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Resumo

A hipertensão arterial essencial (HAS) ou primária tem
uma prevalência relativamente baixa em crianças e
adolescentes em comparação com os adultos. Entretanto,
em um percentual não desprezível de crianças, o problema
é clinicamente significante necessitando de atenção para o
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seu reconhecimento e tratamento. Considerando-se que a
HAS do adulto pode ter sua origem na infância, estratégias
preventivas, notadamente relacionadas à identificação dos
diversos fatores de risco cardiovascular associados com a
HA nessa faixa etária, devem ser adotadas precocemente,
na tentativa de reduzir as complicações tardias desta moléstia.

Em adultos, a hipertensão arterial
(HA) é indiscutivelmente um dos mais
importantes fatores de risco para o
desenvolvimento das doenças cardio-
vasculares, em particular para a
doença arterial coronariana (DAC)1.
Em crianças e adolescentes, o
interesse pela avaliação da pressão
arterial (PA) surge a partir da década
de 1960, entretanto, somente a partir
de 1970 é que aparecem as primeiras
recomendações sobre a medida
rotineira da PA nessa faixa etária.
Anteriormente, apenas alterações
muito graves da PA eram identificadas
em crianças ou adolescentes, e as
causas secundárias, principalmente
renais, eram as mais prevalentes. A
partir da década de 1970, vários

estudos surgiram, buscando conhecer
melhor o comportamento da PA nessa
faixa etária, seus fatores determinantes
e a sua relação com futura hipertensão
arterial ou doença cardiovascular
(DCV), obviamente com vistas a
medidas de prevenção primária2,3.
Rapidamente, verificou-se que alte-
rações discretas da PA podiam ser
observadas nessa faixa etária e eram
bastante comuns, particularmente em
adolescentes e sem nenhuma causa secun-
dária identificada4. Reconheceu-se,
por exemplo, que a doença na sua
forma primária pode ter início em
fases precoces da vida e que fatores
genéticos e ambientais desempenham
importante papel no determinismo da
HA nessa população de indivíduos.

Assim, a existência de hipertensão
primária nos pais demonstrou ter im-
portantes implicações no surgimento
desta condição nos filhos5. Essa agre-
gação familiar da pressão arterial tem
sido identificada em diversos estudos,
já tendo sido demonstrado de forma
inequívoca que os filhos de pais hiper-
tensos apresentam maiores níveis de
pressão arterial casual6 e no esforço
físico7 que os filhos de pais normoten-
sos e que crianças e adolescentes
com percentil de pressão arterial maior
ou igual a 95 pertencem a famílias
cujos irmãos e mães apresentam tam-
bém maiores níveis de pressão arterial
sistólica e diastólica quando compa-
rados com crianças e adolescentes
com percentil de pressão arterial menor
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ou igual a 508. Foi também observado
que, além da pressão arterial, diversos
outros fatores de risco para o desen-
volvimento das doenças cardiovas-
culares se agregam em famílias. A
combinação em um mesmo indivíduo
de diversos fatores de risco exerce
um efeito deletério sobre o sistema
cardiovascular e a atenção para a
identificação e a intervenção precoce
sobre eles poderia prevenir ou retardar
o desenvolvimento das complicações
associadas com a HA. Indivíduos de
uma mesma família partilham entre si
o mesmo ambiente genético e
sociocultural, onde os hábitos ali-
mentares e comportamentais são
transmitidos de geração para geração.
Embora as evidências apontem a
influência genética como importante
determinante do desenvolvimento da
hipertensão arterial, os marcadores
encontrados até a atualidade não foram
suficientes para explicar os meca-
nismos fisiopatológicos da doença,
possivelmente por ser esta uma
condição poligênica com uma impor-
tante interface ambiental.

Diversos são os fatores ambientais
implicados com o desenvolvimento da
HA. Entre eles, o peso e o índice de
massa corporal (IMC) são reconhe-
cidos como os maiores determinantes
de altos níveis de pressão arterial em
crianças e também se agregam em
famílias. Pais, mães e irmãos de
crianças e adolescentes com percentil
de pressão arterial maior ou igual a 95
apresentam maior peso que o mesmo
grupo familiar de crianças e adolescen-
tes com percentil de pressão arterial
menor ou igual a 508. Também já foi
demonstrado em estudo longitudinal
que a presença de sobrepeso estava
associada à manutenção de percentil
elevado de pressão arterial e que o
desaparecimento do sobrepeso
determinava redução significativa das
cifras pressóricas em adolescentes9.

Outros fatores também têm sido
relacionados à PA nessa faixa etária:

sexo, raça, desenvolvimento físico, his-
tória familiar e fatores dietéticos. Pro-
vavelmente, uma interação entre essas
diversas condições, influenciada por
fatores genéticos e ambientais, deter-
minará o comportamento da PA na-
quele indivíduo1, 3,10-12.

A PA na população jovem está
intimamente relacionada ao cresci-
mento somático, estando aí incluídas a
altura e a maturação esquelética e
sexual11,13. Segundo Leccia et al., o
tamanho corporal parece ser a prin-
cipal variável determinante da PA
nessa população14. De fato, o peso e o
IMC são as variáveis que apresentam
a mais forte correlação com a PA
nessa faixa etária, principalmente a
partir de 6 anos, conforme demons-
trado por diversos estudos, notada-
mente com a pressão arterial sistólica
(PAS)1,3,8-10,12.

