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Resumo. A Hipertensão arterial (HA) em crianças e adolescentes é um problema frequente que tem alto impacto na saúde
cardiovascular e frequentemente está associada a fatores de risco potencialmente modificáveis. Classicamente, seu
diagnóstico é baseado nas medidas de pressão arterial (PA) de consultório, considerando-se valores de normalidade
estipulados de acordo com idade, sexo e altura. Entretanto, novas técnicas de aferição da PA têm trazido informações do
controle pressórico fora do consultório. A monitorização ambulatorial da pressão arterial tem sido utilizada de forma
crescente na população pediátrica, demonstrando ter maior acurácia para o diagnóstico da HA e da correlação com a
presença de lesão em órgão alvo. Essa monitorização também evidencia os diferentes comportamentos da PA nas 24 h,
como os fenótipos de HA mascarada e de HA do jaleco branco. A HA primária prevalece como etiologia principal,
sobretudo em pacientes assintomáticos, acima dos 6 anos, obesos e com história familiar de HA. O tratamento consiste em
modificações no estilo de vida associadas, ou não, às medicações. A terapia anti-hipertensiva é, atualmente, indicada para
pacientes: sintomáticos, não responsivos a MEV, com HA estágio II, com presença de LOA, com doença renal crônica ou
diabetes. Sugere-se, como primeira linha de tratamento, os fármacos que bloqueiam o sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona, os bloqueadores dos canais de cálcio e os diuréticos. As diretrizes mais recentes discutem a associação de diferentes
anti-hipertensivos em baixas doses como alternativa à monoterapia em doses máximas.
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Hypertension in children and adolescents: focus on

therapeutic strategies

Abstract. Hypertension in children and adolescent is a frequent problem that has a high impact on cardiovascu-
lar health and is often associated with potentially modifiable risk factors. Its diagnosis is based on ambulatorial
blood pressure (BP) measurements, considering normality values stipulated according to age, sex and height.
However, new BP measurement techniques have provided information on blood pressure control outside the
clinic. Ambulatory blood pressure monitoring has been increasingly used in the pediatric population, demon-
strating to have greater accurate for diagnosing hypertension and the correlation with the presence of target or-
gan damage. This monitoring can also show masked hypertension and white coat phenotype. Primary
hypertension is the most prevalent etiology, especially in asymptomatic patients, older than 6 years, obese and
with family history of hypertension. The treatment consists of lifestyle modifications associated of not with
pharmacotherapy. Antihypertensive therapy is currently indicated for: symptomatic patients, unresponsive to
SEM, stage II AH, presence of target organ damage, chronic kidney disease or diabetes. Drugs that act on
renin-angiotensin-aldosterone system, calcium channel blockers and diuretics are suggested as first-line treat-
ment. More recent authorities discuss the association of different antihypertensive drugs at low dose as an alter-
native to monotherapy at maximum dose.
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1. Introdução

É bem estabelecida a associação entre hipertensão arterial
(HA) e risco cardiovascular e, além disso, é evidente que os
malefícios precoces dessa doença já podem ser demonstrados na
população pediátrica e entre os adolescentes1,2

Estudos populacionais evidenciam que, aproximadamen-
te, de 2 a 5% das crianças em idade escolar têm HAS, e 16% são
portadoras de pressão arterial (PA) elevada, previamente deno-
minada pré-hipertensão3,4. Dentre os adolescentes, a epidemio-
logia é mais alarmante. Estudos brasileiros e a Sociedade Bra-
sileira de Hipertensão estimam que 11% dos adolescentes sejam
hipertensos. A ausência de sintomas faz com que muitos destes
casos não sejam diagnosticados e, dentre os pacientes com a
doença já diagnosticada, a adesão ao tratamento é ruim5.

Alguns dos fatores que colaboram para sua alta prevalên-
cia são: história familiar positiva; baixo peso ao nascer, peso
atual e IMC elevados, alto consumo de sódio, sedentarismo,
resistência insulínica e hiperatividade do sistema simpático.
Sendo que, muitas destas variáveis são modificáveis1,6,7.

2. Investigação, diagnóstico e classificação

Para o diagnóstico de HAS na infância e adolescência, é
fundamental que o método de mensuração da PA seja acurado.
Ela deve ser medida, até os 3 anos, com o paciente calmo e em
decúbito dorsal, ou, a partir dessa idade, na posição sentada. Em
todos os casos, deve-se utilizar técnica e manguito adequados8.

Os parâmetros de normalidade da PA para faixa etária
pediátrica estão estabelecidos com base na sua distribuição em
percentis para sexo, idade e estatura, de acordo com a atuali-
zação de 2017. Nessa atualização, para elaboração das curvas,
foram excluídas as crianças e os adolescentes com sobrepeso e
obesidade, compreendendo-se o efeito do excesso de peso na
elevação da PA9,10.

