
 
ISSN: 2594-679X 

 

141 

Caderno de Publicações Univag – n.12 (2022) 

 

HIPERTENSÃO ARTERIAL E PRESSÃO ARTERIAL ELEVADA EM  

CRIANÇAS E ADOLESCENTES: DO DIAGNÓSTICO AO TRATAMENTO - 

REVISÃO DE LITERATURA 

 

ARTERIAL HYPERTENSION AND HIGH BLOOD PRESSURE IN CHILDREN AND ADOLESCENTS FROM 

DIAGNOSIS TO TREATMENT - LITERATURE REVIEW 

 

Pedro Paulo de Queiroz Dacroce1  

Manuela Nadine Amui Pinheiro Goelzer2 

 Dr. Luiz César Nazário Scala3 

 

RESUMO  

Segundo a 7 diretriz brasileira de hipertensão arterial, a hipertensão é uma condição clinica 

multifatorial definida com a elevação dos níveis sistólicos ou diastólicos maiores ou iguais a 140 

e/ou 90 mmHg. Pode se afirmar que maiorias das vezes essa patologia esta associada a outros 

fatores de riscos como obesidade, dislipidemia, intolerância a glicose e diabete melito.O método 

utilizado para essa análise de literatura foi construída por meio de pesquisa qualitativa descritiva, 

por meio de estudos bibliográficos e documentos, além de artigos científicos de banco de dados 

eletrônicos como: Google Acadêmico e Scielo.  

Palavras-chave: Hipertensão arterial; Pré-hipertensão arterial; Fatores associados; 

Crianças; Adolescentes.  

 

ABSTRACT 

According to the 7 Brazilian guidelines for arterial hypertension, hypertension is a multifactorial 

clinical condition defined by an increase in systolic or diastolic levels greater than or equal to 140 

and / or 90 mmHg. It can be said that most of the times this pathology is associated with other risk 

factors such as obesity, dyslipidemia, glucose intolerance and diabetes mellitus. The method used 

for this literature analysis was constructed through descriptive qualitative research, through 
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bibliographic studies and documents, in addition to scientific articles from electronic databases 

from which they were removed from a website such as (Google Scholar, Scielo's database).  

Keywords: Arterial hypertension; Arterial prehypertension; Associated factors; Children; 

Teenagers. 

 

 

 

           Introdução 

          Segundo a 7 diretriz brasileira de hipertensão arterial, a hipertensão é uma 

condição clinica multifatorial definida com a elevação dos níveis sistólicos ou 

diastólicos maiores ou iguais a 140 e/ou 90 mmHg. Pode se afirmar que maiorias das 

vezes essa patologia esta associada a outros fatores de riscos como obesidade, 

dislipidemia, intolerância a glicose e diabete melito. Além disso, acreditasse que a 

maioria das mortes súbitas como acidente vascular encefálico, infarto agudo do 

miocárdio, insuficiência cardíaca, doença renal crônica esta associada a não 

prevenção e tratamento dessa doença. Sendo assim, no Brasil tem se observado que a 

hipertensão está cada vez mais prevalente em crianças e jovens. Acreditasse que isso 

seja em decorrência do excesso de ganho de gordura abdominal, ingestão de 

alimentos industrializado e ausência de práticas de atividade física. (PINTO et al., 

2011; PEREIRA et al., 2016). Dessa forma, o diagnóstico precoce na infância e 

adolescente é de suma importância para intervenção e prevenção do possível 

desenvolvimento de alterações metabólicas (dislipidemia, obesidade, diabete) que 

acarreta a hipertensão logo na infância ou adolescência ou na vida adulta. 

(GREENLAND et al., 2010). 

           Sendo assim, esse trabalho tem por finalidade uma revisão de literatura para estudo 

na área da saúde sobre a importância do diagnostico dessas possíveis alterações 

metabólicas que no futuro possa desenvolver uma hipertensão que acarreta varias 

outras patologias como citado anteriormente. Dessa forma, foram analisados artigos, 

livros diretrizes nacionais e internacionais para se chegar a definição, epidemiologia, 

fatores de risco, quadro clinico, diagnostico e tratamento da hipertensão.   
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       Metodologia  

           O método utilizado para essa análise de literatura foi construída por meio de 

pesquisa qualitativa descritiva, por meio de estudos bibliográficos e documentos, além 

de artigos científicos de banco de dados eletrônicos dos quais foram retirados de site 

como (Google Acadêmico, banco de dados da Scielo). Os artigo e literaturas 

selecionados para construção desse trabalho foram selecionados por meio de temas 

selecionados com o tema da revisão de literatura.  

          

           Resultado e discussão  

 

Importância da Hipertensão Arterial e Pressão Arterial Elevada 

A pressão arterial elevada (PAE) na infância é fator preditor para a HA na vida 

adulta (CHEN HH et al., 2010). Crianças e adolescentes com níveis pressóricos mais 

altos, tendem a manter ao longo da vida uma pressão arterial mais elevada que as 

demais, além de apresentarem risco maior de se tornarem adultos hipertensos (DA 

SILVA, 2005). A American Heart Association publicou em 2016 o documento 

Cardiovascular Health Promotion in Children: Challenges and Opportunities for 

2020 and Beyond A Scientific Statement From the American Heart Association, 

afirmando que a manutenção da saúde cardiovascular ideal desde o nascimento até a 

idade adulta jovem, é fundamental para que se atinja o objetivo de reduzir as doenças 

DCV na vida adulta (DIAS et al., 2015). 

Ressalta-se que no Brasil, o Estatuto da Criança e do Adolescente (ECA), Lei 

8.069, de 1990, define como criança a pessoa com até 12 anos de idade incompletos e 

considera adolescentes aqueles na faixa etária entre 12 e 18 anos, enquanto a OMS 

define os limites cronológicos da adolescência entre 10 e 19 anos (WHO, 1986). 

No início da idade adulta, o risco de DCV aumenta quando o nível pressórico 

de adolescentes acima de 16 anos excede 120/80mmHg. Existem evidências de que 

manter a PA < percentil (p) 90, reduz o índice de massa ventricular esquerda e a 

prevalência da hiperterofia ventricular esquerda (HVE) em crianças e adolescentes 

(TIROSH et al., 2010; SLADOWSKA-KOZŁOWSKA et al., 2011; JUHOLA et al., 
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2013).  

Metanálise com 61 estudos prospectivos, envolvendo mais de 1 milhão de 

adultos, observou que o risco cardiovascular associado à HA é forte, linear, contínuo e 

independente, e que o risco cardiovascular aumenta a partir de valores de PA ≥ 115/75 

mmHg, sendo que para cada incremento de 20 mmHg na PAS e de 10 mmHg na PAD 

duplica-se o risco cardiovascular (LEWINGTON et al. 2002). 

Estudo com 11.755 estudantes normotensos entre 15 e 29 anos observou que, 

após os 50 anos, para cada incremento de 10 mmHg na PAS observou-se um aumento 

do risco de mortalidade por DCV e coronariana; e para cada incremento de 10 mmHg 

na PAD ocorreu significativo aumento do risco de mortalidade por acidente vascular 

encefálico (AVE) (MCCARRON et al., 2000). Assim, o diagnóstico e tratamento 

precoces da PAE e da HA a partir da infância, associam-se a menor risco de 

complicações cardiovasculares na vida adulta (BRADY et al., 2014). 

Na maioria das vezes a HA na idade pediátrica é assintomática, mas até 40% 

das crianças hipertensas podem apresentar critérios de HVE durante o diagnóstico 

inicial de HA. Apesar de a HVE na infância ser oligossintomática, é precursora de 

arritmias e insuficiência cardíaca (IC) na idade adulta. A HA na população pediátrica 

associa-se também ao desenvolvimento de outras alterações de órgãos-alvo, como o 

aumento da espessura médio-intimal da carótida, a redução da complacência arterial e 

o estreitamento arteriolar na retina (LAITINEN et al., 2012). 

Com a progressão da HA existe um aumento significativo do risco de lesões 

em órgãos-alvo (vasculopatia) tais como: rim, coração, cérebro e vasos periféricos. 

Entre estas consequências estão insuficiência renal, HVE, infarto do miocárdio, 

arritmias cardíacas, ateromatose carotídea, retinopatias, AVE ou discretas alterações 

cognitivas (HANSEN et al., 2007; BRADY et al., 2008; FALKNER, 2010; 

FIGUEIRINHA e HERDY, 2017). 