A ingestão de sal tem sido o fator
alimentar mais estudado pela maioria
dos autores4,15,16 existindo inúmeras
evidências clínicas e experimentais que
demonstram uma íntima associação
entre o consumo de sal e o aumento da
pressão arterial em vários grupos
populacionais (negros, hispânicos,
orientais e indígenas). A associação
entre a ingesta de sódio, de potássio e de
cálcio e a HA é mais incerta em crianças
e adolescentes que em adultos4. O estudo
de Bogalusa demonstrou que as crianças
que ingeriam mais sal, também eram as
crianças que ingeriam mais calorias,
tornando-se difícil separar os efeitos de
cada um destes fatores sobre a PA18.
As diferentes respostas populacionais à
redução do sal na dieta demonstram a
complexidade desta associação3,4,15,16,18.
A sensibilidade ao sal em jovens parece
ter relação com a raça, história familiar
e obesidade. Já o potássio e o cálcio
têm sido relacionados inversamente à
PA. Assim, o balanço dietético entre
estes nutrientes poderá ser útil na
abordagem da PA nesta faixa etária,
havendo, porém, necessidade de mais
estudos4.

A atividade física também apresen-
ta íntima relação com os níveis de
pressão arterial tanto em adultos como
em crianças. Já se evidenciou que
crianças com pior condicionamento
físico apresentam maiores níveis de
pressão arterial, tanto em repouso
como durante o esforço físico15, e que
a melhora de aptidão funcional aeró-
bica foi acompanhada por uma di-
minuição das cifras pressóricas15,16.

Fatores psicossociais como o es-
tresse ambiental e a forma como en-
frentá-lo podem participar de forma
adicional no determinismo da pressão
arterial. A evidência de maiores níveis
de pressão arterial em populações
urbanas quando comparadas às rurais
demonstra de forma significativa este
aspecto (relacionado provavelmente
à qualidade de vida destas populações).
Uma reatividade vascular aumentada,
induzida pelo estresse psicossocial,
poderia determinar a ativação do siste-
ma neuroendócrino e contribuir para
elevar substancialmente os níveis da
pressão arterial15.

Conforme ressaltaram Grobbee et
al.16, o conhecimento dos determinantes
da PA na população jovem é de grande
importância. Fatores como a idade, a
altura, o peso corporal, a PA inicial e a
história familiar para HA influenciam a
pressão arterial da criança ao longo do
tempo e precisam ser avaliados em
conjunto para se estabelecer a melhor
estratégia de abordagem.

Em adultos, a elevação da PA se
relaciona fortemente ao desenvol-
vimento de doença coronariana e con-
tribui para a patogênese do acidente
vascular encefálico (AVE), da insufi-
ciência cardíaca congestiva e da insu-
ficiência renal. O estudo Framingham
classifica a HA como um dos fatores
de risco mais potentes para DCV. Na
infância e na adolescência, não há
estudos de longo prazo suficientes
para relacionar a elevação da PA
nessa faixa etária à DCV estabelecida
na fase adulta. Por outro lado, já foi
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demonstrada a relação direta entre
PA e tamanho do ventrículo esquerdo
(VE) nessa população, ressaltando a
importância que a PA teria no
determinismo da massa ventricular
esquerda (MVE) desde etapas
precoces da vida4,17,19,20.

Observa-se com freqüência a
grande prevalência familiar das DCV,
o que sugere uma interação entre
suscetibilidade genética e fatores
ambientais no determinismo dessas
alterações. Este tema é ainda de
grande complexidade, pois as altera-
ções genéticas observadas muitas
vezes representam mutações raras e
têm efeitos quantitativos variados, o
que pode levar a uma redução ou
elevação da pressão arterial21, além
de interagirem de forma complexa
entre si e também com fatores ambien-
tais. Mais do que isso, o elo entre a
alteração genética e o fenótipo
exteriorizado não está bem determi-
nado, o que dificulta ainda mais o
entendimento do problema. De fato,
importantes interações gene-gene e
gene-ambiente têm sido relatadas por
diversos estudos epidemiológicos e
moleculares, conferindo à DCV ca-
ráter poligênico, de efeitos combinados,
quantitativamente variáveis e com-
plexos e de manifestações clínicas
heterogêneas, o que torna muito difícil
o estudo dos aspectos genéticos em
grandes populações22.

No Brasil, essa dificuldade é ampli-
ficada pela grande miscigenação racial
ocorrida historicamente no nosso país.
Assim sendo, o estudo de grupos fami-
liares parece ser o modelo mais apro-
priado quando se deseja verificar a
participação genética no desenvolvi-
mento de condições clínicas desfavorá-
veis, como os fatores de risco cardio-
vascular. Este modelo de estudo já
tem sido aplicado em diversas popula-
ções com o objetivo de avaliar a agre-
gação familiar de fatores de risco
cardiovascular. Diversos estudos têm
demonstrado a estreita relação da

pressão arterial, MVE, variáveis an-
tropométricas e metabólicas entre indi-
víduos do mesmo núcleo familiar. Sem
dúvida, este é um modelo bastante
interessante de representação da
interação de fatores genéticos e am-
bientais no determinismo dos fatores
de risco cardiovascular e da sua agre-
gação23-35.