Em consultório, para crianças até 13 anos de idade, estabe-
lece-se como PA normal aquela que é abaixo do percentil 90,
para os respectivos sexo, idade e estatura. Após os 13 anos, esse
valor fica mais simples, pois os valores abaixo de 120/80 mmHg
são considerados normais, independentemente de sexo, idade ou
altura9,10.

Portanto, HA é definida quando os valores da PA sistólica,
ou diastólica, encontram-se acima do percentil 95, para crianças
até 13 anos, ou maiores que 130/80 mmHg, em adolescentes
acima dos 13 anos. A PA deve ser aferida em três ocasiões
diferentes e em condições adequadas de mensuração. A denomi-
nação de “PA elevada” é dada quando a PA encontra-se na faixa
de percentil entre 90 e 95, ou de valores da PA entre
120/80 mmHg e 130/80 mmHg9,10.

Uma ferramenta amplamente utilizada para diagnóstico e
acompanhamento em pacientes adultos, e com crescente utiliza-
ção e importância na população pediátrica, é a Monitorização
Ambulatorial da Pressão Arterial (MAPA). Esse método torna
mais acurado o diagnóstico de HA, através da avaliação de
medidas da PA realizadas num período de 24 h. Consideram-se
diversas análises, tais como: média da pressão Sistólica e Dias-
tólica nos períodos total, sono e vigília; percentual de PAs

elevadas (> p95) e que o paciente tem ao longo do dia (carga de
PA); variabilidade diurna e noturna com o percentual de descen-
so noturno. Outro aspecto favorável dessa técnica advém da
melhor correlação entre os valores da PA (obtidos através da
MAPA) e as lesões em órgãos alvo (LOA). Essa técnica, quando
comparada com os valores obtidos em consultório, demonstra
melhora no acompanhamento e na avaliação do controle da
doença11,12.

A MAPA viabiliza a diferenciação do comportamento da
PA nas 24 h e permite a detecção dos diferentes fenótipos da
HAS, tais como “hipertensão do jaleco-branco” e “hipertensão
mascarada”. O primeiro fenótipo é definido como o aumento da
PA exclusivamente durante as avaliações médicas e, consequen-
temente, pela manutenção de pressões normais fora desse am-
biente. Já o segundo, consiste nos casos em que o paciente
apresenta PA normal durante as consultas, porém, tem valores
aumentados fora do consultório12. A hipertensão mascarada é
extremamente relevante em algumas populações específicas,
como obesos, renais crônicos, diabéticos e pacientes submetidos
a transplante de órgãos sólidos13-16.

As principais limitações do uso da MAPA na população
pediátrica decorrem de dois fatores. Um deles é a ausência de
valores de referência para pacientes abaixo de 5 anos, e o outro
diz respeito ao fato de que os valores usados para os critérios
classificatórios, ou de referência, estão baseados em populações
européias, na sua maioria caucasianos11.

Após estabelecer o diagnóstico de HA, deve-se proceder
com sua classificação de acordo com a gravidade: HA estágio I e
HA estágio II. Além disso, a severidade do diagnóstico é corre-
lacionada com as lesões de órgão alvo (LOA) e com o risco car-
diovascular17. Quanto à classificação: na HAS estágio I, os
níveis da PA mantêm-se entre o percentil 95 e o percentil 95
+12 mmHg (de p95 até p95+12); na HAS estágio II, os níveis da
PA ultrapassam o percentil 95 +12 mmHg 9. Anteriormente,
valores da MAPA foram utilizados para classificar a severidade
da HA. Assim, a denominação da HA estágio I era aplicada para
pacientes com média de PA acima do p95 e carga pressórica en-
tre 25 e 50%; a HA estágio II era aplicada quando a carga era su-
perior a 50%. Contudo, a carga pressórica baseada na MAPA
não se correlacionou à LOA em pacientes com HA primária,
sendo, portanto, excluída da recomendação atual12. A Tabela 1
apresenta os critérios diagnósticos e a classificação de HA em
pediatria.

Além de determinar a gravidade, deve-se prosseguir com a
investigação etiológica (HA primária ou secundária), com ava-
liação de LOA e das comorbidades relacionadas à obesidade. A
determinação de possíveis etiologias secundárias tem base na
anamnese e no exame físico completos, avaliando: possíveis
sintomas relacionados; fatores gestacionais e perinatais; histó-
rico e hábitos alimentares; sono; atividade física; sistemas car-
diovascular, renal, urológico e metabólico; história familiar e
uso crônico de medicações; sinais vitais; dados antropométricos;
diferença de pulso e da PA entre os membros superiores e
inferiores; estigmas sindrômicos; alterações oculares; pele; na-
riz; orofaringe; tórax; abdome; genital e extremidades9,10.

Crianças e adolescentes maiores de 6 anos, com história fa-
miliar de HA, com sobrepeso ou obesidade, sem nenhum achado
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sugestivo na anamnese e no exame físico, não requerem uma
extensiva avaliação de causas secundárias. Nos demais pacientes,
a investigação etiológica deve ser guiada pelas suspeitas origi-
nadas na avaliação clínica9.