Desta forma, justifica-se recomendar medições periódicas da PA em crianças e 

adolescentes com o objetivo de se prevenir DCV na idade adulta (MOYER, 2013). A 

adoção das definições e da normatização de PA do National High Blood Pressure 

Education Program (NHBPEP, 2004) permitiu uniformizar a classificação da PA na 

população pediátrica. 
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Diagnóstico de Hipertensão Arterial e Pré-hipertensão, Definição dos Níveis 

Pressóricos 

Nos EUA, os dados epidemiológicos do National Health and Nutrition 

Examination Survey (NHANES), com mais de 60 mil jovens, permitiram estabelecer 

curvas de distribuição dos valores de PA por percentis, baseados apenas em sexo e 

idade. Posteriormente, os valores de PA para os diferentes percentis incluíram o 

percentil (p) de altura, tornando a classificação da PA nessa faixa etária precisa e 

adequada, identificando crianças e adolescentes com valores anormais ou limítrofes de 

PA, segundo o National High Blood Pressure Education Program” (NHBPEP, 1996; 

CHOBANIAN et al., 2003). Em 2004 a adoção das definições e da normatização 

de PA do NHBPEP promoveu uniformidade na classificação da PA na população 

pediátrica (NHBPEP, 2004). Essa publicação, incluiu os valores de PA 

correspondentes aos percentis 50, 90, 95 e 99 para o sexo, a idade e altura, definindo 

os pontos de corte para os valores normais de PA. Assim, para saber os valores de PA 

correspondentes aos percentis 50, 90, 95 e 99 é necessário identificar a idade e o 

percentil de altura da criança ou adolescente, utilizando a tabela correta para cada 

sexo. 

Os percentis de altura podem ser obtidos por meio dos gráficos de crescimento 

do Centers for Disease Control and Prevention (CDC) (NCHS, 2002). Os valores de 

normalidade e hipertensão para crianças e adolescentes estão também disponíveis por 

meio de aplicativos para smartphones, como PA Kids e Ped (z). 

A 7ª Diretriz Brasileira de Hipertensão Arterial classifica crianças e 

adolescentes em normotensos, pré-hipertensos e hipertensos (SBC, 2016). Após a 

obtenção de história clínica e do exame físico detalhados, crianças e adolescentes 

considerados hipertensos deverão seguir um roteiro de investigação. Os diagnósticos 

de hipertensão do avental branco e hipertensão mascarada em pediatria podem ser 

feitos com base nos critérios de normalidade da medida ambulatorial de pressão 

arterial (MAPA) estabelecidos (LANIER et al., 2011). Os indivíduos com PH não são 

doentes, são indivíduos com tendência a se tornarem hipertensos e apresentarem 
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evento cardiovascular, quando comparados aos indivíduos com PA <120/80 mmHg. 

Este conceito chama atenção para a promoção da saúde, prevenção do risco 

cardiovascular e redução da morbidade e mortalidade a partir dessas categorias de PA 

(CHOBANIAN et al., 2003). 

Com base nessas evidencias, as diretrizes de hipertensão para crianças e 

adolescentes, entre as quais a americana de 2004 (National High Blood Pressure 

Education Program Working Group on High Blood Pressure in Children and 

Adolescents, NHBPEP, 2004), incorporaram também a categoria de PH em sua 

classificação (FALKNER et al., 2008; PLETCHER et al., 2008). 

A PH em crianças e adolescentes é definida para valores da PAS/PAD ≥ percentil 

90 e < percentil 95 ou aqueles que excedam 120/80 mmHg nessa faixa etária, 

recomendando a adoção de medidas preventivas mais rigorosas (NHBPEP, 2004). 

Crianças e adolescentes são considerados hipertensos quando os valores de PAS e/ou 

PAD excederem o percentil 95, de acordo com idade, sexo e percentil de altura, em 

pelo menos três ocasiões distintas (NHBPEP, 2004). Considera-se HA estágio 1 para 

valores de medida entre o p 95 e p 99 + 5 mmHg, e HA estágio 2 para valores > 

estágio 1 (SBC, 2016). Entretanto, a American Academy of Pediatrics (AAP), 2017, 

considera HA estágio 1 para valores de medida entre o p 95 e p 95 + 12 mmHg ou 

130/80 a 139/89 mmHg e HA estágio 2 para valores > estágio 1. 

A partir de 2017, em consonância com as novas práticas clínicas sugeridas 

para diagnóstico e tratamento da HA no adulto, diversas diretrizes internacionais 

modificaram os valores normativos da PA e as recomendações para diagnóstico e 

manejo da HA na faixa etária pediátrica (FLYNN et al. 2017; WHELTON et al., 

2018). Os valores normativos atualizados foram obtidos a partir da revisão da base de 

dados utilizada na publicação da NHBPEP de 2004, após exclusão de crianças e 

adolescentes com sobrepeso e obesidade. Aceitando essas recomendações, a 8ª Diretriz 

Brasileira de Hipertensão Arterial (SBC, SBH, SBN, 2020 no prelo), substituiu o 

termo Pré-|Hipertensão por Pressão Arterial Elevada (PAE), denominação utilizada no 

presente estudo. As novas recomendações redefinem o estadiamento da HA na 

infância e adolescência, simplificam as recomendações para avaliação preventiva da 

PA em consultas pediátricas de rotina, racionalizam o manejo inicial dos pacientes 
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com diagnóstico de PAE ou HA e ampliam a importância da avaliação por MAPA no 

diagnóstico e manejo da HA pediátrica. 

Etiologia da Hipertensão Arterial 

Quanto à etiologia, a HA pode ser classificada em primária e secundária. 

Observa- se que a elevação da PAS sugere ser preditiva de HA primária enquanto a 

elevação da PAD sugere ser preditiva de HA secundária (BARACCO et al., 2012; 

FLYNN et al., 2012). 

A HA primária ou essencial é aquela em que a causa não é conhecida, embora 

fatores genéticos e ambientais estejam envolvidos (SALGADO e CARVALHAES, 

2003). É mais prevalente em crianças e adolescentes com sobrepeso ou obesidade e 

história familiar de HA. No momento, a HA primária parece ser a forma mais comum 

de HA no adolescente, sendo seu diagnóstico, porém, de exclusão, devendo-se realizar 

a investigação de causas secundárias sempre que possível nessa população (SBC, 

2016; FLYNN et al., 2017). 

A HA secundária tem uma causa definida e responde por 5 a 10% dos casos de 

HA. Quanto mais jovem a criança, maior a chance de se tratar de HA secundária. 

Entre suas causas, as nefropatias parenquimatosas, renovasculares e obstrutivas são 

responsáveis por aproximadamente 60-90% desses casos, podendo acometer todas as 

faixas etárias (infantes, crianças e adolescentes), mas são mais prevalentes em 

crianças mais jovens com maiores elevações da PA. Os distúrbios endócrinos, como o 

excesso de mineralcorticóide, glicocorticóide, catecolaminas, as doenças da tireóide e 

a hipercalcemia associada ao hiperparatireiodismo, correspondem a aproximadamente 

5% dos casos. A coarctação da aorta é diagnosticada em 2% dos casos e, 

aproximadamente, 5% dos casos são atribuíveis a outras etiologias (FLYNN et al., 

2012; SBC, 2016). 

   Medição e Classificação da Pressão Arterial 

A medição da PA em crianças é recomendada em toda avaliação clínica após 

os 3 anos de idade, devendo-se respeitar as padronizações de medição estabelecidas. 

As crianças menores de 3 anos deverão ter a PA avaliada em situações específicas se 
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existir o aumento do risco de desenvolverem hipertensão. Algumas crianças devem ter 

a PA medida com mais frequência, como as obesas, portadoras de doenças renais e 

diabetes (NHBPEP, 2004; LURBE et al., 2009). 

A Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP) recomenda a medida inicial da PA 

pelo método oscilométrico ou auscultatório, com equipamentos validados e calibrados 

(SBP, 2015). A SBP estabeleceu as seguintes recomendações para uma medida 

correta da PA: a criança deve estar sentada, calma por pelo menos cinco minutos, com 

as costas apoiadas na cadeira e os pés apoiados no chão, devendo-se evitar o uso de 

alimentos e bebidas estimulantes prévios à aferição, assim como excluir a hipertensão 

do avental branco. A medição deve ser feita no braço direito, apoiado ao nível do 

coração para impedir erros relacionados à possibilidade de coarctação de aorta. A 

medida deve ser repetida em diferentes momentos, em especial no consultório, 

acompanhada de solicitação de exames complementares. 

Em crianças e adolescentes o conceito de hipertensão é caracterizado pelo 

percentil, peso, altura, idade e a medida da PA, como estabelecem os parâmetros do 

The Fourth Report on the Diagnosis, Evaluation, and Treatment of High Blood 

Pressurein Children and Adolescents, 2004, apresentados nos Anexos I e II. 

O Quadro 1 resume as recomendações de Sociedades Científicas específicas 

para aferição auscultatória da PA em crianças e adolescentes (SBH, SBC, SBN, 

2010). O Quadro 2, adaptado de Flynn et al. (2017), resume os critérios de 

classificação da PA em crianças e adolescentes proposto pelo The Fourth Report on the 

Diagnosis, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure in Children and 

Adolescents (2004) e adotados pela VIII Diretriz Brasileira de Hipertensão Arterial (SBC, 

SBH, SBN, 2020). 
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Quadro 1. Recomendações específicas para medição da pressão arterial em crianças e adolescentes 

 
Fonte: SBCH; SBH; SBN (2010), modificado. 