Nos estudos epidemiológicos, en-
volvendo populações jovens, a história
familiar tem sido a variável mais utilizada
com essa finalidade, quando análises
genéticas não estão planejadas, e, se-
gundo Lauer5, representa uma infor-
mação importante para a identificação
de jovens com maior risco cardio-
vascular. Entretanto, a obtenção dessa
variável sofre algumas críticas, das
quais a principal delas, para populações
jovens, é a idade dos pais das crianças
ou dos adolescentes, que não permitiria
ainda o aparecimento de uma deter-
minada condição clínica36.

O estudo de Bogalusa registrou
dados de história familiar para doenças
cardiovasculares em 8.276 jovens.
Filhos de pais diabéticos ou que sofre-
ram um infarto do miocárdio (IM)
tinham maiores valores séricos de
colesterol total, LDL-c, insulina, gli-
cose e maior peso corporal, compa-
rados aos indivíduos sem esta história
familiar. Os filhos de hipertensos
apresentavam maior PA que os filhos
de normotensos4,36.

Whitaker et al. demonstraram que
crianças de 6 anos com sobrepeso,
mas com pais sem sobrepeso, tinham
apenas 24% de chance de permanecer
com sobrepeso, enquanto as que
tinham pelo menos um dos pais com
sobrepeso apresentavam chance de
62% de permanecerem com sobre-
peso37.

O estudo CARDIA, avaliando adul-
tos jovens, entre 18 e 30 anos, também
mostrou que a presença de história
familiar positiva para doença ou
fatores de risco cardiovascular se
associava a maior risco de HA, intole-

rância à glicose, obesidade e dislipide-
mia nos jovens. Nesse estudo, jovens
cujos pais haviam apresentado infarto
do miocárdio tinham maiores valores
de colesterol total e PA e menor
HDL-c38.

Desta forma, embora o dado obtido
na história familiar para as doenças
cardiovasculares e seus fatores de
risco não seja preciso e, muitas vezes,
considerado falsamente negativo,
quando presente, deve ser valorizado,
pois indica maior risco para os
indivíduos jovens, caracterizando,
portanto, maior potencial de benefício
para a aplicação de medidas de
prevenção primária.

Valores normais e
classificação da
hipertensão arterial

Na década de 1960, vários estudos
epidemiológicos foram empreendidos
com o objetivo de se obter, por meio de
métodos adequados, curvas de nor-
malidade da pressão arterial em
crianças e adolescentes. A metodo-
logia empregada para a medida da PA
em crianças é muito importante e
deve ser cuidadosamente observada
e executada. Ambiente calmo e fa-
miliaridade com o procedimento,
tamanho do manguito de acordo com
o braço da criança e a velocidade de
desinsuflação são alguns pontos de
grande importância. Recomenda-se a
utilização de esfigmomanômetro de
coluna de mercúrio, fixo à parede ou
móvel, com o zero na altura da linha
axilar média do indivíduo que está
sendo examinado. O manguito a ser
utilizado deve ser escolhido de acordo
com o tamanho do braço do indivíduo
e não de acordo com sua idade, de tal
forma que o seu tamanho envolva
toda a circunferência e que sua largura
cubra 2/3 do comprimento do braço.
Caso não se disponha do manguito
ideal, recomenda-se a utilização
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daquele de maior tamanho para que a
pressão arterial não seja superes-
timada. A posição ideal para a medida
da pressão arterial, no entanto, apre-
senta algumas controvérsias. No Brasil,
o estudo do Rio de Janeiro, que incluiu
mais de 7.000 crianças e adolescentes,
adotou a posição supina por entender
que esta posição permitiria uma maior
uniformidade metodológica, tanto em
relação à altura do esfigmomanômetro
e os olhos do observador, como da
posição do braço da criança em
relação à altura do seu coração. Além
disso, esta posição permitiria alcançar
maior grau de relaxamento do indivíduo.
O Second Task Force on Blood
Pressure Control in Chidren (1987),
o maior estudo epidemiológico ameri-
cano sobre pressão arterial em
crianças e adolescentes que avaliou
cerca de 70.000 indivíduos, adotou a
posição sentada justificando ser esta a
de maior facilidade para a comparação
em longo prazo da pressão arterial.
Inicialmente, foi preconizada a
utilização da fase IV de Korotkoff
para a medida da PA diastólica
(PAD)2,4. Elkasabany et al., do estudo
de Bogalusa, observaram que a fase
IV na criança correlacionava-se
melhor com a PA na fase adulta que
a fase V de Korotkoff39. Entretanto,
mais recentemente, esta recomen-
dação foi modificada, estabelecendo-
se a fase V de Korotkoff como a
correspondente a PAD3,4,10. A fase
V de Korotkoff certamente oferece
facilidades para a sua obtenção e
maior reprodutibilidade. Além disso,
este é o procedimento preconizado
para adultos, o que parece ser útil em
estudos longitudinais. De qualquer
forma, a medida da pressão arterial
em crianças é um procedimento sim-
ples e deve ser realizado anualmente
em todas as crianças acima de 3
anos3,4,9,10.