Dentre os exames complementares, devem ser realizados,
para todos os pacientes: função renal, eletrolitos, hemograma,
urina 1 e perfil lipidico. O ultrassom (US) de rins e vias urinarias
deve ser indicado para todos os pacientes abaixo de 6 anos, ou
para aqueles com função renal ou urina 1 alterados. Para os
pacientes com obesidade, acrescenta-se na investigação inicial:
hemoglobina glicada, transaminases e acido urico. Os demais
exames de investigação de causas secundarias, como US doppler
de arterias renais ou metanefrinas urinarias, devem ser solici-
tados conforme direcionamento da suspeita clinica9,10,22.

É recomendável a realização de ecocardiograma transtorá-
cico em todos os pacientes pediátricos hipertensos, a fim de
avaliar hipertrofia de ventrículo esquerdo (HVE), como LOA9.
Nesse sentido, a diretriz americana não menciona avaliação oftal-
mológica de retinopatia hipertensiva, pois tem em vista a ausên-
cia de evidência dessas alterações em estudos pediátricos, exceto
em casos de hipertensão maligna ou emergência hipertensiva.
Quanto à microalbuminúria, pela ausência de estudos pediá-
tricos, essa avaliação também não é sugerida. Contudo, pela vasta
evidência da correlação de microalbuminúria como um marcador
de lesão renal associado à HA na população adulta, a diretriz
europeia mantém a recomendação, adotando como valor normal
inferior a 30 mg/g de creatinina em amostra isolada de urina, ou
inferior a que 20 mcg/min em urina de 24 h23.

Hipertensão primária é o diagnóstico predominante nas
crianças e adolescentes com HA, especialmente naqueles com
idade acima dos 6 anos, com obesidade associada e com história
familiar importante18. As consequências fisiopatologicas da obe-
sidade, em especial do acumulo de gordura visceral, são mul-
tiplas e convergem para a disfunção endotelial19. Afinal, a infla-
mação crônica subclinica e o aumento da atividade simpatica são
alterações precoces e presentes na obesidade20. Além disso, essas
consequências atuam em importantes vias metabolicas e em

diferentes mecanismos celulares, os quais estão sendo elu-
cidados recentemente, incluindo o aumento da atividade
simpatica21.

O conjunto dessas alterações leva à disfunção endotelial e
ao posterior comprometimento da estrutura vascular. Como
consequência, o aumento da pressão arterial pode ser detectado
em faixas etarias cada vez mais precoces. Apesar da crescente
evidência dos impactos da hipertensão, da obesidade e do se-
dentarismo no envelhecimento vascular em pediatria e, tam-
bém, com redução da complacência e com espessamento mé-
dio-intimal, a avaliação direcionada através do US doppler não
é recomendada. Ainda assim, os estudos são heterogêneos, têm
importantes limitações metodológicas e não há pontos de corte
e normatização de condutas frente às alterações24.

Enfim, as comorbidades associadas à HA, tais como disli-
pidemia, alterações no metabolismo da glicose, hiperuricemia,
sinais e sintomas de apneia obstrutiva do sono, também devem
ser avaliadas, investigadas e adequadamente tratadas25-27.

3. Tratamento

3.1. Alvo terapêutico

O objetivo do tratamento é alcançar PA abaixo do per-
centil 90 para sexo, idade e estatura do paciente, e, no caso de
maiores de 13 anos, abaixo de 130/809,10. Além disso, para
pacientes renais crônicos com proteinúria, o alvo da PA é ainda
mais rigoroso, abaixo do percentil 50, pela evidência de que tal
medida reduz a progressão da doença renal28. Para os renais
crônicos sem proteinúria, o alvo da PA é abaixo do percentil
7523.

3.2. Modificações no estilo de vida e tratamentos

adjuvantes

A abordagem terapêutica inicial, comum a todos os pa-
cientes com evidência de HA, é baseada em medidas não farma-
cológicas. Nesse caso, estimula-se o paciente e sua família a
modificarem os hábitos de vida não saudáveis, os quais contri-

Hipertensão, v. 24, Número 3, p. 207-216, 2022. 209

Hipertensão arterial em crianças e adolescentes: enfoque sobre as estratégias terapêuticas

Tabela 1 - Critérios diagnósticos e classificação de HA em pediatria.

Categoria PA em consultório Recomendações AHA 20222

< 13 anos � 13 anos < 13 anos � 13 anos

Normotensos < p95 < 130/80 < p95 MÉDIA DE PA:
< 125/75 – período TOTAL
< 130/80 – período de VIGÍLIA
< 110/65 – período do SONO

Jaleco Branco � p95 � 130/80 < p95

Hipertensão mascarada < p95 < 130/80 � p95 MÉDIA DE PA:
� 125/75 – período TOTAL
� 130/80 – período de VIGÍLIA
� 110/65 – período do SONO

Hipertensão � p95 � 130/80 � p95

Hipertensão estágio 1 p95 a p95 + 12 mmHg 130/80 – 139/89 Não se aplica

Hipertensão estágio 2 > p95 + 12 mmHg � 140/90 Não se aplica



buem para a manutenção da PA elevada e incremento do risco
cardiovascular.

