (RM).

Causas raras de HTA hereditaria
tém sido identificaveis, nomeadamente,
S. Liddle’s, Excesso aparent de mineralo-
corticoides, Aldosteronismo e Hiperplasia
suprarrenal congénita causada por muta-
¢cdes do gene 11b-hydroxylase.

Uma hipokalemia inexplicavel e al-
calose metabdlica com perda de potassio
urinario é muito sugestivo de excesso pri-
mario de mineralocorticéides. Estes do-
entes ndo apresentam edemas. Tumores
secretores de aldosterona, sdo raros na
crianga mas comuns nos adultos. A causa
mais frequente nas criangas é o excesso
de desoxicorticoesterona. Este ultimo é
caracterizado por ambiguidade genital.
Os niveis de renina estéo baixos.

A HTA essencial é uma doenga
multifactorial na origem, e resulta de
uma combinagdo de genética e factores
ambientais. E uma doenca de caracter
poligénico. Nos anos recentes, a HTA
essencial, tem aumentado na crianca e
adolescente e a HTA essencial tem au-
mentado nos anos recentes, e esta asso-
ciado com um aumento da prevaléncia da
obesidade®.

TRATAMENTO

O objectivo do tratamento ¢é reduzir
a TA abaixo do percentil 90, prevenir as
complicagdes tardias da HTA e deve in-
cluir medidas ndo farmacolégicas e far-
macoldgicas.

Tratamento ndo farmacolégico

Reduzir o peso na crianga obesa: A
obesidade é um factor de risco indepen-
dente para o desenvolvimento de HTA e
doencgas cardiovasculares. A redugdo de
peso baixa a TA sistélica e diastélica na
crianga e adolescente obeso.

Dieta pobre em sal: A redugdo da
ingestédo de sal baixa a TA nos adultos
hipertensos. Na crianga n&do ha estudos
a longo prazo no efeito da restricdo de
sodio na TA. No entanto, geralmente a in-
gestdo de sodio é elevada, a redugéo na
dieta pode ser benéfica. E benéfico em
etiologias de HTA em que ha retencéo de
sal (glomerulonefrite, hiperaldosteronis-
mo, HTA com renina elevada). Do pon-
to de vista pratico, ndo adicionar sal aos
alimentos cozinhados em casa, evitar a
ingestédo de alimentos processados in-
dustrialmente, tais como enlatados, con-
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servas, enchidos e fumados, aumentar o
consumo de fruta e vegetais frescos.

Exercicio fisico regular: O exercicio
fisico aerébio dindmico (andar, correr,
bicicleta), auxilia na redugdo de peso e
€ recomendado porque diminui a resis-
téncia vascular periférica e a TA sistoli-
ca e diastélca. Ao contrario do exercicio
dindmico, durante o exercicio estatico as
resisténcias periféricas ndo se modificam
e a TA sistdlica e diastélica aumenta. As
criangas com HTA podem praticar des-
portos se a sua TA esta bem controlada.

A combinagdo das medidas n&o
farmacolégicas, modificando habitos de
vida (perder peso, exercicio, dieta pobre
em sal e gorduras), resulta na baixa da
TA. As medidas ndo farmacolégicas de-
vem continuar apés se iniciar tratamento
farmacolégico, porque sdo de baixo custo
e risco minimo, aumentam a eficacia do
tratamento medicamentoso e reduzem o
risco cardiovascular.

Tratamento farmacolégico

O tratamento farmacoldgico da HTA
deve ser iniciado na crianca e adolescen-
te nos seguintes casos: HTA significativa
e persistente sem resposta as medidas
nao farmacoldgicas; HTA severa na apre-
sentagéo; HTA com les&o de 6rgéo alvo
ou HTA sintomatica e Secundaria.

Muitos dos medicamentos anti-hi-
pertensores usados no adulto sdo tam-
bém usados na crianga. Apenas alguns
foram testadas especificamente em
criangas, na maioria as dosagens s&o
extrapoladas de dados farmacocinéticos
obtidos de estudos em adultos. Nos Esta-
dos Unidos a Food and Drug Administra-
tion (FDA), diversos medicamentos estao
a ser actualmente estudadas na popula-
¢ao pediatrica.

Ha 6 classes de medicamentos
anti-hipertensores que sdo usados no
tratamento a longo prazo: diuréticos,
beta-bloqueantes, inibidores da ECA e
antagonistas da angiotensina I, bloque-
adores de canal de calcio e bloqueador
alfa.

Diuréticos: sao de preferéncia utili-
zados em criangas com retencao de sal e
retengéo de 4gua. Nas criangas com re-
dugéo da filtragdo glomerular (<50%) as
tiazidas sao ineficazes e os diuréticos de



ansa (furosemida) devem ser preferidos.
Nos doentes com hiperaldosteronismo
beneficiam de inibidores da aldosterona.
Efeitos secundarios: Hidroclorotiazida (hi-
pokaliemia, hiperglicemia, hiperuricemia);
Furosemida (hipokaliemia, hiperglicemia,
hiperuricemia, hipercalciuria). Bumetani-
da: (hipokaliemia, hiperglicemia, hiperuri-
cemia. Espironolactona: Antagonista da
aldosterona).