De acordo com o Second Task
Force on Blood Pressure Control
in Children, em geral, a partir de 1

ano de idade, a PAS se eleva progressi-
vamente até a adolescência. Já a PAD
não apresenta significativas modifi-
cações do nascimento até 5-6 anos de
idade. A partir daí, tende a se elevar,
paralelamente à PAS. Padrão seme-
lhante foi observado em crianças e
adolescentes europeus, entre 4 e 19
anos30. Nesta faixa etária, a PAS tem
um comportamento mais constante
que a PAD. Os coeficientes de correla-
ção da PAS são maiores que os obser-
vados para PAD ao longo do tempo, e
as correlações com outras variáveis,
tais como índices antropométricos e
freqüência cardíaca (FC) também são
maiores com a PAS8,12,18,36,40-44.

Diagnóstico

A pressão arterial na infância e na
adolescência deve ser interpretada de
acordo com as curvas de distribuição
da PAS e da PAD por sexo e por faixa
etária, observando-se os valores cor-
respondentes aos diversos percentis.

Nos Estados Unidos, o documento
do Second Task Force on Blood
Pressure Control in Children reúne
dados de mais de 70.000 crianças e
adolescentes. Na sua última versão,
em 1987, e atualizada em 1996, os
valores de PA estão demonstrados
em tabelas por sexo e por faixa etária;
a partir de 1996, levou-se também em
consideração o percentil de altura da
criança ou do adolescente. Assim,
quanto maior a altura, maior o valor de
PA esperado, para a mesma idade e
sexo2,10(Tabela 1).

Segundo esses documentos e ou-
tros autores3,4, considera-se presença
de HA quando os percentis de PAS e/
ou de PAD forem maiores ou iguais
ao percentil 95 para a idade e o sexo,
em pelo menos três ocasiões. A PA
será considerada normal quando os
percentis de PAS e de PAD forem
menores que o percentil 90. Quando a
PAS e/ou PAD situarem-se entre os

percentis 90 e 95, o jovem terá sua PA
considerada como normal alta. Por
este critério, provavelmente, menos
de 5% da população jovem apresenta
HA e apenas cerca de 1% seria
portadora de formas mais graves, já
que, quanto maior o número de
medidas realizadas, maior a chance
de se obter uma média pressórica
mais baixa3,4. No Brasil, as primeiras
curvas de distribuição da pressão
arterial por sexo e faixa etária foram
determinadas em população da cidade
do Rio de Janeiro, com idade entre 6 e
15 anos. Este estudo foi denominado
estudo do Rio de Janeiro e examinou
mais de 7.000 escolares8,9,40,41. Não
existem muitos trabalhos brasileiros
que abordem temas relacionados à
PA nas duas primeiras décadas de
vida e os que existem diferem na
metodologia empregada e não têm
resultados superponíveis, o que mostra
uma enorme carência de investigações
neste segmento da população.

Exame clínico

A história clínica deve ser deta-
lhada, considerando-se que o diagnós-
tico de causas secundárias pode ser
afastado ou sugerido por meio da
anamnese. Embora a prevalência de
formas secundárias de hipertensão
arterial seja reconhecidamente pe-
quena, a pesquisa etiológica deverá
ser dirigida inicialmente às doenças
renais ou renovasculares.

A procura por fatores de risco asso-
ciados, tais como tabagismo, seden-
tarismo e uso de bebidas alcoólicas,
deve ser feita rotineiramente. A im-
plicação dos contraceptivos hormonais
no surgimento e/ou agravamento da
hipertensão arterial tem sido reco-
nhecida em adolescentes e jovens do
sexo feminino, tornando necessária
essa avaliação.

A pesquisa da história familiar em
relação à hipertensão e a outras
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doenças cardiovasculares, bem como
a realização de inquérito alimentar,
deve ser feita de rotina, com o objetivo
de se caracterizar melhor o núcleo
familiar em que está inserido o indi-
víduo.

O exame físico deve incluir a medi-
da da altura e do peso, devido à fre-
qüente associação entre sobrepeso/
obesidade e níveis mais elevados de
pressão arterial nessa faixa etária. O
índice de massa corporal deve ser
obtido através da fórmula: IMC =
peso(kg)/altura(m)

2, e a condição de
sobrepeso fica caracterizada quando
o percentil de IMC se encontrar acima
ou igual a 90 e de obesidade quando
maior ou igual a 95.

A freqüência cardíaca deve ser
registrada, pois habitualmente existe
uma correlação positiva entre esta e
os níveis de pressão arterial sistólica
e/ou diastólica. Devem ser pesqui-
sados sopros cardíacos, avaliados os
pulsos periféricos e a tireóide. O exame
do abdome é direcionado para a
identificação de massas e sopros, na
busca de causas secundárias para a
hipertensão arterial.

O exame de fundo de olho deve
fazer parte de todo exame clínico de
um indivíduo hipertenso. Entretanto,
em crianças, a presença de anorma-

lidades como a tortuosidade arteriolar,
os cruzamentos arteriovenosos patoló-
gicos e o aumento do reflexo arterial,
que constituem sinais de hipertensão
arterial de longa duração, não é
comumente observada nessa popula-
ção de indivíduos.