Mudanças nos hábitos alimentares são fundamentais, tan-
to para pacientes com sobrepeso e obesidade quanto para
aqueles com peso normal mas com hipertensão. A evidência
científica, de que intervenções dietéticas reduzem a PA, são
robustas, especialmente na redução do consumo de sal29,30. A
dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension), a
mais recomendada, consiste em, além do sódio, reduzir: gor-
duras totais e saturadas, carne vermelha, açúcares, leite e de-
rivados. Além do estímulo à ingesta adequada de: potássio,
magnésio, cálcio, proteínas e fibras, com ênfase nas frutas,
verduras, grãos, peixe, aves e castanhas31. As modificações
alimentares realizadas na infância, além de reduzirem a PA,
têm se mostrado eficazes na manutenção desses bons hábitos
na idade adulta32.

O segundo pilar do tratamento não medicamentoso para
HA é constituído pela redução do sedentarismo, com limitação
do tempo de televisão, de videogame e estímulo à prática de
atividades físicas. Uma revisão de nove estudos em que a inter-
venção consistiu no aumento da prática de atividade física para
as crianças e adolescentes, avaliando os impactos na PA, sugere
40 min de atividade física, de intensidade moderada a vigorosa.
pelo menos de três a cinco vezes por semana33. Estudos na-
cionais estimam que 60 a 80% das crianças e dos adolescentes
sejam sedentários34. As recomendações da Sociedade Brasileira
de Pediatria (SBP), para aqueles entre 6 e 19 anos, são de 60 min
diários de atividade física com intensidade ao menos de uma
caminhada35,36.

Além disso, práticas como intervenções motivacionais,
meditação, ioga e práticas de respiração, também são descritas
como medidas que podem colaborar com a redução da PA.

Contudo, essas práticas não devem ser adotadas como opção
terapêutica isolada37-39.

É fundamental, também, a abordagem familiar em seus
hábitos e a ênfase de que, globalmente, são esses que devem ser
modificados. Isso significa que a responsabilidade não é so-
mente do paciente, mas, sim, de toda a sua família, corroborando
para que essas medidas sejam sustentadas ao longo do tempo.
Outras medidas que também devem ser orientadas são: limitação
do consumo de cafeína e a não utilização de álcool e cigarro.

3.3. Tratamento medicamentoso: quem, quando e com

quais medicações

Devem iniciar com medicamentos anti-hipertensivos os
pacientes: que se mantêm hipertensos após 3 a 6 meses de
tratamento não farmacológico, hipertensos estágio II ao diag-
nóstico, sem fator etiológico modificável (como a obesidade),
com presença de LOA, bem como portadores de doença renal
crônica e portadores de diabetes ou hipertensão sintomáti-
ca9,10,23. A Fig. 1 apresenta a abordagem inicial de acordo com a
severidade da HA.

A escolha da medicação deve levar em consideração: a
etiologia da hipertensão, as contraindicações, os potenciais efei-
tos colaterais e a disponibilidade da medicação. A primeira linha
de tratamento para HA em crianças e adolescentes consiste em:
inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA), blo-
queadores do receptor de angiotensina II (BRA), bloqueadores
de canal de cálcio (BCC) e diuréticos tiazídicos. Exceto na
presença de contraindicações, IECA ou BRA são, habitual-
mente, a primeira escolha, especialmente em pacientes com
proteinúria, doença renal crônica ou diabetes.

Deve-se destacar que os inibidores do SRAA têm poten-
cial teratogênico e sua prescrição não deve ser feita em
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Figura 1 - Abordagem terapêutica inicial de acordo com a severidade da HA.



adolescentes com potencial de engravidar. Os beta-bloquea-
dores, e demais classes de anti-hipertensivos (vasodilatadores
diretos, alfa-bloqueadores, agentes de ação central e diuréticos
poupadores de potássio), ficam reservados para situações es-
pecíficas ou, na ausência de controle da PA, para serem utili-
zados após associação de pelo menos duas medicações de
primeira linha9.

Considerando a fisiopatologia hiperdinâmica da hiperten-
são arterial em crianças e adolescentes, os betabloqueadores

poderiam ser drogas de escolha, com potencial de compor a
primeira linha de tratamento. Contudo, as ressalvas quanto a
sua utilização podem ser decorrentes de dois fatores: da hetero-
geneidade de eficácia entre os diferentes beta-bloqueadores e da
carência de estudos comparativos entre classes utilizando beta-
bloqueadores com melhor performance. De qualquer modo,
destacam-se o Carvedilol e Metoprolol como beta-bloquea-
dores de escolha. A Tabela 2 apresenta os principais anti-
hipertensivos de administração oral utilizados em pediatria.
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Tabela 2 - Principais anti-hipertensivos de administração oral utilizados em pediatria.