 

 

Quadro 2. Definição atualizada para a pressão arterial de acordo com a faixa etária 

De 1 a 13 anos (para idade, sexo e altura) 

Pressão Arterial Normal: < percentil 90 

 

Pressão arterial elevada 

PA ≥ P90 e <95 percentil para idade, sexo e altura ou 

PA 120/80mmHg, mas < P95(o que for menor) 

Hipertensão estágio 1 

PA ≥ P95 para idade, sexo e altura até 

< P95 + 12 mmHg ou PA entre 130/80 até 139/89mmHg (o que for menor) 

 

Hipertensão estágio 2 

PA ≥ P95 + 12 mmHg para idade, sexo e altura ou PA ≥140/90 mmHg (o que for menor) 

Idade ≥ 13 anos 

Pressão arterial elevada 

PA 120 / <80 mmHg a PA129 / <80 mm Hg 

 
Hipertensão estágio 1 

PA 130/80 ou até 139/89 mm Hg 

 

Hipertensão estágio 2 

PA ≥140/90mmHg 

Fonte: Adaptado de Flynn et al. (2004). NHBPEP, 2004. VIII Diretriz Brasileira de Hipertensão 

Arterial 2020 (SBC, SBH, SBN). 

 

   Prevalência de Hipertensão Arterial e Pressão Arterial Elevada 

Observa-se que nas últimas décadas a prevalência de crianças e adolescentes com HA 

tenha aumentado expressivamente, (FIXLER et al., 1979; SINAIKO et al., 1989; SOROF et 

al., 2004; DIN-DZIETHAM et al., 2007; MCNIECE et al., 2007), em decorrência do 

aumento da obesidade infantil (MUNTNER et al., 2004). Estudo de rastreamento da 

• O método recomendado é o auscultatório. 

• Método auscultatório: utilizar os sons de Korotkoff 1 para PAS e 5 para PAD. 

• Usar manguitos adequados, largura da bolsa inflável de 40% da circunferência no ponto médio entre o 

acrômio e o olécrano e comprimento de 80-100% da circunferência do braço. 

• Medir PA de crianças < 3 anos quando há necessidade de terapia intensiva neonatal, nas cardiopatias 

congênitas, nas doenças renais, no tratamento de drogas que elevam a PA, na evidência de aumento da 

pressão intracraniana. 
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PA na infância e na adolescência mostrou prevalência de HA de até 8,2%, com redução 

para, aproximadamente, 3,5% quando as medidas são repetidas no acompanhamento 

clínico (FLYNN et al., 2017). A PAE é observada em aproximadamente 2,2 a 3,5% 

da população de crianças e adolescentes, podendo atingir 24,8% entre aqueles com 

sobrepeso e obesidade. Pode ocorrer associação com distúrbios do sono (de 3,6% a 

14%), DRC (até 50%), DM (9,5%); coarctação da aorta (17 a 77%), 

alterações endócrinas (0,05 a 6%) e prematuridade 7,3%. (PRÉCOMA et al., 2019). 

Estima-se no Brasil que a prevalência atual de HA na idade pediátrica 

encontra- se em torno de 3% a 5%, enquanto a de PAE atinge de 10% a 15% (SBC, 

2016). Revisão sistemática brasileira, mostrou prevalência de HA entre 2,3% e 13,8%, 

dependendo do estado nutricional da amostra e da metodologia empregada (PEREIRA 

et al., 2016). No Brasil o Estudo de Riscos Cardiovasculares em Adolescentes 

(ERICA), de abrangência nacional, mostrou prevalência de 10% de HA em 

adolescentes entre 12 e 17 anos (BLOCH et al., 2016). Em Curitiba, observou-se 

prevalência de 18,6% de HA em 764 adolescentes entre 10 a 16 anos de escolas 

públicas, com discreto predomínio no sexo feminino (MOSER et al., 2011). Na cidade 

de Petrópolis-RJ, estudo com 157 estudantes entre 10 e 19 anos de escolas públicas e 

privadas, mostrou prevalência de HÁ em 10,8% da amostra (FIGUEIRINHA e 

HERDY, 2017). Em Cuiabá-MT, estudo com 601 escolares de 7 a 10 anos, observou 

prevalência de HA em 2,3% e de PAE em 3,8% (BORGES et al., 2007). Outro estudo 

em Cuiabá com 1692 indíviduos de 10 a 16 anos mostrou prevalência de HA em 

11,7% da amostra (MOREIRA et al., 2013). 

Na Paraíba, o estudo com 1504 crianças entre 7 e 12 anos, observou 

prevalências de HA em 14,4% e 18,4%, respectivamente nos sexos masculino e 

feminino (SILVA e LOPES, 2008). Também na Paraíba, avaliação de 784 crianças 

entre 6 e 9 anos mostrou HA em 13,6% e PAE em 8,4% da amostra (QUEIROZ et al., 

2010). Em Maceió-AL, estudo com 1.253 indivíduos de 7 a 17 anos, mostrou HA em 

6,5% na faixa de 7 a 10 anos (N=355) e 8,9% em adolescentes de 11 a 14 anos (N= 

552) (MOURA et al., 2004). Estudo realizado em escolas públicas e privadas da 

Bahia, com 701 crianças de 6 a 9 anos, mostrou prevalência de HA em 3,5% da 

amostra (OLIVEIRA et al., 2004). Ainda na Bahia, estudo com 1.125 escolares entre 
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7 a 14 anos, revelou PAE em 9,3% e HA em 4,8% dos indivíduos (PINTO et al., 

2011). Outro estudo na Bahia, Salvador, com estudantes da rede pública do Distrito 

Sanitário Cabula-Beiru de ambos os sexos (N= 162) na faixa de 7 a 14 anos, mostrou 

prevalência de HA em 23% da amostra, sendo 24,3% no sexo feminino  e 21,9% 

no masculino. Entre crianças de 7 e 10  anos a prevalência de HA foi de 20,5%, e 

entre 11 e 14 anos de 26% (SOARES et al., 2018). 

Em Goiânia-GO foram avaliadas 3769 crianças e adolescentes na faixa etária 

de 7 a 14 anos. Na faixa etária de 7 a 12 anos, observou-se prevalência de PAE em 

7,5% e HA em 6,2% da amostra (N= 2.266), ambas predominantes entre as meninas 

(MONEGO E JARDIM, 2006). Também em Goiânia-GO, entre 1170 adolescentes de 

12 a 17 anos, observou-se HAA em 11,5% da amostra (MONEGO et al., 2018). Na 

cidade de Santos- SP, estudo com 7740 crianças de escolas públicas e privadas, com 

idades entre 7 e 10 anos encontrou prevalência de 2,4% de HA elevada NOGUEIRA 

et al., 2007). 

Em São José do Rio Preto-SP, observou-se prevalência de HA em 9,5% e PA 

elevada em 4,5% dos estudantes avaliados (ZANOTI et al., 2009). Em Botucatu-SP, 

estudo com 903 escolares revelou prevalência de HA em 2,9% da amostra (RINALDI 

et al., 2012). 

Estudo em Vitória-ES identificou a prevalência de HA em 2,1% de 722 

escolares de 7 a 10 anos da rede pública de ensino (SOUZA et al., 2017). Outro estudo 

em Vitória- ES com 1282 estudantes de escolas públicas de 7 a 10 anos, mostrou 

prevalência de HA em 13,8% da amostra (MOLINA et al., 2010). 

No município de Santa Maria de Jetibá-ES, estudo com 899 escolares de 7 e 

10 anos, (454 crianças do sexo masculino e 445 do sexo feminino), mostrou 

prevalência de HA, respectivamente, em 15,6% e 16,9% (BRANDÃO-SOUZA et al., 

2018). 

O Quadro 3 aprsenta estudos brasileiros de prevalência de HA e PH (PAE) 

realizados nas últimas décadas em crianças e adolescentes. Não houve alteração da 

nomenclatura (hipertensão ou pré-hipertensão), apresentada no estudo original. 
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Quadro 3. Prevalências de hipertensão arterial e pré-hipertensão em escolares entre 6 e 

19 anos no Brasil, período 2004 – 2017 

 

FONTE E 

LOCAL 

AMOSTRA, 

FAIXA ETÁRIA 

ETIPO DE 

ESCOLA 

 

CRITÉRIO 

DIAGNÓSTICO 

 
TÉCNICA 

 
RESULTADO 

 

 
Moura et al. 

(2004) 

Maceió, 

Alagoas 

 
1253 (355/552) 

7 a 17 anos 

(7 a 10 anos/ 

11 a 14 anos) 

Públicas 

 
 

Task Force on 

Blood Presure 

Control in 

Chidlren, 1987 

Auscultatório 

(esfigmomanômetro com 

coluna de mercúrio). 

Repouso prévio: não 

relatado. Número de 

aferições: 2. Intervalo entre 

aferições: 2 minutos. Valor 

utilizado para diagnóstico: 
média entre os valores. 

 
Pressão arterial 

elevada: 6,5 e 8,9 

% Meninas: 8,4 e 

9,5% Meninos: 

4,2 e 7,9% 

 

 
Oliveira et al. 

