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INTRODUGAO

Os niveis normais de pressé&o arterial (PA) em criangas e adolescentes
s&o avaliados com base na idade, sexo e estatura. Recomenda-se que a
medida da PA seja realizada no minimo anualmente, a partir dos 3 anos de
idade. Abaixo dessa faixa etaria é indicada a medida da PA para pacientes
com fatores de risco como prematuridade, muito baixo peso ao nascer,
restricdo de crescimento intrauterino, antecedente de internagdo em unidade
de terapia intensiva (UTI) neonatal, cardiopatias congénitas, infeccao urinaria
de repeticdo, hematuria ou proteinuria, doenga oncoldgica, uso de
medicamentos que causem elevacao da PA.

A realizagdo da técnica correta de medida de PA é essencial para a
obtengéo de valor fidedigno. Deve ser medida preferencialmente no brago
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direito, com o paciente deitado até os 3 anos de idade e, nas criangas maiores,
em posi¢ao sentada com o brago apoiado ao nivel do coragéo, utilizando o
manguito correto.

A prevaléncia da pressao arterial elevada (PAE) e da hipertenséo
arterial (HA) em criangas e adolescentes vem aumentando nos ultimos anos.
A prevaléncia atual de HA na idade pediatrica mostra-se de 3% a 5%, e de
1,9% na faixa etaria de 7 a 12 anos, sendo mais prevalentes entre os obesos.

Na maioria das vezes, a HA pediatrica é assintomatica, mas até 40%
das criangas hipertensas apresentam hipertrofia ventricular esquerda (HVE) na
ocasido de seu diagnéstico inicial. Os principais objetivos do tratamento da HA
na populagéo pediatrica sao evitar a lesdo de 6rgdo-alvo e a manutengéo da
HA na vida adulta.

DEFINIGAO

Os valores abaixo do percentil 90 s&o considerados normais, segundo
0 Guia de Praticas Clinicas da Academia Americana de Pediatria (AAP)
(FLYNN et al, 2017). Este mesmo, considera HA em criancas (1-13 anos) os
niveis de PA iguais ou acima do percentil 95 (p95), ja em adolescentes (= 13
anos), é necessario que esteja acima de 130/80 mmHg. Em ambos os casos,
a medida deve ser realizada em pelo menos trés ocasides diferentes para que
se tenha o diagndstico. A HA pode ainda ser classificada em estagio 1 e
estagio 2, conforme a tabela 1.

Tabela 1 - Classificagao dos niveis de pressao arterial em pediatria

Criangas (1-13 Anos) Adolescentes (= 13 Anos)

PA Normal | <p90 PA Normal | <120/80 mmHg

PA Elevada | = p90 até < p95 PA Elevada | 120/80 até 129/80

mmHg

HA Estagio1 | =p95até <p95+ 12 | HA Estagio 1 | 130/80 até 139/89
mmHg ou 130/80 mmHg
até 139/89 (o que
for menor)
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HA Estagio 2 | = p95 + 12 mmHg | HA Estagio 2 | = 140/90 mmHg
ou = 140/90 mmHg
(0 que for menor)

Fonte: Flynn et al, 2017

S&o especialmente relevantes os valores de PA que trazem risco a
vida do paciente, denominados de crise hipertensiva. Trata-se de uma
condigdo pouco frequente, mas que possui grande potencial de risco e que
necessita de intervencdo imediata, de forma a reduzir os potenciais danos em
érgaos-alvo. Essa pode ser classificada em urgéncia hipertensiva (UH) ou
emergéncia hipertensiva (EH) (SEEMAN; HAMDANI; MITSNEFES, 2019).

A urgéncia hipertensiva é caracterizada pelo aumento severo da PA
sem danos de 6rgaos vitais. Ja a emergéncia hipertensiva se trata da elevagao
da PA com danos a 6rgéos vitais. As lesdes mais comuns ocorrem a nivel dos
sistemas nervoso central, cardiovascular, renal e oftalmolégico (RIVERO;
CALVETE, 2020).