B bloqueantes: sdo medicamentos
de 12 escolha na crianga HTA hipercinetica
como o feocromocitoma ou adolescentes
com HTA primaria e frequéncia cardiaca
elevada em repouso. Devem ser usados
com muito cuidado na crianga com histé-
ria de asma, dislipidémia ou bloqueio car-
diaco. Propranolol: Proibido em pacientes
com asma e ICC, hiperglicemia.

Bloqueadores do canal de calcio:
muito se tem discutido sobre o uso da ni-
fedipina de acgéo curta, tendo sido muito
utilizada em criangas, principalmente por
sua acgao rapida. Hipotensdo n&o con-
trolada, associada a eventos cardiacos
em adultos, tem levado a recomendagéo
para abandonar o seu uso. Nifedipina re-
tard: aumenta a frequéncia cardiaca, ce-
faleias, vertigens. Anlodipina: Bloqueador
canal de calcio, bem tolerado, efectiva
em pacientes com IRC. Isradipina: Blo-
queador canal de calcio.

Inibidores da enzima de convers&o
da Angiotensina (IECA): O primeiro a re-
ceber aprovagéo do FDA foi o enalapril,
que é bem tolerado, apesar de poder pro-
vocar tosse. Outros medicamentos, como
ramipril, j& se mostraram eficazes. Efeitos
secundarios: Captopril provoca hiperka-
liemia, trombocitopenia, neutropenia,
tosse, cautela na estenose de artéria re-
nal, baixa filtragdo glomerular. Enalapril:
hiperkaliemia, trombocitopenia, leucope-
nia, tosse, baixa filtragdo glomerular.

Alguns bloqueadores do receptor da
angiotensina foram aprovados para uso
em adultos (losartan e irbesartan), mas
nenhum destes foi bem estudado em
criangas.

Dos farmacos vasodilatadores:
Efeitos colaterais: Hidralazina aumenta
a frequéncia cardiaca, cefaleias, sin-
drome lupus like (raro em pediatria). Mi-
noxidil provoca retengéo de sal e agua,
hirsutismo.
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Criangas com idades entre 1 e 17 anos: tratamento ambulatério (per os)

Classe Farmaco Dose inicial Dose méaxima
Captopril 0,3-0,5 mg/kg/ dose (3 id) 6 mglkg/dia
Enalapril 0,08 mglkg/dia até 5mg/dia (id-2id) | 0,6mg/kg/dia até 40 mg/dia
|IECA Lisinopril 0,07 mg/kg/dia até 5mg/dia (id) 0,6 mglkg/dia até 40 mg/dia
Quinapril 5-10 mg/dia (id) 80 mg/dia
Benazapril 0,2 mg/Kg/dia até 10 mg/dia (id) 0,6 mglkg/dia até 40 mg/dia
Sogestr | beran | 550 ey ot
angiotensina (ARA)| Losartan 0,7 mglkg/dia até 50 mg/dia (id) | 1,4 mg/kg/dia até 100 mg/dia
Bloqueadorae 8 | Labetolol 1-3 mg/kg/dia (id) 12mglkg/dia até 1200 mg/dia
Atenolol 0,5-1mg/kg/dia (id-2id) 2mg/kg/dia até 100 mg/dia
Bloqueador Propanolol 1-2 mglkg/dia (2id-3id) 4mglkg/dia até 640 mg/dia
Metoprolol 1-2 mg/kg/dia (2id) 6 mg/kg/dia até 200 mg/dia
Blogueadores Amlodipina 6-17 anos: 2,5-5 mg (id)
canais de Isradipina 0,15-0,2mg/kg/dia (3id-4id) 0,8 mg/kg/dia até 20 mg/dia
calcio Nifedipina retard | 0,25-0,5 mglkg/dia (ic-2id) 3mglkg/dia até 120 mgldia
Agonista alfa Clonidina > 12 anos: 0,2 mg/dia (2id) 2,4 mg/dia
Furosemide 0,5-2 mg/kg/dose (id-2id) 6mg/kg/dia
Diurético Espirolonactona | 1mglkg/dia (id-2id) 3,3 mglkg/dia até 100 mg/dia
Amiloride 0,4-0,625 mg/kg/dia (id) 20 mg/dia
Hidralazina 0,75 mg/kg/dia 7,5 mg/kg/dia até 200 mg/dia
Vasodilatador Mirosidi <12 anos: 0,2 mg/kg/dia (id-4id) 50mg/dia
> 12 anos: 5mg/dia (id-4id) 100 mg/dia

TERAPEUTICA FARMACOLOGICA HTA SEVERA

Criangas com idades entre 1 e 17 anos

Classe

Farmaco |

Dose inicial

Mais uteis

Bloqueador Beta

100-500 pg/kg/min (EV)
tempo acgao muito curto.
pode causar bradicardia

Esmolol

Bloqueador alfa -beta

Labetalol

bdlus: 0,2-1mg/kg/dose até 40 mg/dose
Perfuséo: 0,25-3 mg/kg/H
Cl: asma elnsuficiéncia cardiaca