(2004) 

Feira de 

Santana, 

Bahia 

 

 

 
701 

6 a 9 anos 

Públicas/privadas 

 

 
Task Force on 

Blood Presure 

Control in 

Chidlren, 1987 

Auscultatório 

(esfigmomanômetro 

aneroide). Repouso prévio: 

10 minutos. Número de 

aferições: 2. Intervalo entre 

aferições: 2 minutos. Valor 

utilizado para diagnóstico: 

média entre os valores. 

 

 
Hipertensão 

arterial: 3,5% 

 
 

Monego e 

Jardim (2006) 

Goiânia, 

Goiás 

 
 

3169 (2266) 

7 a 14 anos 

(7 a 12 anos) 

Públicas/privadas 

 
 

Task Force on 

Blood Presure 

Control in 

Chidlren, 1996 

Auscultatório 

(esfigmomanômetro 

aneróide). Repouso prévio: 2 

minutos. Número de 

aferições: 2. Intervalo entre 

aferições: 2 minutos. Valor 

utilizado para diagnóstico: 

segunda medida. 

Hipertensão 

arterial: 6,2% 

Meninas: 6,7% 

Meninos: 5,6% 

Pré-hipertensão: 

7,5% 
Meninas: 7,7% 

Meninos: 7,2% 

 

 

 

 

Borges et al. 

(2007) 

Cuiabá, Mato 

Grosso 

 

 

 

601 

7 a 10 anos 

Públicas/privadas 

 
The fourth report 

on the diagnosis, 

evaluation, and 

treatment of high 

blood pressure in 

children and 

adolescents 2004 

Auscultatório 

(esfigmomanômetro com 

coluna de mercúrio). 

Repouso prévio: não 

relatado. Número de 

aferições: 3. Intervalo entre 

aferições: 10 minutos. Valor 

utilizado para diagnóstico: 
terceira medida. 

 

 
Pressão arterial 

elevada: 2,3% 

Pré-hipertensãol: 

3,8% 

 

 
Nogueira et 

al. (2007) 

Santos, 

São Paulo 

 

 
7440 

7 a 10 anos 

Públicas/privadas 

 

 
The fourth report 

on the diagnosis, 

evaluation, and 

treatment of high 

blood pressure in 

children and 

adolescents 2004 

Método oscilométrico e 

auscultatório 

(esfigmomanômetro 

aneróide). Repouso prévio: 

não relatado. Número de 

aferições: 3 e após 1 ano. 

Intervalo entre aferições: 

não relatado. Valor utilizado 

para diagnóstico: média 

entre os valores. 

 

 

 
Pressão arterial 

elevada: 2,7% 
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Silva e Lopes 

(2008) 

João Pessoa, 

Paraíba 

 

 
1570 

7 a 12 anos 

Públicas/privadas 

 

The fourth report 

on the diagnosis, 

evaluation, and 

treatment of high 

blood pressure in 

children and 

adolescents 2004 

Auscultatório 

(esfigmomanômetro 

aneróide). Repouso prévio: 

não relatado. Número de 

aferições: 2. Intervalo entre 

aferições: 5 minutos. 

Valor utilizado para 

diagnóstico: menor valor. 

 
 

Pressão arterial 

elevada: 15,8% 

Meninos: 14,4% 

Meninas: 18, 4% 

 
 

 

 

 
Zanoti et al. 

(2009) 

São José do 

Rio Preto, 

São Paulo 

 

 

 

 

148 

6 a 11 anos 

Públicas 

 
 

The fourth report 

on the diagnosis, 

evaluation, and 

treatment of high 

blood pressure in 

children and 

adolescents 2004 

 

Auscultatório 

(esfigmomanômetro 

aneróide). Repouso prévio: 5 

minutos. Número de 

aferições: 3. Intervalo entre 

aferições: 1-2 minutos. 

Valor utilizado para 

diagnóstico: média entre os 
2 últimos valores. 

 

 

Pressão arterial 

elevada: 4,7% 

Pré-hipertensão: 

9,5% 

 
 

Molina et al. 

(2010) 

Vitória, 

Espírito 

Santo. 

 
 

1282 

7 a 10 anos 

Públicas 

 

The fourth report 

on the diagnosis, 

evaluation, and 

treatment of high 

blood pressure in 

children and 

adolescents, 2004 

Método oscilométrico com 

aparelho automático 

Repouso prévio: 5 minutos. 

Número de aferições: 2. 

Intervalo entre aferições: 

não relatado. Valor utilizado 

para diagnóstico: média 

entre os valores. 

 

 

Pressão arterial 

elevada: 13,8% 

 
 

Queiroz et al. 

(2010) 

João Pessoa, 

Paraíba 

 

 
784 

6 a 9 anos 

Públicas 

The fourth report 

on the diagnosis, 

evaluation, and 

treatment of high 

blood pressure in 

children and 

adolescents, 2004 

Auscultatório 

(esfigmomanômetro 

aneróide). Repouso prévio: 

não relatado. Número de 

aferições: 3. Intervalo entre 

aferições: 3 minutos. Valor 

utilizado para diagnóstico: 
média entre os valores. 

 

Pressão arterial 

elevada: 13,6% 

Pré-hipertensão: 

8,4% 

 

 

Moser et al. 

(2011) 

Curitiba, 

Paraná 

 

 

 

 

 
 

764 

10 a 16 anos 

Públicas 

 
The fourth report 

on the diagnosis, 

evaluation, and 

treatment of high 

blood pressure in 

children and 

adolescents, 2004 

Auscultatório 

(esfigmomanômetro com 

coluna de mercúrio). 

Repouso prévio: 5 minutos. 

Intervalo entre aferições: 2 

minutos. Número de 

aferições: 3. Valor utilizado 

para diagnóstico: média 

entre os dois últimos 
valores. 

 

 
Hipertensão 

arterial: 18,6% 

Meninas: 19% 

Meninos: 18,1% 

 
 

Pinto et al. 

(2011) 

Salvador, 

Bahia 

 

 
1125 

7 a 14 anos 

Públicas 

The fourth report 

on the diagnosis, 

evaluation, and 

treatment of high 

blood pressure in 

children and 

adolescents 2004 

Método auscultatório 

(esfigmomanômetro 

aneróide). Repouso prévio: 

não relatado. Número de 

aferições: 2. Intervalo entre 

aferições: 10 minutos. Valor 

utilizado para diagnóstico: 
média entre os valores. 

 

Hipertensão 

arterial: 4,8% 

Pré-hipertensão: 

9,3% 
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Rinaldi et al. 

(2012) 

Botucatu, 

São Paulo 

 
903 

6 a 14 anos 

Públicas/privadas 

 

The fourth report 

on the diagnosis, 

evaluation, and 

treatment of high 

blood pressure in 

children and 

adolescents 2004 

Método auscultatório 

(esfigmomanômetro 

aneróide) Repouso prévio: 5 

minutos. Número de 

aferições: 3 

Intervalo entre aferições: 

não relatado. Valor utilizado 

para diagnóstico: média 

entre os valores. 

 

Hipertensão 

arterial: 2,9% 

Pré-hipertensão 

arterial: 9,1% 

 

 

Bloch et al. 

(2016) 

Brasil 

 

 

 
73.999 

12 a 17 anos 

Públicas/privadas 

 
The fourth report 

on the diagnosis, 

evaluation, and 

treatment of high 

blood pressure in 

children and 

adolescents 2004 

Método oscilométrico com 

aparelho automático. 

Repouso prévio: não 

informado. Número de 

aferições: 3. Intervalo entre 

aferições: 3 minutos. 

Valor utilizado para 
diagnóstico: média entre os 

dois últimos valores. 

 

 
Hipertensão 

arterial: 9,6% 

Pré-hipertensão: 

14,5% 

 
 

Souza et al. 

(2017) 

Vitória, 

Espírito Santo 

 

 
722 

7 a 10 anos 

Públicas 

 

 
VI Brazilian 

Guidelines 

Hypertension 

Método, aparelho e repouso: 

não relatados. Número de 

aferições: 9; 3 aferições em 

3 momentos. Intervalo entre 

aferições: após 1 ano e após 

6 meses. Valor utilizado 

para diagnóstico: média 
entre os valores. 

 

 

 

Hipertensão 

arterial: 2,1% 

 

Figueirinha e 

Herdy 

(2017) 

Petrópolis, 

Rio de Janeiro 

 

 

157 

10 a 19 anos 

Públicas/Privadas 

 

 
VI Diretrizes 

Brasileiras de 

Hipertensão – 

SBC 

Auscultatório 

(esfigmomanômetro 

aneróide). Repouso prévio: 

não relatado. Número de 

aferições: 6; 3 aferições em 

2 momentos. Intervalo entre 

aferições: 10 minutos.Valor 

utilizado para diagnóstico: 
média entre os valores. 

 

 
Pressão arterial 

elevada: 10,8% 
Meninas: 4,7% 

Meninos: 18,1% 

 
Brandão- 

Souza et al. 

(2018) 

Santa Maria 

de Jetibá, 

Espírito Santo 

 

 
899 

7 a 10 anos 

Públicas 

 

 
7ª Diretriz 

Brasileira de 

Hipertensão 

Arterial 

Método oscilométrico com 

aparelho automático. 