De modo geral, para se caracterizar uma crise hipertensiva &
necessario que o paciente apresente um dos seguintes critérios, levando-se
em consideracdo a idade, altura e sexo da crianga ou do adolescente
(RIVERO; CALVETE, 2020):

° PA > 180/120 mmHg;

° PA = p99;
° PA Sistolica e/ou Diastélica = 30 mmHg acima do p95.
FISIOPATOLOGIA

Uma complexa uniéo de multiplos fatores resulta no aumento da PA
de modo a provocar uma crise hipertensiva. Existem algumas causas de base
que sdo responsaveis por esse aumento, no entanto, normalmente essas
causas envolvem tanto a vasoconstricdo quanto certa disfuncdo de
mecanismos de autorregulacdo nos vasos sanguineos (RAINA et al, 2020).
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Essa elevacao inicial da PA tende a provocar a ativagdo do sistema
renina-angiotensina-aldosterona, a liberagdo de mediadores inflamatérios e a
disfungdo endotelial. Dessa forma, ocorre a fragmentagao de proteinas e
formacao de neoantigenos, que por sua vez promovem a ativa¢do de células
T (PATEL; WALKER, 2016).

As células T ativadas estimulam a entrada de outras células
inflamatorias e a liberag&o de citocinas, que tem como resposta 0 aumento da
vasoconstricdo e a retencdo de sodio e agua, de forma a aumentar ainda mais
a PA. Portanto, esse ciclo pode vir a provocar efeitos citotdxicos progressivos
no endotélio vascular, que associados a vasoconstricdo, podem causar
eventual isquemia tecidual e, por conseguinte, a lesdo de drgéos vitais
(PATEL; WALKER, 2016).

ETIOLOGIA

As causas de crises hipertensivas séo similares as causas de doenga
hipertensiva cronica em pacientes pediatricos. Dentre essas, predominam as
secundarias, com destaque para a doenga parenquimatosa renal e a
coarctacdo da aorta, que sdo as etiologias mais frequentes. Em recém-
nascidos, observa-se com maior frequéncia a trombose ou estenose de artéria
renal, malformag&o renal congénita e coarctagéo de aorta (PATEL; WALKER,
2016). Quanto mais jovem a crianga e com maiores elevagdes da PA, maior a
chance de se tratar de HA secundéria.

Criangas acima de 6 anos também tém a estenose de artéria renal
como uma etiologia frequente, ao lado da doenca renal parenquimatosa.
Enquanto isso, 0 acometimento em adolescentes esta mais relacionado a néo
aderéncia ou interrupgédo abrupta de tratamento com medicamentos anti-
hipertensivos. Também, de modo importante nesse grupo, deve-se investigar
se houve uso de substancias como a cocaina, anfetaminas, agentes contendo
fenilpropanolamina, pseudoefedrina e anti-inflamatérios n&o esteroides
(RIVERO; CALVETE, 2020; PATEL; WALKER, 2016). A tabela 2 lista as
etiologias mais frequentes por faixa etaria.
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Tabela 2 - Etiologias frequentes por faixa etaria

Recém-nascidos

Trombose de artéria renal (cateterizagao umbilical)

Trombose de veia renal

Malformagdes renais (doenga renal policistica autossdmica recessiva)
Coarctacao da aorta

Estenose de artéria renal

Broncodisplasia

Primeiro ano de vida

Coarctacao da aorta
Doenca renovascular
Doenga do parénquima renal

De 1 a 6 anos

Doenga do parénquima renal

Estenose de artéria renal

Coarctacdo da aorta

Medicamentosa (corticosteroides, beta-2-agonistas)
Causas endocrinas

HA primaria ou essencial

De 6 a 12 anos

Doenga do parénquima renal
Estenose de artéria renal

HA priméria ou essencial
Coarctacao da aorta

Causas endocrinas
latrogénicas

Adolescentes

HA priméria ou essencial

HA do avental branco

Doenga do parénquima renal

Drogas e medicagdes: cocaina, anfetaminas, cafeina, anticoncepcionais
Doenga renovascular

Causas enddcrinas

Fonte: Mastrocinque, 2013
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As doencas renais e renovasculares sao as causas secundarias de HA
mais comuns na pediatria. Dessa forma, até 79% dos casos em criangas tém
como uma das causas de base a doenga parenquimatosa renal ou
anormalidades estruturais renais (FLYNN et al, 2017).