Classe Medicamento Idade Posologia Comentários

IECA Captopril Neonatos Inicial: 0,1 a 0,5 mg/kg/dose – 3x/dia
Máx: 6 mg/kg/dia ou 450 mg/dia

Contraindicações: gestação e angioe-
dema
Efeitos adversos comuns: tosse, cefa-
leia, tontura e astenia
Efeitos adversos graves: hipercale-
mia, LRA, angioedema e toxicidade
fetal

Enalapril > 1mês Inicial: 0,08 mg/kg/dia a 5 mg/dia – 1 a
2x/dia
Máx: 0,6 mg/kg/dia ou 40 mg/dia

Lisinopril > 6 anos Inicial: 0,07 mg/kg/dia – 1x ao dia
Máx: 0,6 mg/kg/dia ou 40 mg/dia

BRA II Losartana > 6 anos Inicial: 0,7 mg/kg/dia a 50 mg/dia –
1x/dia
Máx: 1,4 mg/kg/dia ou 100 mg/dia

Contraindicações: gestação
Efeitos adversos comuns: cefaleia e
tontura
Efeitos adversos graves:
hipercalemia, LRA, toxicidade fetal

Valsartana > 6 anos Inicial: 1,3 mg/kg/dia a 40 mg/dia –
1x/dia
Máx: 2,7 mg/kg/dia ou 160 mg/dia

Candensartana > 1 ano Inicial: 0,02 mg/kg/dia a 8 mg/dia –
1x/dia
Máx: 0,6 mg/kg/dia ou 32 mg/dia

Omesartana > 6 anos Inicial: 10 mg/dia – 1x/dia
Máx: 40 mg/dia

BCC Anlodipino > 1 ano Inicial: 0,1 a 0,3 mg/kg/dia – 1x ao dia
Máx: 10 mg/dia

Efeitos adversos comuns: rubor fa-
cial, edema periférico e tontura.

Nifedipino LP > 1 mês Inicial: 0,2 a 0,5 mg/kg/dia – 1 a 2x/dia
Máx: 3 mg/kg/dia ou 120 mg/dia

Efeitos adversos graves: angioedema

Diuréticos tiazídicos Hidroclorotiazida > 1 mês Inicial: 1 mg/kg/dia – 1x/dia
Máx: 2 mg/kg/dia ou 50 mg/dia

Contraindicações: anuria
Efeitos adversos: tontura, hipocale-
mia, hiponatremia, dislipidemia, pan-
creatite e icterícia colestática

Clortalidona > 1 mês Inicial: 0,3 mg/kg/dia – 1x/dia
Máx: 2 mg/kg/dia ou 50 mg/dia

Diuréticos poupa-
dores de potássio

Espironolactona > 1 mês Inicial: 1 mg/kg/dia – 1 a 2x/dia
Máx: 3,3 mg/kg/dia ou 100 mg/dia

Atenção com associação com IECA ou
BRA pelo risco de hipercalemia

Beta-bloqueadores Propranolol Neonatos Inicial: 1 a 2 mg/kg/dia – 2 a 3x/dia
Max: 4 mg/kg/dia ou 640 md/dia

Efeitos adversos: aumento da resistên-
cia insulínica, bradiaritmias, bronco-
espasmoCarvedilol > 3 meses Inicial: 0,05 mg/kg/dose – 2x ao dia

Máx: 1 mg/kg/dia ou 50 mg/dia

> 1 ano Inicial: 0,5 a 1 mg/kg/dose – 2x ao dia
Máx: 6 mg/kg/dia ou 200 mg/dia

Metoprolol > 1 ano Inicial: 0,5 a 1 mg/kg/dose – 2x ao dia
Máx: 6 mg/kg/dia ou 200 mg/dia

Atenolol > 2 anos Inicial: 0,5 a 1 mg/kg/dia – 1 a 2x/dia
Máx: 2 mg/kg/dia ou 100 mg/dia

Alfa agonista central Clonidina > 12 anos Inicial: 2 a 5 mcg/kg/dose – 3x/dia
Max: 10 mcg/kg/dose ou 0,8 mg/dose

Efeitos adversos: sonolência, bradicar-
dia, efeito rebote sobre a HA após sus-
pensão

Vasodilatadores Hidralazina (oral) Inicial: 0,7 a 1 mg/kg/dose – 4 a 6x/dia
Máx: 7,5 mg/kg/dia ou 200 mg/dia

Efeitos adversos: taquicardia, edema
periférico



Estudos pediátricos de longo prazo que avaliam segurança
e eficácia dos anti-hipertensivos, são limitados, assim como são
limitadas as evidências científicas comparando as diferentes
classes de tratamento e os estudos cujos desfechos incluem risco
cardiovascular. À luz do conhecimento atual, não há diferença
significativa na eficácia de reduzir a PA entre as classes, haven-
do um aparente melhor desempenho dos IECA40-42.