Repouso prévio: 5 min. 

Número de aferições: 2-3. 

Intervalo entre aferições: 

não relatado. Valor utilizado 

para diagnóstico: média 
entre os dois últimos 

valores. 

 
 

Pressão arterial 

elevada: 16,2% 

Meninas: 15,6% 

Meninos: 16,9% 

 

 

 
Jardim et al. 

(2018) 

Goiânia, 

Goiás 

 

 

 

1170 

12 a 17 anos 

Públicas/Privadas 

 

 

 
VI Diretrizes 

Brasileiras de 

Hipertensão – 

SBC 

Método oscilométrico com 

aparelho automático. 

Repouso prévio: não 

relatado. número de 

aferições: 2/2 dias; ou 12 

medidas residenciais. 

Intervalo entre aferições: 

3min. Valor utilizado para 

diagnóstico: média entre os 

valores do segundo dia ou da 
medida residencial. 

 

 

Hipertensão 

arterial: 11,5% 
Meninas: 7,9% 

Meninos: 15,4% 
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Soares et al. 

(2018) 

Salvador, 

Bahia 

 

 
162 

7 a 14 anos 

Públicas 

 
 

V Diretrizes 

Brasileiras de 

Hipertensão – 

SBC 

Auscultatório 

(esfigmomanômetro 

aneróide). Repouso prévio: 

não relatado. Número de 

aferições: 2.Intervalo entre 

aferições: 3min. Valor 

utilizado para diagnóstico: 
média entre os valores. 

 
 

Pressão arterial 

elevada: 23% 

Meninas: 24,3% 

Meninos: 21,9% 

Fonte: PEREIRA et al. (2016); atualizado. 

 

A análise desses dados revela uma ampla diversidade de métodos e critérios 

utilizados para diagnóstico e classificação da HA e PAE, além da variabilidade da 

faixa etária, do número de visitas e aferições da PA realizadas em cada visita, do 

intervalo e da média entre as medições, fatos que podem explicar a grande 

variabilidade das taxas de prevalência (OLIVEIRA et al., 1999; SALGADO e 

CARVALHAES 2003). 

Consequentemente, tais diferenças metodológicas podem ter subestimado ou 

superestimado as prevalências encontradas, dificultando comparar os resultados 

apresentados 

Em crianças, alguns estudos observaram resultados concordantes com taxas de 

HA variáveis entre 2,1% e 2,9% (BORGES et al., 2007; NOGUEIRA et al., 2007; 

RINALDI et al., 2012; SOUZA et al., 2017). Outros estudos observaram predomínio 

de PA elevada em crianças do sexo feminino (MOURA et al., 2004; MONEGO e 

JARDIM 2006; SOARES et al., 2018). OLIVEIRA et al. (2004) relataram prevalência 

de PA elevada em 3,5%. Prevalências mais elevadas de HA foram observadas por 

ZANOTI et al. (2009) e PINTO et al. (2011), respectivamente de 4,7% e 4,8%, 

enquanto QUEIROZ et al. (2010), obtiveram níveis ainda mais elevados, de 13,6%. 

Pode se observar que a prevalência da HA aumenta com a idade e varia de 

acordo com o sexo dos indivíduos avaliados. Alguns estudos entre adolescentes 

encontraram maior prevalência de HA no sexo feminino (MONEGO e JARDIM 2006; 

MOSER et al., 2011; SOARES et al., 2018), enquanto outros observaram predomínio 

no sexo masculino, devendo-se considerar a diferença em relação as técnicas de 

aferição da PA (MOREIRA et al., 2013; FIGUEIRINHA e HERDY 2017; 

BRANDÃO-SOUZA et al., 2018; JARDIM et al., 2018). 
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É importante ressaltar que a não observância das técnicas corretas para 

medição da PA influenciam significativamente os resultados. Ademais, a prática de 

atividade física, alterações do estado emocional e uso de substâncias 

simpaticomiméticas, antecedendo a aferição da PA, podem interferir nos resultados 

(SBC, 2016). 

 

          FATORES DE RISCO ASSOCIADOS À HIPERTENSÃO ARTERIAL 
 

Fatores de risco podem ser compreendidos como o elemento ou a 

característica que estejam positivamente associados ao risco ou a probabilidade de se 

desenvolver uma doença. O risco é estipulado pelo somatório dessas características, 

isto é, os fatores que aumentam a probabilidade de um indivíduo exposto e não doente, 

adoecer (WALDMAN, 2001; ALMEIDA et al., 2002). 

A definição de fatores de risco cardiovascular (FRCV) foi apresentada nos 

estudos iniciais do Framingham Heart Study, em 1961, que correlacionavam a 

presença de condições clínicas pré-existentes ao risco de desenvolver DCV no futuro. 

Os FRCV tradicionais podem ser classificados em não modificáveis ou modificáveis 

(BERENSON et al., 1998; MCGILL et al., 2008; GAZOLLA et al., 2014). Os fatores 

não modificáveis são: idade, sexo e história familiar precoce de DCV. Entre os fatores 

modificáveis citam- se: dislipidemia, hipertensão, DM2, tabagismo, sedentarismo e 

obesidade (D´AGOSTINO et al., 2008). 

A seguir são apresentados os principais fatores de risco considerados pela 

Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC, 2016) em relação à HA, entre crianças e 

adolescentes, tais como hereditariedade, etnia, idade, sexo, hábitos alimentares 

inadequados, ingestão de alimentos ricos em sódio, excesso de peso, obesidade e 

sedentarismo. Outros fatores de risco para a ocorrência de PA elevada como o baixo 

peso ao nascer e a ausência de aleitamento materno (AM) também são descritos pela 

literatura. (FREEDMAN et al., 2009; CHEN W et al., 2010; HORTA et al., 2010; 

GOPINATH et al., 2011; TREMBLAY et al., 2011). Destacam-se ainda alguns 

marcadores antropométricos como circunferência da cintura (CC) e do pescoço (CP) e 

algumas variáveis laboratoriais como o Índice de Homeostase da Resistência à 

Insulina (HOMA- IR) e a PCR-us. 
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Fatores de Risco não Modificáveis 

O patrimônio genético exerce importante influência nos valores da PA (LEVY 

et al., 2000; LI et al., 2006; CAMPOS et al., 2007). Existe significativa correlação 

entre a PA de pais e filhos, principalmente entre mães e filhos (MAGALHÃES et al., 

1998). 

As crianças e os adolescentes com PA elevada e história familiar de HA 

apresentam risco maior de desenvolvimento de HA na fase adulta, fato potencializado 

pela presença de obesidade (MAGALHÃES et al., 1998; CAMPANA et al., 2009). 

Crianças e adolescentes com história familiar de DCV prematura, isto é, a presença 

de um evento cardiovascular nos ascendentes antes dos 55 anos de idade para 

mulheres e 65 anos de idade para os homens, são considerados portadores de um ou 

mais fatores de risco para essas doenças (RABELO, 2001). 

Em estudo com crianças normais, filhas de pais hipertensos, mostrou que 

quando submetidas à sobrecarga de ácidos graxos livres (AGL; infusão de Intralipid®) 

apresentaram maior elevação da PA em relação aos filhos de pais normotensos 

(LOPES et al., 2001). Essa resposta sugere que os AGL têm participação na 

fisiopatogênese da HA, também presente na síndrome metabólica, principalmente em 

crianças com história familiar de HA (LOPES, 2005). Está bem estabelecido que os 

AGL têm importante participação nos mecanismos da síndrome metabólica, têm valor 

preditivo positivo em relação ao desenvolvimento futuro de hipertensão, estão 

relacionados a sensibilidade à insulina e elevam-se nos pacientes obesos (FAGOT et 

al., 1998). 

Fatores genéticos exercem uma maior influência nos níveis pressóricos dos 

indivíduos negros quando comparados aos caucasianos (GU et al., 1998). Outro 

estudo evidenciou médias de PA mais elevadas em adolescentes masculinos de raça 

negra em comparação às adolescentes femininas brancas (RIBEIRO et al., 2010). 
 

Sabe-se que adolescentes negros possuem menor redução da PA noturna e a 

tendência em manter valores pressóricos mais elevados, fatores que contribuem para 

maiores prevalências de HA em afrodescendentes (BARTOSH et al., 1999, 

SALGADO e CARVALHAES, 2003; FLYNN et al., 2017). 
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Fatores de risco, e respectivas manifestações clínicas, surgem primeiro no sexo 

masculino (ROMALDINI et al., 2004). Principalmente após a puberdade, observou-se 

que a PAS e a PAD são mais altas em meninos comparados às meninas, fato atribuído 

ao aumento dos níveis de testosterona. Admite-se que os hormônios sexuais atuam na 

modulação da atividade de vários sistemas reguladores de PA, inclusive o sistema 

renina- angiotensina-aldosterona (SRAA) (RECKELHOFF, 2001). Assim, na faixa de 

12 a 18 anos, os níveis da enzima conversora de angiotensina (ECA), discriminados 

por sexo, são mais elevados entre os meninos (LANDAZURI et al., 2008). 