Vasodilatador

Nitruprussiato de sédio

0,53-10 pg/kg/min (perfuséo)
monitorizar niveis de cianido se > 72H

Hidralazina

0,2-0,6 mg/kg/dose (IV;IM)
(bolus de 4-4h)

Ocasionalmente Uteis

0,1-0,2 mglkg/dose (per os) de 12-24 horas

Vasodilatador Minoxidl vasodilatador oral potente e acgdo longa
Blogueadores canais Isradipina (1)(3))5“(;/:( ;rglllr:g(/s:rsfj s(;):)r 0s) 12-12 horas

de cdlcio Nicardipina pode causar taquicardia reflexa

IECA Enalapriato 2;2153%1] g:gékg/dose até 1,25 mg/dose e.v. (bdlus)
Alfa —agonista Clonidina 0,05-0,1mg/dose, podendo repetir até 0,8 mg da dose

total de 8-12 horas (per o0s)
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A escolha do anti-hipertensor deve
ser adaptada individualmente dependen-
do da causa de HTA, do nivel da TA, da
presenga concomitante de doengas ou
lesdes de 6rgdo alvo e dos anteceden-
tes na histéria clinica do doente. Iniciar
todos os farmacos com dose mais baixa
recomendada. Quando a dose mais ele-
vada recomendada for atingida pode-se
associar um segundo farmaco. Adaptar
farmacos a patologia subjacente. Exem-
plos: Glomerulonefrite: diurético, vaso-
dilatador. Alto débito cardiaco, migraine
associada: - bloqueante. Diabetes, mi-
croalbumindria, doencgas renais e protei-
nuria: IECA, ARA.

Os principios do tratamento far-
macolégico da HTA s&o: baixar a TA <
percentil 90, minimos efeitos colaterais,
reduzir TA nas 24 h com medicamen-
tos de longa acgdo com uma toma dia-
ria, aumento gradual da dose se dose
inicial ou associagdo de medicamen-
tos de diferentes classes (associagdes
preferiveis: diuréticos+f bloqueantes;
diuréticos+IECA, bloqueadores de canal
de célcio+ B bloqueantes; bloqueadores
de canal de calcio+IECA).

Terapéutica Farmacolégica na
HTA severa: Indicada na HTA severa
(estadio 2 e > 5 mmHg P 99) sintomatica
e nas Emergéncias hipertensivas (ence-
falopatia hipertensiva)

O objectivo deve ser baixar TA para
um valor inferior a 25% do seu valor ini-
cial, durante as primeiras 8 horas e gradu-
almente ir normalizando TA nas préximas
26-48 horas. Preferencialmente farmacos
em perfusao, cujo efeito desapareca rapi-
damente apds suspensdo. Monitorizagéo
continua de TA e Internamento em Cuida-
dos Intensivos.

Vigilancia da crianga com HTA.
Consequéncias da hipertensdo na in-
fancia

Todas as criangas com HTA confir-
mada necessitam de follow-up regular e
prolongado. Ter uma atengéo particular a
presenga de sinais clinicos que sugiram
evidéncia incipiente de lesédo de 6rgéo
alvo, indicando uma causa secundaria
de HTA numa crianga previamente clas-
sificada como tendo HTA essencial. Na
crianga em tratamento devem ser avalia-

dos os efeitos colaterais da medicagdo.
A explicagéo da doenga, necessidade do
tratamento e de um estilo de vida saudéa-
vel é importante, assim como a educagéo
dos doentes e dos seus pais.

A determinacdo adequada da TA
nas consultas pelo pediatra deve fazer
parte do exame. Quando descoberta HTA
deve ser investigada e adequadamente
tratada. Ha evidéncia de que a HTA na
crianga se associa de forma mais pre-
coce com morbilidade e mortalidade
cardiovascular no adulto. Pequenas re-
ducgdes na TA podem diminuir o risco de
doenga cardiovascular a longo termo. A
aterosclerose (alteragdo patolégica que
usualmente é tida como problema tipico
do adulto) pode iniciar-se precocemente
na crianga.

Outra consequéncia da HTA em pe-
diatria é a hipertrofia ventricular esquerda
(HVE). Existe uma relagdo directa entre a
TA e o tamanho do ventriculo esquerdo e
o tratamento da HTA consegue regredir
esta hipertrofia (demonstrado em estu-
dos em adultos).

O diagnostico precoce e interven-
¢ao na crianga com hipertenséo séo po-
tencialmente benéficos na prevencgéo das
complicagbes da HTA a longo prazo. Por
este motivo, o pediatra deve preocupar-
se com o diagndstico e o tratamento da
hipertenséo arterial e dos outros factores
de risco cardiovasculares precocemente
na crianga.

Nascer e Crescer 2007; 16(3): 158-167
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