Outras causas a serem destacadas sd@o: exposicdo ambiental a
cadmio, mercirio e ftalatos, acometimento por neurofibromatose,
feocromocitoma e doengas endocrinolégicas,  (responsaveis  por
aproximadamente 5% dos casos), como o hiperaldosteronismo familiar do tipo
1, o aldosteronismo remediavel por glicocorticoide, hiperparatireoidismo e
tireoidopatias

A HA primaria parece ser a forma mais comum de HA no adolescente.
A CH por HA primaria é a mais comum no adolescente, diferentemente da
populagao pediatrica, que tem como caracteristicas gerais acometer criangas
de 6 anos acima, com sobrepeso ou obesidade e historia familiar positiva para
HA. Inclusive, ndo é necessaria avaliagéo extensiva para causas secundarias
nesses pacientes, se somado a histéria e ao exame fisico, néo apresentarem
achados sugestivos de causa secundéria (FLYNN et al, 2017).

APRESENTACAO CLINICA

A manifestacao clinica e a repercussao sistémica da crise hipertensiva
dependem de vérios fatores, dentre eles 0 acometimento ou n&o de 6rgaos-
alvo. Normalmente a CH, na forma de urgéncia hipertensiva, acontece de
forma assintomatica ou com sintomas inespecificos, o que torna o diagnéstico
dificil. Criangas e adolescentes podem apresentar cefaleia, nausea, vertigem
e fadiga. Além disso, lactentes e criangas menores, podem ter sintomas ainda
mais inespecificos, como irritabilidade, dificuldades para alimentagéo, apneia
e cianose (LUMA; SPIOTTA, 2016).

Nos quadros em que estdo presentes sinais de danos neuroldgicos,
cardiacos ou renais, deve-se pensar em emergéncia hipertensiva. Nesse caso,
os danos neurolégicos séo 0s mais evidentes, eles vao desde alteragéo do
nivel de consciéncia até convulsdes, causadas por ruptura da barreira
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hematoencefalica, com consequente formagao de edema, micro-hemorragias
e isquemia.

Quanto aos sintomas cardiovasculares, os mais comuns sdo dispneia
e desconforto torécico. Entretanto, criangas e neonatos podem apresentar,
paradoxalmente, hipotensdo grave e choque cardiogénico. Nos casos em que
ha acometimento renal, € possivel a presenga de hematuria, dor em flancos e
oliguria, além da Sindrome Hipertensiva Hiponatrémica, quando ha isquemia
renal unilateral por estenose da artéria renal (RAINA et al, 2020).

Uma condicdo grave que merece destaque é a Encefalopatia
Hipertensiva, causada pelo aumento abrupto da PA e que normalmente é
reversivel com a sua reducéo e estabilizagdo. Envolve, principalmente, danos
aos lobos parietais e occipitais, com possibilidade de acometer também os
ganglios basais, cerebelo e tronco encefalico. Ela provoca desde sintomas
menores, como cefaleia e nadusea, até sintomas graves, como déficit
neuroldgico focal, convulses e amaurose.

Os pacientes com HA crbnica podem se manter assintomaticos,
mesmo com pressao arterial elevada, enquanto 0 aumento agudo da pressao
arterial média (PAM) pode provocar um quadro de emergéncia hipertensiva,
mesmo a niveis pressoricos moderados. Portanto, a presenga de sintomas
elou danos a oOrgdos-alvo associados a elevagdo aguda da PAM indica
presenca de EH, ainda que o valor absoluto da PA néo esteja gravemente
elevado (RIVERO; CALVETE, 2020).