Exames laboratoriais

Existem diferentes recomendações
para a investigação inicial de crianças
com alteração da pressão arterial
(Tabela 2). A aparente divergência
relaciona-se, provavelmente, às ca-
racterísticas da população estudada.
De uma forma geral, a maioria dos
autores recomenda a realização de
exames laboratoriais simples, incluindo
a determinação do hematócrito, da
glicose, da uréia, da creatinina, dos
eletrólitos, dos lípides séricos, do ácido
úrico e a realização de um exame
simples de urina. O estudo do Rio de
Janeiro, em uma avaliação de 127
crianças e adolescentes, mostrou que
aqueles com percentil de pressão arte-
rial maior ou igual a 95 apresentavam
valores significativamente mais ele-
vados de glicose plasmática quando
comparados com os indivíduos com
percentil menor ou igual a 5045. Uma
reavaliação de parte dessa amostra

três anos depois mostrou que a diferença
nos níveis de glicose em jejum persistia
e, ainda, que o teste oral de tolerância à
glicose (TOTG) foi capaz de identificar
indivíduos com intolerância à glicose
apenas no grupo com percentil de
pressão arterial mantido permanen-
temente maior ou igual a 95. Neste
mesmo grupo, também se evidenciou a
presença de hiperinsulinemia46.

Eletrocardiograma

O eletrocardiograma, apesar de
ser recomendado sistematicamente
nos indivíduos hipertensos, apresenta
baixa sensibilidade para o diagnóstico
precoce de hipertrofia ventricular es-
querda, especialmente nessa faixa etá-
ria15. O exame, entretanto, pode ser
útil para o reconhecimento dessa con-
dição e na identificação de distúrbios
do ritmo cardíaco. Sua utilização para
a identificação de anormalidades is-
quêmicas miocárdicas é limitada pela
baixa prevalência de isquemia mio-
cárdica nessa faixa etária.

Teste ergométrico

O teste ergométrico pode ser útil
na avaliação do adolescente hiper-

Tabela 1 – Percentil 95 da pressão arterial segundo a idade
Second Task Force Estudo do Rio de Janeiro

Idade Masculino e feminino Masculino Feminino
≤ 2 anos 112/74 mmHg
3-5 anos 116/76 mmHg
6 anos 122/78 mmHg 126/84 mmHg 132/86 mmHg
7 anos 122/78 mmHg 134/86 mmHg 134/86 mmHg
8 anos 122/78 mmHg 132/86 mmHg 136/90 mmHg
9 anos 122/78 mmHg 134/88 mmHg 140/90 mmHg
10 anos 126/82 mmHg 116/69 mmHg 118/69 mmHg
11 anos 126/82 mmHg 122/75 mmHg 121/71 mmHg
12 anos 126/82 mmHg 124/70 mmHg 130/78 mmHg
13 anos 136/86 mmHg 130/70 mmHg 118/69 mmHg
14 anos 136/86 mmHg 135/74 mmHg 129/81 mmHg
15 anos 136/86 mmHg 134/77 mmHg 129/81 mmHg
16-18 anos 142/92 mmHg
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tenso. Sua capacidade de prever o
aparecimento de hipertensão arterial
no futuro não se encontra plenamente
estabelecida. Tal indefinição se deve
ao fato de não haver, ainda, nenhuma
padronização quanto ao tipo de proto-
colo que deve ser utilizado e também
quanto ao que se deve considerar
como resposta hipertensiva nessa faixa
etária46.

Diversos estudos apontam para a
relação entre o nível de atividade física
e a prevalência de hipertensão arterial,
tanto em adultos quanto em crianças.
Também já foi evidenciado que filhos
normotensos de pais hipertensos apre-
sentavam maiores níveis de pressão
arterial no esforço físico quando
comparados com filhos normotensos
de pais sem hipertensão arterial47.

O estudo do Rio de Janeiro, em
uma avaliação de 106 adolescentes,
demonstrou que aqueles com percentil
de pressão arterial maior ou igual a 95
apresentavam pior condicionamento
físico, maiores níveis de pressão
arterial sistólica no esforço máximo e
maior variação da pressão arterial
sistólica por minuto de esforço, quando
comparados com os indivíduos com

percentil de pressão arterial menor ou
igual a 50. Também foi demonstrado
que os adolescentes com percentil
elevado de pressão arterial não
reduziam de forma significativa os
níveis de pressão arterial diastólica no
período pós-esforço46.

Ecocardiograma

A presença de hipertrofia ventri-
cular esquerda aumenta significati-
vamente o risco de eventos cardiovas-
culares em indivíduos hipertensos ou
não15. O ecocardiograma apresenta
maior sensibilidade no diagnóstico da
hipertrofia ventricular esquerda que o
eletrocardiograma, e ainda permite a
avaliação de aspectos qualitativos rela-
tivos à geometria ventricular esquerda,
ambos com implicações prognósticas
bastante desfavoráveis15.

Vários estudos demonstraram
maiores valores da massa ventricular
esquerda e do índice de massa
ventricular esquerda em crianças e
adolescentes com percentis elevados
de pressão arterial, indicando que essas
alterações podem acompanhar o
processo inicial de hipertensão arterial.