Habitualmente, a terapia medicamentosa é iniciada com
um agente anti-hipertensivo em dose baixa. O paciente deve ser
avaliado com intervalo de duas a quatro semanas para ajustar a
dose até que a PA obedeça aos alvos estabelecidos. A diretriz
americana, bem como o manual de orientações do departamento
de nefrologia pediátrica da SBP, recomendam monoterapia até
que se atinja a dose máxima ou a presença de efeitos-colaterais9.
O consenso europeu, de publicação recente, sugere combinações
estratégicas de diferentes classes e em baixas doses, a fim de
otimizar mecanismos de ação, principalmente em pacientes com
HAS estágio II, com LOA ou causas secundárias de HA, seguin-
do a tendência já apresentada em diretrizes nacionais e interna-
cionais de HA em adultos23.

4. Hipertensão renovascular e renal parenquimatosa

A principal causa de HA secundária na infância são as
doenças renais parenquimatosas, seguida pela hipertensão reno-
vascular que, somadas, representam de 30 a 70% dos casos43,44.

A hipertensão por causa renal parenquimatosa tem origem
em múltiplos fatores, sendo seus pilares principais as alterações
de excreção de sódio e água e a redução do fluxo sanguíneo renal
(com ativação do SRAA). Considera-se, neste grupo, tanto as
causas de lesão renal aguda, glomerulopatias e tubulopatias,
quanto a doença renal crônica, cada uma com seus próprios
mecanismos fisiopatológicos45-48.

A apresentação clínica é variável. Há pacientes assinto-
máticos, apenas com hipertensão arterial ao exame físico. Ou-
tros podem manifestar sintomas de uremia e complicações rela-
cionadas a doença renal crônica, (como fraqueza por anemia, ou
alterações no metabolismo mineral e ósseo), sem esquecer das
glomerulopatias que, a depender da etiologia, podem apresen-
tar-se com hipertensão, edema, oligúria, hematúria, proteinúria,
hipoalbuminemia e hipercolesterolemia.

O tratamento consiste em abordagem especializada com
foco no manejo da doença de base e do equilíbrio metabólico do
paciente. Além do uso de anti-hipertensivos, cujo alvo é o blo-
queio do SRAA e tem como ressalva a potencial piora da função
renal e hipercalemia, que devem ser rigorosamente monitori-
zadas16. É recomendável, também, que os pacientes portadores
de DRC, mesmo com PA normal em consultório, sejam ava-
liados com MAPA anual49.

A hipertensão renovascular é responsável por aproximada-
mente 5% dos casos de HA na infância e adolescência. Nos
adultos, a principal causa são as lesões ateroscleróticas, porém,
em pediatria, o perfil etiológico modifica-se, prevalecendo a
displasia fibromuscular. Outras causas importantes são relacio-
nadas tanto com síndromes, como na neurofibromatose tipo 1 e
esclerose tuberosa, quanto à vasculites, citando-se a arterite de
Takayasu. Outras etiologias menos frequentes são: compressão

extrínseca, por tumores, por exemplo, ou associadas a irra-
diação; cateterização prévia da artéria umbilical ou com
complicação cirúrgica da anastomose vascular em pacientes
transplantados50.

A suspeita clínica deve surgir em pacientes com as se-
guintes características: níveis bastante elevados de PA (estágio
II ou com lesão em órgãos alvo); difícil controle através de duas
ou mais medicações; eventualmente, sintomáticos pela hiperten-
são; diagnóstico de síndromes que possam estar associadas,
como as previamente citadas; sinais de vasculites ou insulto vas-
cular prévio; e, por último, queda abrupta da taxa de filtração
glomerular estimada após início de bloqueadores do SRAA.
Ocasionalmente, a suspeita surge em emergência hipertensiva,
com crises convulsivas, acidente vascular cerebral ou sintomas
de insuficiência cardíaca. No exame físico, por sua vez, pode
haver sopro abdominal e, laboratorialmente, pode haver hipo-
calemia e aumento da renina plasmática51.

A investigação pode ser iniciada através de ultrassono-
grafia, com doppler de artérias renais e evidência de aumento de
velocidade de pico sistólico (VPS). A sensibilidade e especifici-
dade do teste são em torno de 63-90% e 68-95%, respectivamen-
te. Pacientes com alta suspeição clínica podem ser submetidos a
angiotomografia ou angiorressonância abdominal com recons-
trução vascular, ambos com sensibilidade e especificidade equi-
valentes. Ainda assim, o teste padrão ouro para o diagnóstico é a
arteriografia. A cintilografia renal com DMSA ou MAG3, antes
e após administração de inibidor da ECA, também é um método
não invasivo potencial para diagnóstico, porém, na prática, seus
resultados nem sempre são conclusivos, não sendo habitual-
mente recomendados52.