Alguns estudos mostraram maior prevalência de HA e obesidade em crianças e 

adolescentes do sexo masculino. Os meninos apresentaram médias superiores de 

idade, de estatura e de PAS e PAD em relação às meninas, aumentando conforme a 

idade (BARTOSH et al., 1999; RINALDI et al., 2012; MOSER et al., 2013; 

MOREIRA et al., 2013; BLOCH et al., 2016; FLYNN et al., 2017). 

Estudo mostrou que a PAS apresenta uma média relativamente menor aos 6, 7, 

e 8 anos de idade, aumentando nas idades seguintes, porém a PAD não difere entre as 

demais faixas etárias, exceto pela diminuição aos seis anos (FRAPORTI et al., 2017). 

Outros estudos em níveis semelhantes de PAS entre os sexos até os doze anos e após 

essa idade tornou-se mais alta nas meninas (SZKLO, 1986; MONEGO e JARDIM 

2006). 

Habitualmente as manifestações da HA não surgem antes da meia idade, 

porém os seus precursores fisiopatológicos ocorrem cada vez mais cedo, incluindo o 

período de desenvolvimento fetal. A hipótese da “Programação Fetal” compreende a 

ideia de que existem períodos críticos na maturação fetal em que a nutrição 

inadequada pode programar o desenvolvimento de doenças no adulto (BARKER et 

al., 1989). 

Acometimentos no período fetal podem levar a consequências indesejáveis, 

sendo que o baixo peso ao nascer pode se associar ao desenvolvimento de HA e DCV 

em outras fases da vida (LAW et al., 1993; YAJNIK et al., 1995; HALES, 1997; 

HOFMAN et al., 1997; MCMILLEN et al., 2005; ROSA et al., 2005; SARNI et al., 

2005). Baixo peso ao nascer é definido pela SBP (2009) como aquele inferior a 2,5 

quilogramas (Kg) e pode decorrer do crescimento intra-uterino restrito ou da 
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prematuridade, além das variações entre os indivíduos (DE ONIS et al., 1998; SARNI 

et al., 2005). Crianças com baixo peso ao nascer, além de PA mais elevada, podem 

apresentar alteração do ritmo circadiano da PA, se comparadas àquelas com peso 

normal ao nascimento (SALGADO et al., 2009). 

Estudo realizado por DWYER (1999) revelou um decréscimo de 1,94 mmHg 

na PAS para cada aumento de 1 kg de peso ao nascimento. Em concordância, outro 

estudo mostrou que a cada 1 kg de elevação de peso ao nascer, observou-se redução 

de 2 a 3 mmHg e 2 a 4 mmHg, respectivamente, nas PAS e PAD de crianças e adultos 

(HUXLEY et al., 2000). Resultados semelhantes foram obtidos em outros estudos 

(MOORE et al.,1996; TAYLOR et al., 1997; WOELK et al., 1998). Assim, a PAS e a 

PAD em crianças e adultos, apresentam uma relação inversa com o peso ao nascer 

(GASKIN et al., 2000). 

Alguns estudos têm demonstrado associação entre a prematuridade e o 

aumento do risco para DCV, sem correlação com o tipo de parto (IRVING et al., 

2000; JOHANSSON et al., 2005; DELZIEL et al., 2007). Alterações metabólicas no 

indivíduo prematuro, tais como padrão de crescimento vascular anormal, rigidez 

arterial periférica aumentada, subdesenvolvimento de reflexos autonômicos e 

anormalidades renais, têm sido apontadas como possíveis causas da elevação dos 

níveis pressóricos em fases posteriores da vida. 

Ademais, hiperatividade da função simpático-adrenal e estresse fisiológico 

sofrido no período perinatal e nas unidades de terapia intensiva, podem ser 

consideradas como fatores predisponentes para o surgimento da HA (GOURNAY et 

al., 2002; KISTNER et al., 2002; CHEUNG et al., 2004; JOHANSSON et al., 

2007). Crianças 

prematuras estão mais propensas aos agravos futuros decorrentes da própria condição 

da prematuridade, em consequência da associação entre imaturidade de órgãos e danos 

advindos do baixo peso ao nascer (COELLI et al., 2011). 

 

      Fatores de Risco Modificáveis 

 

A nutrição é primordial para a promoção de saúde na infância e na adolescência. 

Além disso, o hábito alimentar é formado particularmente até os 7 anos de idade, 
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reforçando o valor da educação alimentar desde a mais tenra idade (PRÉCOMA et al., 

2019). Fatores internos e externos influenciam o comportamento alimentar de 

crianças e adolescentes e podem persistir na vida adulta. A alimentação dos pais 

interfere nos hábitos alimentares de seus filhos (OLIVEIRA et al., 1992; CESA et al., 

2010). 

O controle do ambiente alimentar é de extrema importância na infância e na 

adolescência, especialmente o ambiente escolar, que deve ser protegido por políticas 

públicas que estimulem a oferta de alimentos com alto valor nutritivo e restrinjam os 

alimentos ultraprocessados, de alta densidade calórica ou quantidade de açúcar de 

adição, assim como com gorduras trans (WHO, 2013; WHO, 2015). No Brasil, o 

Programa Nacional de Alimentação Escolar (PNAE), é um programa do Ministério da 

Saúde que atua na formação dos hábitos saudáveis, por meio de alimentação escolar e 

ações de educação alimentar e nutricional aos escolares da rede pública (BRASIL, 

2017b). 

Ofertar à criança uma alimentação mais variada e colorida, respeitando as 

proporções diárias do volume calórico total, entre proteínas (10 a 20%), gorduras (30 

a 40%) e carboidratos (30 a 50%) conforme a idade, desde que não haja doenças ou 

fator de risco que precise modificar estas proporções, é fundamental para a promoção 

da saúde (SBP, 2015). 

Revisão de literatura realizada por TRANCOSO et al. (2010) relata que existe 

relação positiva entre o consumo frequente e adequado de café da manhã com baixo 

risco de sobrepeso e obesidade, portanto a omissão do café da manhã tem relação com 

o aumento do consumo de alimentos calóricos e alterações da glicemia matinal. 

Todavia, as dietas obesogênicas tornaram-se um hábito que afeta a 

alimentação das famílias. São dietas ricas em calorias, gorduras saturadas e trans, 

açúcares, sódio, produtos químicos, aditivos alimentares e conservantes; possuem 

baixas concentrações de fibra, cálcio e ferro. Seu consumo é inversamente associado 

ao consumo de alimentos saudáveis como frutas e vegetais (MOUBARAC et al., 

2014). Desta forma, o excesso da ingestão de carboidratos e gorduras saturadas e trans, 

e o consumo de alimentos abundantes em sódio propiciam aumento de peso, 

dislipidemias, HA e resistência à insulina além de constituir em fator de risco para o 
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aparecimento de doença coronariana (OLIVEIRA et al., 1999; SOUZ-LI, 2007; 

DEONIS, 2015). 

O alto teor de sódio ingerido pelos adolescentes se relaciona com a presença 

de HA e de HVE, enquanto o alto consumo de frutas, vegetais e legumes se associam a 

baixa pressão arterial (DANIELS et al., 1990; DAMASCENO et al., 2011; BRASIL, 

2017c). Estudo randomizado, duplo cego, com 245 lactentes que receberam uma 

forma láctea com maior teor de sódio do nascimento até os seis meses, mostrou níveis 

pressóricos mais elevados nesta categoria, em relação às 231 crianças que receberam 

leite com baixo teor de sódio (HOFMAN et al., 1983). 

Um expressivo número de estudos, a seguir relatados, corroboraram a forte 

associação entre PA elevada e obesidade em crianças e adolescentes, considerados 

importantes preditores de obesidade e hipertensão na fase adulta por FREEDMAN et 

al. (1999) e FIELD et al. (2005). Quanto maior a gravidade da obesidade, maiores os 

níveis pressóricos desses pacientes, tanto sistólicos como diastólicos (SKINNER et al., 

2015). 

O estudo realizado na cidade de Curitiba-PR, em 2008-2009, envolvendo 1441 

crianças e adolescentes entre 10 e 16 anos, revelou elevado risco de HA nos 

indivíduos com IMC elevado (MOSER et al., 2013). 

Aproximadamente 20% a 30% das crianças obesas têm PA elevada, sendo que 

as obesas têm um risco 2,4 vezes maior em apresentar hipertensão, comparadas às de 

peso normal. As obesas apresentam PA 5 a 6 vezes mais elevada, comparadas às não-

obesas (LAUER, 1991; SOUZA et al., 2016). Essa associação é válida para todas as 

faixas etárias, sendo que as crianças obesas mais novas apresentam risco maior de 

apresentar HA na fase adulta, comparadas às não-obesas (ABESO, 2016). 

Na mesma linha, outros autores mostraram associação entre sobrepeso e/ou 

obesidade e PA elevada, em crianças e adolescentes, com aumento da probabilidade 

de desenvolvimento de HA na fase adulta e com incremento nos FRCV (ROSA et al., 

2006; SRINIVASAN et al., 2006. AUGUST et al., 2008). 