Também já foi demonstrada a
presença de maiores valores de massa
ventricular esquerda e do índice de
massa ventricular esquerda em filhos
normotensos de pais hipertensos20.
Ainda não existe, entretanto, consenso
sobre os valores normais para a massa
ventricular esquerda em crianças. Da
mesma forma que para os valores de
pressão arterial, a faixa de normalidade
deve ser obtida através de curvas de
distribuição desses valores em amostra
populacional, estabelecendo-se como
anormal valores acima do percentil 90
ou 95. Tal como em adultos, recomen-
da-se a indexação dos valores da
massa ventricular esquerda pela área
de superfície corporal, obtendo-se
assim o índice de massa ventricular
esquerda. A determinação desses
valores é importante para reconheci-
mento e classificação de alterações
da geometria ventricular esquerda.

O estudo do Rio de Janeiro20, em
uma avaliação de 108 adolescentes
com diferentes percentis de pressão
arterial, demonstrou que aqueles com
percentil maior ou igual a 95 apre-
sentavam maiores valores da massa
ventricular esquerda e do índice de

Tabela 2 – Recomendações para a investigação inicial na criança e no adolescente (adaptado de Lieberman, 1994)
Lieberman Task Force Scharer Ogborn & Crocker Feld Springate Estudo do Rio de Janeiro

Exame 1989 1987 1986 1987 1988 1991
EAS X X X X X X
Hematócrito X X X X
Glicose/lipídeos X
Uréia/creatinina X X X X X X
Ácido úrico X X X
Eletrólitos X X X X X
Atividade de renina X X X
Aldosterona X
Catecolaminas/VMA X X
Função tireoidiana
Cortisol plasmático X
ECG X X X
Radiografia do tórax X X X
Ecocardiograma X X
USG renal X
DPTA/DMSA X X X X
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massa ventricular esquerda (IMVE),
além de maior prevalência de altera-
ções da geometria ventricular. A re-
modelação concêntrica e a hipertrofia
excêntrica foram as alterações mais
observadas, sendo evidenciado apenas
um único caso da clássica hipertrofia
concêntrica. Em relação à função dias-
tólica, nenhum dos parâmetros avalia-
dos apresentou diferença significativa
quando comparados os grupos com e
sem pressão arterial elevada. Cons-
tatou-se ainda haver correlação da
pressão arterial sistólica máxima obtida
pelo teste ergométrico com a massa
ventricular esquerda, mesmo após o
controle estatístico da área de super-
fície corporal.

Monitorização
ambulatorial da pressão
arterial (MAPA)

Mais recentemente, a monitori-
zação ambulatorial da pressão arterial
(MAPA) nas 24 horas tem sido utilizada
em estudos com indivíduos jovens. A
MAPA parece ser um método útil
para avaliação da PA nessa faixa
etária, com boa tolerabilidade e repro-
dutibilidade. A MAPA permite uma
avaliação mais fiel do comportamento
da pressão arterial durante as ativi-
dades habituais do indivíduo. Grande
estudo multicêntrico europeu, envol-
vendo 1.141 crianças e adolescentes,
forneceu importantes informações
para a normatização do método para
aquela população48. Entretanto, mais
estudos são necessários para a
definição de valores de referência
mais amplos e da importância das
alterações observadas através deste
método como marcadoras de lesão
em órgãos-alvo da HA49-51. Publi-
cações mais recentes têm chamado a
atenção para a presença de hiperten-
são “do avental branco” nessa faixa
etária51. Estes autores reportaram
taxas de 56% para crianças que foram

submetidas ao exame por PA casual
elevada e de 45% para aquelas já com
o diagnóstico de HA. Estes dados
reafirmam a necessidade de um maior
número de medidas da PA em jovens
do que em adultos, para o diagnóstico
e acompanhamento desses indivíduos.
Diversos parâmetros podem ser obti-
dos e têm sido correlacionados com a
presença de lesões em órgãos-alvo.
Assim, a carga pressórica, a ausência
do descenso noturno e a variabilidade
pressórica apresentam correlação
positiva com a presença de hipertrofia
ventricular esquerda. Apesar disso,
não se dispõe ainda de dados suficientes
sobre os padrões de normalidade,
particularmente em crianças, não
sendo, portanto, indicada na avaliação
rotineira destes indivíduos.

As principais limitações do método
são o alto custo, a perda de dados
devido à má colocação do aparelho ou
a falta de cooperação por parte do
paciente (principalmente crianças), a
perturbação do sono, impossibilitando,
algumas vezes, a adequada avaliação
do descenso pressórico noturno, e a
falta de padronização específica da
normalidade.

História natural e
prognóstico

Elevações da pressão arterial
observadas na infância e na adoles-
cência têm íntima relação com a ocor-
rência de hipertensão arterial na idade
adulta. Tem sido demonstrado que
crianças apresentam repetição dos
valores de pressão arterial dentro do
mesmo percentil (efeito tracking) mais
bem observado para a pressão arterial
sistólica, que apresenta melhores
coeficientes de repetição que a dias-
tólica.

Em um acompanhamento longitu-
dinal de 127 crianças e adolescentes
em três avaliações distintas (escola,
domicílio e hospital) realizado pelo

estudo do Rio de Janeiro9, foi obser-
vado que 44% dos indivíduos com
percentil de PA maior ou igual a 95
mantinham cifras tensionais no mesmo
percentil após 6 anos. O coeficiente
de repetição para a pressão sistólica
foi de 42,8% e da diastólica de 21%,
concordantes com a maioria dos
estudos epidemiológicos que eviden-
ciaram maiores coeficientes de repe-
tição para a pressão sistólica do que
para a diastólica15.