O tratamento consiste em revascularização cirúrgica ou
percutânea, sendo a última considerada uma estratégia mais se-
gura em pediatria, porém, com índices de reintervenção não
negligenciáveis53. O manejo clínico da HA em situações não
emergenciais pode ser realizado com BCC, beta-bloqueadores,
vasodilatadores diretos ou alfa-agonistas de ação central. Os
diuréticos devem ser utilizados somente em combinação com
alguma das classes mencionadas, pois seu uso em monoterapia
está relacionado ao aumento de renina e consequentemente da
PA. Por sua vez, os bloqueadores do SRAA devem ser prescritos
com parcimônia e estão contraindicados em estenose de artéria
renal bilateral ou em rim único. Contudo, apesar destas ressal-
vas, seu uso em dose baixa tem mostrado-se seguro e eficaz,
fazendo parte do arsenal terapêutico na maioria dos pacien-
tes54,55.

5. HA endócrina

As causas endócrinas são responsáveis por 0,05-6% dos
casos de HA secundária. Dentre elas, destacam-se o feocromoci-
toma, alterações tireoidianas, síndrome de Cushing, hiperaldos-
teronismo, hiperplasia adrenal congênita, distúrbios do cálcio
(hipercalcemia) e algumas síndromes genéticas raras associadas
à disfunção endócrina56,57.

O feocromocitoma desenvolve-se a partir de células cro-
mafins da glândula suprarrenal ou como paragangliomas do
sistema autonômico simpático, ambas extra adrenais. A apresen-
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tação clínica clássica é através da tríade: hipertensão esporádica,
cefaleia e sudorese. A hipertensão sustentada também pode estar
presente. Outros sintomas associados são: ansiedade, rubor fa-
cial, distúrbios visuais, dor abdominal, náusea, vômitos e perda
ponderal. O tumor pode ser esporádico ou ter herança genética,
tais como: síndrome de von Hippel-Lindau, neoplasia endócrina
múltipla do tipo 2 (NEM-2) e neurofibromatose. A investigação
deve ser iniciada com a pesquisa de metanefrinas plasmáticas e
urinárias e complementada por exames de imagem abdominal. O
tratamento cirúrgico deve ser indicado brevemente e seu manejo
anestésico é desafiador, sendo indicado bloqueio alfa-adrenérgi-
co, seguido de beta-bloqueadores58-61.

A síndrome de Cushing, também conhecida como hipercor-
tisolismo, tem como principal etiologia a exposição excessiva
aos tratamentos com glicocorticoide ou hormônio adrenocor-
ticotrópico (ACTH), sendo que as causas de aumento da produ-
ção endógena desses hormônios são raras na infância. Clini-
camente, o paciente apresenta face arredondada, rubor facial,
pletora, acne, obesidade centrípeta, estrias, atrofia e fraqueza
muscular, entre outras alterações. O diagnóstico e o tratamento
cirúrgico precoces são fundamentais para reduzir morbimorta-
lidade e, também, observa-se risco de manutenção de HA em
crianças, a despeito do tratamento62.

O hiperaldosteronismo também pode ser causa de HÁ, com
aumento da retenção hidrossalina pelo túbulo contorcido distal,
associado à alcalose metabólica e à hipocalemia. A aldosterona
pode estar elevada em vigência da ativação do SRAA ou, prima-
riamente, com os demais componentes deste sistema suprimido
(hiporreninemia). Nessa circunstância, exames de imagem da
glândula suprarrenal devem ser solicitados para avaliação da
possibilidade de tumor. Frente à suspeição de causa endócrina
para HA, investigação e tratamento devem ser realizados em
centro especializado63.

6. HA secundária à coarctação de aorta

Causas cardiovasculares, com ênfase para coarctação de
aorta (CA), também fazem parte do grupo de diagnósticos dife-
renciais a serem considerados em pacientes hipertensos.

A coarctação de aorta e definida por estreitamento da aorta
toracica descendente, situada tipicamente na região do istmo
aortico, que corresponde ao local entre a emergência da arteria
subclavia e o canal arterial64. Sua incidência estimada e um caso
para cada 2500 nascimentos e corresponde de 6 a 8% dos nasci-
dos vivos com cardiopatia congênita65.

Suas manifestações clinicas dependem da associação entre
idade de apresentação, gravidade do estreitamento e malforma-
ções que podem estar associadas, podendo variar entre pacientes
assintomaticos, aqueles com hipertensão arterial sistêmica
(HAS) e aqueles com insuficiência cardiaca no periodo neonatal
apos o fechamento do ducto arterial66. Se a diferença da oximetria
de pulso entre o membro superior direito e os membros inferiores
for > 3%, há alta especificidade para o diagnostico. A presença de
gradiente de PA entre os membros superiores e os inferiores, ou
entre o membro superior direito e os demais membros, e a
diminuição dos pulsos femorais também são sinais sugestivos de
CA67.

O diagnostico e confirmado pelo ecocardiograma transto-
racico com mapeamento de fluxo em cores e Doppler, podendo
ser complementado com angiotomografia de aorta e antirres-
sonância magnética. E sua abordagem terapêutica pode ser
cirúrgica ou percutânea68,69.