Revisão sistemática de estudos com crianças brasileiras revelou associações 

entre obesidade e HA, com prevalências variáveis entre 2,3% a 13,8%, e entre a 

variação do estado nutricional e as elevações médias das PAS e PAD (PEREIRA et al. 

2016). 
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Em adolescentes, o aumento da prevalência de HA é proporcional ao aumento 

do peso corpóreo e com o avançar da idade (BRANDÃO, 1987; WANG et al., 2002). 

Outro estudo revelou prevalência maior de HA em adolescentes obesos, estimando-se 

que 17,8% dessa taxa pode ser atribuída à obesidade (BLOCH et al.,2016). 

Metanálise avaliou fatores de risco para DCV em crianças e adolescentes de 5 

a 15 anos, comparando o sobrepeso e a obesidade, e respectivas faixas etárias, com 

aqueles de peso normal. Observou-se PAS mais elevada, respectivamente de 4,54 

mmHg e 7,49 mmHg, entre crianças e adolescentes com sobrepeso e obesidade em 

relação aos eutróficos (FRIEDEMANN et al., 2012). 

Outro estudo revelou expressiva associação entre aumento do peso, deposição 

de gordura abdominal e elevação da PA em adolescentes de ambos os sexos. Foram 

estudados 212 adolescentes com peso normal-alto, 199 com sobrepeso e 125 com 

obesidade, observando-se um gradiente crescente, positivo e significativo de elevação 

da PA quando se compararam adolescentes com peso normal-alto, sobrepeso e 

obesidade (GUIMARÃES et al., 2008). 

A obesidade, expressa pelo Índice de Massa Corpórea (IMC), é o principal 

determinante da PA elevada na população pediátrica. O Quadro 4 apresenta a 

classificação do estado nutricional de crianças e adolescentes addotado pela OMS, 

MS/Brasil e SBP (ABESO, 2016). 

Quadro 4. Classificação da Organização Mundial da Saúde, Ministério da Saúde (Brasil) e Sociedade 

Brasileira de Pediatria das condições de nutrição em crianças e adolescentes baseada no Índice 

de Massa Corpórea para a idade (escore Z do IMC). 

Fonte: Diretrizes Brasileiras de Obesidade, 2016. 
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O peso e o IMC são as variáveis que apresentam mais forte correlação com PA 

em crianças e adolescentes, principalmente com a PAS (BRANDÃO et al., 1987; 

MORRISON et al., 2008). Entretanto, outros marcadores antropométricos são 

utilizados, como a medida da circunferência da cintura (CC) e da circunferência do 

pescoço (CP). 

A CC é definida por meio da medida da menor circunferência entre a crista 

ilíaca e o rebordo costal, sendo melhor preditora de obesidade visceral, condição que 

representa alto risco para o desenvolvimento de DCNT (TAYLOR et al., 2000; SOAR 

et al., 2004); Assim, a medida da CC em crianças e adolescentes apresenta relação 

com a adiposidade central e com os fatores de risco para o desenvolvimento de DCV, 

sendo utilizada como instrumento para identificação dos indivíduos com maior 

probabilidade de apresentar esses problemas (FREEDMAN et al., 1999; ROSA et al., 

2006; GUIMARÃES et al., 2008). Estudo monstrou associação positiva entre CC e 

HA em estudantes, sendo que os portadores de obesidade central apresentaram risco 

relativo mais elevado (OR=2,3) de terem PA elevada, comparados àqueles sem 

obesidade abdominal. 

Estudos brasileiros encontraram correlações positivas entre IMC e CC, 

recomendando o uso conjunto dessas variáveis para o diagnóstico da obesidade, 

sobrepeso e obesidade central (GIUGILIANO et al., 2004; PIERINE et al., 2006; 

RICARDO et al., 2010). Em crianças e adolescentes os valores normais esperados 

para a medida da CC são ≤ percentil 90 (FERNANDÈZ et al., 2004). 

A CP é um bom indicador antropométrico para definir o acúmulo de gordura 

na região superior do corpo, aferida na altura média do pescoço (BEN-NOUM e 

LAOR., 2003; PREIS et al., 2010). A CP é uma medida simples, prática, que não sofre 

a influência dos movimentos respiratórios ou da distensão abdominal pós-prandial 

como a CC (HATIPOGLU et al., 2010; NAFIU et al., 2010; LOU et al., 2012), além 

de ser uma medida independente, isto é, não precisa estar associada a outra medida 

antropométrica para avaliar o estado nutricional de indivíduos (ANDROUTSOS et al., 

2012; SANTOS et al., 2015). 

Inúmeros estudos estabeleceram associações entre o acúmulo de gordura 

subcutânea no segmento superior do corpo e fatores de risco cardiometabólicos 
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causados por uma maior liberação de AGL na circulação, particularmente em 

indivíduos obesos (CANOY, 2008; VALLIANOU et al., 2013; YAN et al., 2014), que 

pode resultar em aumento de marcadores de estresse oxidativo (STOJILJKOVIC et 

al., 2002) e lesão do endotélio vascular (PIRO et al., 2008). Existem evidências que a 

gordura acumulada no pescoço, essencialmente subcutânea, é uma medida 

antropométrica preditiva para resistência à insulina e aumento de risco 

cardiometabólico devido um aumento da lipólise desse compartimento de gordura 

(KUMAR et al., 2014; STABE et al., 2013; TORRIANI et al., 2014; YAN et al., 

2014). 

Em escala mundial, poucos estudos identificaram pontos de corte da CP para 

estabelecer associações entre excesso de peso e risco cardiometabólico em 

adolescentes. Na Turquia, estudo realizado com 967 crianças e adolescentes de 6 a 18 

anos, os pontos de corte para excesso de peso foram: meninos pré-púberes, 29,0 cm; 

púberes. 32,5 cm; meninas pré-púberes, 28,0 cm e púberes 31,0 cm (HATIPOGLU et 

al., 2010). Nos Estados Unidos, estudo realizado com 1102 crianças e adolescentes de 

6 a 18 anos submetidos a cirurgias eletivas, encontrou os seguintes pontos de corte da 

CP para predição de sobrepeso e obesidade, respectivamente: 28,5 e 39,0 cm entre os 

meninos; e 27,0 e 34,6 cm para meninas. Na China, estudo com 2847 crianças e 

adolescentes da etnia Han, na faixa de 7 a 12 anos, em relação a sobrepeso e obesidade 

mostrou, respectivamente, os seguintes pontos de corte de CP: 27,4 e 31,3 cm para os 

meninos; e 26,3 e 31,4 cm para meninas (LOU et al., 2012). 

Estudo brasileiro realizado em Campinas-SP, com 388 adolescentes de 10 a 19 

anos, parte de uma investigação maior, o Brazilian Metabolic Syndrome Study 

(BRAMS), revelou os seguintes pontos de corte de CP para predição da RI: meninos 

pré-púberes 

>30,3 cm e púberes >34,8 cm, meninas pré-púberes, >32,0 cm e púberes >34,1 cm (DA 

SILVA et al., 2014). Outro estudo brasileiro, com 1474 adolescentes de 12 a 17 anos 

(média de 14,5 ± 1,5 anos) de escolas públicas e privadas de Aracaju-SE revelou que 

a CP se correlacionou positivamente com a CC e a IMC. A CP foi o indicador que 

mais se associou aos fatores de risco cardiometabólico (PA, HDL-colesterol, insulina, 

glicemia de jejum e hemoglobina glicosilada) e foi o único dos indicadores 
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antropométricos que se associou com os níveis de insulina (p=0,02). Os pontos de 

corte da CP para predição de sobrepeso e obesidade para o sexo masculino na faixa 

etária de 12 a 14 anos foram, respectivamente, 34,1 cm e 34,9 cm; e para o sexo 

feminino 32,05 cm e 33,85 cm. Os pontos de corte da CP para predição do risco 

cardiometabólico foram os seguintes: estágio puberal (feminino: 31,02 cm; masculino: 

32,17 cm) e pós-puberal (feminino: 35,62 cm; masculino: 36,62 cm). Em conclusão, o 

estudo mostrou que a CP pode ser utilizada para identificar adolescentes com excesso 

de peso e predizer o risco cardiometabólico (SOUZA, 2016). 

Diversas complicações metabólicas de excesso de peso apontam que a 

sobrecarga de AGL circulantes, em associação ao excesso de tecido adiposo, levam ao 

aumento da resistência insulínica (RI) nos adipócitos, músculos e fígado, e consequente 

hiperglicemia (ABESO, 2016). Desta forma são necessários níveis mais elevados de 

insulina para manter a glicemia em valores normais. Sabe-se que a insulina atua no 

sistema nervoso central e as concentrações séricas elevadas de noradrenalina 

circulantes nos indivíduos com aumento de insulina sérica corroboram para o 

desenvolvimento da HA (ROSA et al., 2005). 