Tratamento

A abordagem terapêutica nessa
faixa etária ainda permanece bastante
controversa e a questão mais relevante
diz respeito à utilização de terapia
farmacológica em indivíduos jovens
(Tabela 4), com possíveis efeitos sobre
o desenvolvimento físico e a qualidade
de vida.

Tanto na forma primária como se-
cundária da doença, as medidas rela-
tivas a mudanças no estilo de vida
devem ser a primeira medida no tra-
tamento de adolescentes e adultos
jovens2. Restrição na ingesta de sódio,
redução do peso, estímulo à atividade
física regular e abandono das bebidas
alcoólicas e do tabagismo são medidas
de grande eficácia no tratamento não
medicamentoso da hipertensão arterial,
independentemente da faixa etária.
Particularmente, a redução do peso
corporal e a eliminação do sobrepeso já
foram identificados como importantes
fatores para a diminuição do percentil
de pressão arterial em adolescentes.

O tratamento medicamentoso da
hipertensão arterial em crianças e
adolescentes encontra-se resumido na
tabela 33. O objetivo do tratamento
deve ser o de reduzir os valores de
pressão arterial para níveis abaixo do
percentil 95 e para valores abaixo de
140/90 mmHg para os adultos jovens.

A terapia medicamentosa é mais
utilizada nas formas mais graves de
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hipertensão arterial que, habitualmente,
são também as secundárias. A tendên-
cia atual é de se iniciar o tratamento
com inibidores da enzima de conversão
e antagonistas dos canais de cálcio,
pois são geralmente efetivos e causam
poucos efeitos colaterais. Os diuréticos
também devem ser utilizados quando
existe doença renal associada. Há de
se ressaltar que os inibidores da enzima
de conversão têm, comprovadamente,
efeito teratogênico e que seu uso em
adolescentes e jovens em idade fértil
deve ser adequadamente monitorado3.

Prevenção

A prevenção da hipertensão arterial
deve ser perseguida obstinadamente.
Todo e qualquer tipo de intervenção
deve incluir todo o núcleo familiar e
não somente os indivíduos afetados
pela doença, pois, nas famílias nas
quais os hábitos socioculturais estão
arraigados, observa-se maior expres-
são de heranças genéticas. A adoção
de medidas de prevenção primária em
indivíduos jovens é hoje reconhecida
como de grande importância para o
cenário das doenças cardiovasculares.

A demonstração de aterosclerose na
infância, na adolescência e na fase
adulta jovem, aliada ao maior conhe-
cimento sobre os fatores de risco car-
diovascular nesta faixa etária, tem
possibilitado a proposta de programas
mais racionais que objetivam modificar
os fatores de risco o mais precoce-
mente possível.

Mais do que isso, a principal fina-
lidade da cardiologia preventiva em
populações jovens é prevenir os fatores
de risco cardiovascular, mais especifi-
camente a HA, a dislipidemia, a obesi-
dade, o diabetes e o tabagismo, com
medidas amplas de promoção de
saúde1.

De uma forma geral, as medidas
preconizadas para essa faixa etária
concentram-se na adoção de hábito
alimentar saudável que previna exces-
so de calorias, sal, gordura saturada e
colesterol, na atividade física regular e
na abstenção do fumo.

A prevenção da obesidade por meio
da dieta e da atividade física regular é
uma tarefa das mais importantes, pois
seu sucesso repercutirá em vários fa-
tores de risco, tais como a dislipidemia,
a HA e as alterações do metabolismo
dos carboidratos. Entretanto, estudos

Tabela 3 – Medicamentos anti-hipertensivos freqüentemente
utilizados em crianças e adolescentes (adaptado de Sinaiko, 1996)

Medicamentos Doses recomendadas
Emergências hipertensivas
Nifedipina 0,25-0,5 mg/kg por via sublingual ou oral
Nitroprussiato de sódio 0,5-8,0 mg/kg por via intravenosa

Tratamento ambulatorial
Captopril

neonatos 0,03-2,0 mg/kg/dia por via oral
crianças e adolescentes 1,5-6,0 mg/kg/dia por via oral

Enalapril 0,15 mg/kg/dia por via oral
Nifedipina de liberação lenta 0,25-3,0 mg/kg/dia por via oral
Propranolol 1,0-8,0 mg/kg/dia por via oral
Atenolol 1,0-8,0 mg/kg/dia por via oral
Prazosin 0,05-0,5 mg/kg/dia por via oral
Minoxidil 0,1-1,0 mg/kg/dia por via oral
Hidroclorotiazida 1,0-3,0 mg/kg/dia por via oral
Furosemida 1,0-12,0 mg/kg/dia por via oral

ressaltaram que este processo se inicia
na vida intra-uterina, com a prevenção
da obesidade materna, e se perpetua
por toda a vida do indivíduo1,52.

Para o controle das dislipidemias,
além da correção do excesso de peso,
existem recomendações dietéticas
específicas que se aplicam a crianças
com mais de 2 anos e que em linhas
gerais preconizam que 30% do total
de calorias ingeridas seja de gorduras,
permitindo-se que no máximo 1/3
destas calorias seja de gorduras sa-
turadas, não excedendo 300 mg de
colesterol1,53.