Os mecanismos fisiopatológicos envolvidos na hiperten-
são vão além dos fatores mecânicos relacionados ao estreita-
mento, com hipoperfusão renal e consequente ativação do
SRAA. A CA e considerada uma aortopatia difusa, demons-
trada por achados histopatologicos, disfunção endotelial, redu-
ção da complacência com alterações relacionadas à expressão
de colageno e inflamação sistêmica (mesmo apos seu repa-
ro)70,71. A avaliação da função endotelial apos o tratamento
percutâneo, evidencia a manutenção de parâmetros de disfun-
ção endotelial, tal como a resposta prejudicada ao nitrato, au-
mento tanto da VOP e da espessura mediointimal72. Ha,
também, aumento da pressão arterial central pela redução da
distensibilidade da aorta, alem do aumento da circulação de
moleculas proinflamatorias envolvidas na aterosclerose73.

Em seguimento a longo prazo, a HAS tem sido reportada
em ate 68% dos pacientes com CA corrigida. Conforme men-
cionado, seus mecanismos fisiopatologicos são variaveis e
envolvem fatores mecânicos, inflamatorios e relacionados tanto
à sensibilidade quanto a expressão de barorreceptores. Apesar
desse conhecimento, ainda existem lacunas importantes que são
referentes à resposta anormal da PA a longo prazo; ao seu
manejo clinico; aos alvos de tratamento, e ao melhor esquema
anti-hipertensivo74. Esses desafios no manejo a longo prazo
refletem-se em menor sobrevida dos pacientes em relação à
população geral, com obitos relacionados: às complicações car-
diovasculares; à HAS; à doença aterosclerotica; à insuficiência
cardiaca e ao acidente vascular cerebral precoce75.

O tratamento anti-hipertensivo de escolha antes da abor-
dagem cirúrgica ou percutânea da CA consiste em beta-blo-
queadores. Para os pacientes que se mantêm hipertensos após o
reparo com sucesso, não há consenso quanto a uma primeira
linha de tratamento e, por isso, seu manejo pode ser bastante
desafiador. Ainda assim, as classes mais comumente empre-
gadas são IECA e beta-bloqueadores76,77. Estudo em pacientes
de 6 a 20 anos comparou enalapril com atenolol e evidenciou
que ambos são eficientes em reduzir a PA, com boa tolera-
bilidade, todavia, somente o primeiro apresentou impacto signi-
ficativo sobre minimizar HVE após um ano de seguimento78.

7. Hipertensão resistente

Hipertensão resistente é definida como persistência da PA
elevada, a despeito do tratamento com associação de três dife-
rentes classes de anti-hipertensivos (todos com doses otimiza-
das), sendo uma delas um diurético tiazídico. Recomenda-se
reavaliar a adesão do paciente ao tratamento, revisar possíveis
causas secundárias e, se necessário, ampliar a investigação,
reiterando medidas dietéticas de restrição de sódio e suspen-
dendo possíveis drogas com potencial de aumentar a PA79.

Frente à confirmação de hipertensão resistente, deve-se
proceder com a otimização do esquema terapêutico, conforme a
necessidade. Nesse caso, a sugestão é de que os antagonistas do
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receptor da aldosterona (como a espironolactona) são a melhor
escolha para esta situação, atuando no manejo da hipervolemia e
do possível hiperaldosteronismo, que é frequente em adultos
com hipertensão resistente. Todavia, não há nenhum estudo
pediátrico que compare opções terapêuticas para hipertensão
resistente em pediatria80-82.

8. Conclusão

HA é uma condição clínica que vem aumentando de forma
importante, principalmente entre crianças e adolescentes obe-
sos. Ela está frequentemente associada à comorbidades que vêm
sendo sistematicamente negligenciadas. Métodos acurados para
o diagnóstico de HA, como a MAPA, têm crescente aplicabi-
lidade em pediatria, em especial nas populações específicas, tais
como: obesos, renais crônicos, diabéticos e pacientes com trans-
plante de órgão sólido. Assim, nesses pacientes, a MAPA deve
ser indicada mesmo quando a PA está normal no consultório.

O tratamento da HAS é baseado sempre nas modificações
do estilo de vida e, quando necessário, na prescrição de medica-
ções anti-hipertensivas. Há, também, necessidade de uma abor-
dagem ampla e familiar sobre as intervenções dietéticas e sobre
seu impacto nos hábitos futuros dos pacientes.

Por fim, ainda existem importantes lacunas no conheci-
mento dessa vasta área de atuação, tanto relacionadas ao diag-
nóstico quanto aos mecanismos fisiopatológicos e seu manejo
clínico, com a carência de estudo que valide valores obtidos por
diferentes métodos de aferição da PA em crianças com lesão de
órgãos alvo ou que compare efeitos benéficos de diferentes
classes e associações de anti-hipertensivos com desfechos inter-
mediários.
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