DIAGNOSTICO

O atendimento do paciente em suspeita de CH deve ser iniciado com
histéria, antecedentes e exame fisico completo. Essa investiga¢do inicial
podera determinar se é um quadro de UH ou EH e ira direcionar a conduta a
ser seguida. Importante destacar também que a identificagdo precoce de
possiveis danos a 6rgaos-alvo possibilita maior chance de desfecho favoravel.

Devem ser detalhados, em lactentes, fatores de risco perinatais,
historia de infecgbes e febre recorrente, uma vez que nos casos graves e
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sintomaticos geralmente ha doenga de base. Em criangas, € importante
investigar ainda se ha relato de hematuria, dor em flanco, polidria, artralgia,
exantemas, cefaleia, alteragbes visuais, oliguria, déficit de crescimento e
exposicao a farmacos ou agentes toxicos (MASTROCINQUE, 2013).

No caso de adolescentes, perguntar sobre uso de contraceptivo oral,
anabolizantes, drogas de abuso e também a possibilidade de gestacéo. E
necessario buscar informagdes sobre episddios de rubor, palidez, diaforese e
palpitagdes, que podem sugerir transtorno enddcrino ou metabolico. Na
investigacdo em pacientes obesos, deve-se cogitar ainda possivel historia de
apneia do sono e sonoléncia diurna.

O exame fisico deve ser conduzido a fim de avaliar, principalmente, a
presenca de lesdo em dérgéos-alvo e a causa de base. Portanto, inicialmente,
observa-se 0 aspecto geral do paciente, a presenga sinais como edemas,
exantemas, cianose, bdcio e exoftalmia. Ao nivel toracico, deve ser verificado
se ha sinais de coarctagdo de aorta, edema pulmonar, derrame pleural ou
pericardico. No abddmen, a presenga de visceromegalia, massas abdominais
ou ascite.

Devem ser avaliados também sinais de aumento da pressédo
intracraniana, papiledemas, déficits focais neuroldgicos e paralisia de nervos
cranianos. Ademais, é importante observar se o paciente apresenta sinais
sugestivos de maus-tratos ou traumatismos, como lesdes, hematomas,
fraturas ou hemorragias retinianas.

Apods investigar a historia, antecedentes e obter o exame fisico
completo, é essencial a avaliagdo dos seguintes exames:

° Hemograma;

° Eletrélitos (incluindo calcio, fosforo e magnésio);

° Ureia e creatinina;

° Perfil lipidico, glicemia de jejum e acido Urico sérico
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° Exame de urina tipo 1 e urocultura;

° RX de torax;

° ECG;

° ECO, assim que possivel;

° US renal e de vias urinarias e doppler de artérias renais, assim

que possivel;

° Fundoscopia;

° Complemento total e fragdes: individualizar;

° Antiestreptolisina O (Aslo): individualizar;

° Fungéo suprarrenal e tireoide: individualizar;

° Exame toxicologico: individualizar;

° Tomografia de cranio: individualizar;
TRATAMENTO

A reducao da PA deve ser gradual até a estabilizagéo do quadro, de
forma que sejam preservados Orgdos vitais e evitadas complicagdes
decorrentes do tratamento. Algumas das complicagdes que podem ocorrer,
caso a reducdo da PA seja realizada de forma abrupta, sdo neuropatia
isquémica do nervo Optico, mielopatia isquémica transversa, acidente vascular
encefélico (AVE) isquémico e insuficiéncia renal.