Para evitar o hábito de fumar em
jovens, diversos programas têm sido
propostos, envolvendo as famílias, as
escolas e toda a comunidade, inclusive
os adultos fumantes que devem ser
alvo também destes programas. Isso
pode ser dito para a implementação de
ações que aumentem a atividade física
regular dos jovens1, 54. Na atualidade,
é consenso que essas medidas só têm
chance de sucesso se implementadas
em conjunto com a família, a escola e
a comunidade dos indivíduos, num
esforço conjunto de toda a sociedade
e seu governo, adequando-se, natural-
mente às diversidades de cada po-
pulação1,54-56.

Por outro lado, algumas condições,
quando presentes em uma criança ou
em um adolescente, determinam um
risco maior para o desenvolvimento de
doenças e fatores de risco cardio-
vascular. Assim sendo, a presença de
história familiar para DCV, especial-
mente se presente em idades precoces,
ou de pelo menos um fator de risco
identificável presente nesta faixa etária
e/ou de hábitos desfavoráveis para a
saúde cardiovascular, tais como seden-
tarismo, dieta inadequada (excesso de
calorias e/ou de gorduras saturadas e
colesterol), determina um perfil
cardiovascular de risco. Esse jovem
certamente deverá ser alvo de medidas
rigorosas de acompanhamento e
intervenção com vistas à modificação

Magalhães MEC, Brandão AA, Pozzan R, Brandão AP
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Abstract

Arterial hypertension in children and adolescents
Arterial hypertension has a relatively low prevalence in

children and adolescents compared with adults. Nonetheless,
in a small number of children, the problem is clinically

significant, and its detection, evaluation, and treatment are
of considerable importance in their care. Moreover, because
the essential hypertension begins in infancy, it is important
today recognize the risk factors associated with the
hypertension to adopt the most appropriated intervention
approach early in life.

dos fatores de risco, o que configura
realmente a prevenção primária e não
apenas medidas de promoção de
saúde57.

Entretanto, algumas dúvidas
surgiram, questionando a segurança e
a repercussão da adoção destas me-
didas em idades tão precoces, que
poderiam comprometer o crescimento
e o desenvolvimento normais da crian-
ça ou adversamente modificar o
ambiente psicossocial do jovem e da
sua família1,53. Em 1991, o NHLBI
iniciou o estudo CATCH (Child and
Adolescent Trial for Cardiovascular
Health), estudo de intervenção para
crianças da escola elementar, com
vistas a melhorar a qualidade dietética,
aumentar a atividade física e promover
a abstenção do fumo. A dosagem de

colesterol total era a medida principal
de avaliação, embora também tenham
sido obtidos os índices antropométricos,
a medida da PA, a freqüência cardíaca
e o HDL-c58. Cada escola era rando-
mizada para um de três grupos: grupo-
controle, grupo de intervenção escolar
ou ainda grupo de intervenção escolar
e familiar. De 5.106 crianças incluídas
no início do estudo, 4.019 foram
reavaliadas 2 anos e meio depois. Os
dois grupos de intervenção foram
analisados conjuntamente, pois não
houve diferença entre eles. O sobre-
peso foi o mais forte preditor de
adiposidade após 2 anos e meio de
observação. Os que na segunda
avaliação tinham IMC no percentil
maior ou igual a 85 também apresen-
tavam maior média de CT, menor

Tabela 4 – Drogas anti-hipertensivas para utilização em crianças
        Droga Dose No de tomadas/dia Administração
Emergências hipertensivas
Nifedipina 0,25-0,5 g/kg/peso SOS Sublingual
Terapia de longo prazo
Captopril

neonatos 0,03-0,05 mg/kg/peso 3 Oral
crianças 0,5-2,0 mg/kg/peso 3 Oral

Propranolol 1,0-3,0 mg/kg/peso 3 Oral
Hidroclorotiazida 1,0-2,0 mg/kg/peso 2 Oral
Furosemida 0,5-2,0 mg/kg/peso 2 Oral/venosa

HDL-c e menor performance no
teste de corrida de 9 minutos59. Quanto
à mudança alimentar, o grupo que
sofreu intervenção apresentou
significante melhora dietética60. A
ingesta de gordura total e de gordura
saturada reduziu-se, mas o colesterol
total apresentou redução de apenas
1mg/dl nos grupos controle e de
intervenção. Os autores especularam
que as razões para esta insignificante
modificação lipídica, deveram-se à
intensidade limitada da intervenção
(reuniões de 40 minutos por 12 a 15
semanas), ao curto tempo de
seguimento (2 anos e meio) e à
mudança não-ideal no compor-
tamento dos pais61.

Assim sendo, a importância da
adoção de ações preventivas em
populações jovens baseia-se nas
observações que estabeleceram de
forma clara que a aterosclerose está
presente antes da segunda década de
vida, que os fatores de risco cardio-
vascular relacionam-se a estas lesões
ateroscleróticas, e que já é possível
identificar e modificar estes fatores
de risco nessa faixa etária62. Apenas
a atuação nessa etapa da vida será
capaz de efetivamente garantir um
estilo de vida mais saudável para o
sistema cardiovascular na fase adulta.

Magalhães MEC, Brandão AA, Pozzan R, Brandão AP
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