O atendimento inicial do paciente deve seguir o fluxograma
apresentado na figura 1. A CH precisa ser classificada em urgéncia ou
emergéncia e, entao, se da inicio ao tratamento, uma vez que a primeira tem
indicag@o de tratamento por via oral e a segunda, por via endovenosa em
unidade de terapia intensiva (UTI).
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Os anti-hipertensivos endovenosos devem ser utilizados nos
pacientes com EH devido ao seu rapido inicio de agao e biodisponibilidade,
além do melhor controle dos efeitos, visto que a conduta inicial é realizada com
drogas de curta duragdo, como o Nitroprussiato de Sdédio. O uso oral é
resguardado aos pacientes com UH, pois medicamentos como Nifedipino, que
é a droga de escolha na EH de causa desconhecida, tem longa duragédo e
dificulta o controle do efeito de curto prazo.
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Figura 1 — Fluxograma de conduta na crise hipertensiva
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Fonte — Elaborada pelo autor com base em Mastrocinque, 2013 e Rivero e Calvete, 2020
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A tabela 3 descreve as principais etiologias com os respectivos
farmacos recomendados e a tabela 4 traz as informagdes técnicas dos que sao
utilizados nas EH. Apds estabilizagdo da PA, deve ser investigada a causa de
base da CH para que o0 paciente possa ser tratado e acompanhado da forma
mais adequada pelo especialista.

Tabela 3 - Principais etiologias e farmacos recomendados

Etiologia Farmacos

EH de | Sem insuficiéncia | Nitroprussiato de Sédio, Labetalol,

causa cardiaca esquerda Nicardipina

desconhec | Com insuficiéncia | Nitroprussiato  de  Sédio  +

ida cardiaca esquerda Furosemida

UH de causa desconhecida Nifedipino

Encefalopatia hipertensiva Nitroprussiato de sodio, labetalol,
nicardipino

Doenga renovascular unilateral IECA, BRA, diuréticos,
vasodilatadores

Doenga renal crénica [ECA, BRA, blogueadores dos
canais de calcio, beta-bloqueadores

Nefrite aguda Diuréticos de alga, vasodilatadores

Coarctacdo da aorta Labetalol, esmolol, IECA

Cirurgia cardiaca Nitroprussiato de sodio, labetalol,
nitroglicerina

Hipertensao arterial neonatal Nicardipino

Hipertensao arterial relacionada a | IECA, BRA

obesidade

Feocromocitoma Alfa-bloqueadores (fentolamina,
fenoxibenzamina, doxazosina ou
prazosina)

Sindrome de Liddle | Amilorida, triantereno
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Hipertensdo | Hiperaldosteronism | Amilorida, triantereno,
arterial o tratdvel com | glicocorticoides
monogénica | glicocorticoides
Sindrome de | Diuréticos tiazidicos
Gordon
Excesso aparente | Espironolactona, esplerenona
de
mineralocorticoides
Gestacdo  (pré-eclampsia  ou | Hidralazina, labetalol, nicardipino
eclampsia)
Cocaina ou anfetaminas Fentolamina

Fonte — Rivero e Calvete, 2020
Tabela 4 - Farmacos utilizados na emergéncia hipertensiva

Droga Dose Acao Pico Efeitos
Colaterais
Nitroprussia | 0,5-10 Vasodilatador | Segundos | Hipotenséo,
to de sédio | mcg/kg/min | de leito taquicardia,
arteriolar e toxicidade
venoso por
tiocianato
Labetalol 0,25-3 Alfa e beta- | 1 a5 min. | Broncoespa
mg/kg/h ou | bloqueador Repetir ou | smo,
Bolus 0,2-1 aumentar | edema
mg/kg/dose adoseem | agudo de
seguida de 10 a 15 | pulméo,
infusdo de min hipotensao,
0,25- bradicardia
3mg/kg/h
Diazoxido 1-3 Vasodilatador | 1 a 5 min. | Hipotensao,
mg/kg/dose | arteriolar direto | Repetir ou | retenséo de
aumentar | Na e agua,
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em 15 a | estimulo
30 min simpatico
Hidralazina | 0,2-0,6 Vasodilatador |5 a 30 | Taquicardia
mg/kg em | arteriolar direto | min. reflexa,
bolus IV ou Repetir ou | cefaleia
IM, maximo aumentar
de 20mg a dose em
4 a 6
horas
Nicardipina | 1-3 Bloqueador do | Minutos. | Taquicardia
Mg/kg/min | canal de calcio | Aumentar | reflexa,
a dose em | aumento de
10 a 15 | ciclosporina
min sérica

Fonte — Barroso, W. K. S. et al, 2021 e Mastrocinque, 2013
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