O HOMA-IR é uma variável biológica para se avaliar a hiperinsulinemia, que 

apresenta forte associação com obesidade em indivíduos aparentemente saudáveis 

(GELONEZE et al., 2009). O seu cálculo é obtido pelo produto da insulina plasmática 

em jejum (µ/L) e da glicose plasmática em jejum (mmol/L), dividido por 22,5. A RI é 

definida como uma resposta diminuída às ações orgânicas da insulina. Essa alteração 

funcional decorre principalmente da ação inadequada da insulina nos tecidos 

periféricos (adiposo e muscular), além do tecido hepático (MENDES et al., 2009). O 

excesso de AGL circulantes, associados ao aumento do tecido adiposo, aumenta a RI 

no tecido adiposo, nos músculos e no fígado, e desta forma mais insulina é necessária 

ser liberada na corrente sanguínea para se manter a glicemia em valores normais. 

Concomitantemente, há aumento da gliconeogênese e dificuldade da captação de 

glicose pelos tecidos, aumentando mais a RI e propiciando a hiperglicemia (ABESO, 

2009). A RI ainda é considerada o principal fator de risco para o desenvolvimento de 

DM2 e apresenta forte correlação com o excesso de gordura visceral e outras 

alterações metabólicas como a dislipidemia e HA (SANTOS et al., 2008b). O 
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diagnóstico precoce da RI permite realizar intervenções para aumentar a sensibilidade 

à insulina e reduzir a obesidade abdominal, prevenindo o desenvolvimento de DM 2 e 

DCV (GELONEZE et al., 2009). 

Estudos recomendam o uso do índice HOMA-IR para avaliação da RI em 

investigações epidemiológicas (SIGWAIT e SILVA, 2014; YI et al, 2014), no 

entanto, não há um consenso na literatura em relação ao ponto de corte a ser utilizado 

em adolescentes, fator que causa variação nas pravalências de RI encontradas. 

ANDRADE et al. (2016) recomendam manter o valor do HOMA-IR ≤ 2,5, face à 

associação com aumento de risco cardiometabólico, como observado em estudo com 

667 adolescentes chilenos de 16 e 17 (BURROWS et al., 2015). Outros autores 

observaram aumento do risco cardiovascular em crianças e adolescentes para valores 

HOMA-IR > 2,15 (WEISS et al., 2004; COSTA et al., 2012). No estudo ERICA 

optou-se pela utilização do p75 da própria distribuição do índice HOMA-IR, 

equivalente ao ponto de corte 2,27, sendo um valor menor do que aquele de 3,16 

recomendado pela I Diretriz de Prevenção da Ateroesclerose na infância e na 

adolescência, valor utilizado com frequência em estudos brasileiros, revelando 

prevalências de RI menores, ou até similares, a deste estudo (BLOCH et al., 2015). 

Em processos pró-inflamatórios a PCR, ao ligar-se às moléculas expostas no endotélio 

vascular (resultantes de infecção, inflamação, isquemia e outras patologias), 

desencadeia a cascata de ativação do complemento, exacerbando a lesão endotelial 

(PEPYS e HIRSCHFIELD, 2003). PCR elevada pode induzir a maior formação de 

placas ateroscleróticas, maior tendência à ruptura da placa, trombose e eventos 

cardiovasculares agudos (WANG et al., 2002). 

O sobrepeso e a obesidade determinam um estado pró-inflamatório, cujo fator 

desencadeante é o excesso de nutrientes que, por sua vez, estimulam o aumento do 

tamanho e do número das células adiposas (CODOÑER-FRANCH et al., 2011). Esse 

processo origina um tecido disfuncional, produtor de substâncias tóxicas para o 

organismo (SUGANAMI et al., 2010). Uma forma de detectar a presença de 

inflamação é através da dosagem da PCR-us (RIDKER, 2007). A PCR-us é produzida 

no fígado em resposta ao estímulo das citocinas inflamatórias. É um biomarcador 

específico comumente utilizado em pediatria no diagnóstico ou controle da inflamação 
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e da infecção ativa, condições em que seus valores aumentam consideravelmente. Com 

o advento de métodos de alta sensibilidade para determinação do PCR, níveis muito 

inferiores aos encontrados em processos inflamatórios têm sido detectados (FORD et 

al., 2005). Em 2005, o Food and Drug Administration (FDA) estabeleceu os tipos de 

teste e pontos de corte para PCR em adultos. A PCR convencional avalia infecção, dano 

tecidual ou doenças inflamatórias autoimunes e câncer, com valores normais abaixo de 

10 mg/l. Já a PCR-us, é utilizada para avaliar a presença de inflamação de baixa 

intensidade, sendo considerados normais valores < 1,0 mg/l; limítrofes entre 1,0 e 3,0 

mg/l; e aumentados > 3,0 mg/l. Quanto maior o número de FRCV associados, maior é 

a PCR-us (CHISSINI et al., 2014). Estudo em crianças mostrou que o ponto de corte 

para PCR convecional que se correlaciona com FRCV é >1,04 mg/l, apresentando 

58% de sensibilidade e 92% de especificidade (GURAN et al., 2007). Outros estudos 

relataram associação entre PCR e FRCV em crianças e adolescentes (VISSER et al., 

2001; BRASIL et al., 2007; CARDOSO-SALDAÑA et al., 2007). 

Partindo da premissa da relação entre obesidade infantil, processo inflamatório 

subclínico e desenvolvimento de doenças metabólicas e cardiovasculares, estudo de 

corte transversal com 185 crianças e adolescentes de 2 a 18 anos, com excesso de 

peso, realizado em Campina Grande-PB, teve o o objetivo de analisar a frequência 

dos FRCV e sua relação com níveis de PCR-us. A amostra constituída por 30,3% de 

crianças entre 6 e 9 anos e 62,7% entre 10 e 18 anos, analisou valores de PCR-us 

discriminados por: faixa etária, estado nutricional, sexo, raça, CC, perfil lipídico, 

glicemia de jejum alterada, PA elevada e HOMA-IR >2,5. Os resultados foram: i) 

PCR-us alterada (>3 mg/L) em 31,4% da amostra; ii) HDL-c alterado (≤ 45 mg/dL) 

em 81,6% (fator de risco mais frequente), observaram-se associações significativas 

entre valores de PCR-us alterada e obesidade acentuada (p=0,005), CC alterada >p90 

(p=0,000) e HOMA-RI > 2,5 (p=0,002), e ainda valores significativamente elevados 

do IMC, CC, insulina e HOMA- RI. Foram observadas correlações significativas 

entre PCR-us e a maioria dos fatores de risco cardiometabólicos, exceto PAD, 

colesterol total e LDL-c. Considerando uma extensa revisão da literatura e os 

resultados obtidos, o autor concluiu haver associação entre PCR-us alterada e 

surgimento de síndrome metabólica, caracterizada por valores alterados de seus 
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componentes. Considerando a elevada prevalência de PCR-us alterada, em associação 

à obesidade acentuada, CC aumentada e HOMA-IR elevado, o autor sugere a 

utilização deste marcador para identificar crianças e adolescentes com maior risco 

para desenvolvimento de DCV (CARDOSO, 2012) 

Estudos têm demonstrado que processos infecciosos bacterianos em crianças 

podem determinar diminuição dos níveis de HDL-colesterol e oxidação do LDL- 

colesterol proporcionais aos níveis de PCR, com consequente espessamento de 

sua camada médio-intimal carotídea. Crianças com insuficiência renal crônica 

também podem apresentar avançado grau de aterosclerose de carótidas e coronárias e 

a gravidade parece estar diretamente relacionada aos níveis de PCR, que demonstram a 

intensidade do estado inflamatório a que é submetida a criança (KARI et al., 1997; 

OH et al, 2002). Este fato sugere que a inflamação pode ter um efeito fortemente 

aterogênico também na infância (LIUBA et al., 2003). Tais achados corroboram 

estudos demonstrando que níveis elevados de PCR em crianças aparentemente 

saudáveis estão associados à disfunção endotelial e ao grau de espessamento de 

camadas médio-intimais arteriais (JARVISALO et al., 2002). De fato, estudos 

experimentais demonstraram que a PCR, além de ser um marcador de estado 

inflamatório, possui propriedades que aceleram aterosclerose: níveis elevados 

determinam ativação de células endoteliais e neutrófilos e inibem vasodilatação 

mediada por óxido nítrico (WU et al., 2003; SCHWEDELER et al., 2006). Outros 

estudos têm demonstrado que os níveis de PCR estão significantemente associados na 

infância à obesidade, níveis de fibrinogênio, HDL-colesterol, frequência cardíaca e 

PAS, fatores estes potencialmente modificáveis, possibilitando a diminuição da 

progressão da aterosclerose (COOK et al., 2000; WU et al. 2003). Estudo realizado 

com 1.008 escolares de Florianópolis-SC, na faixa de 7 a 18 anos, após análise 

multivariada, mostrou associações positivas entre níveis elevados de PCR-us e baixos 

níveis de HDL-colesterol e sobrepeso ou obesidade, fatores de risco bem estabelecidos 

para o desenvolvimento de aterosclerose (ZUNINO, 2007). 

A concentração da PCR apresenta relação direta com a intensidade da 

obesidade na infância, sendo utilizada como marcador inflamatório de aceleração da 

progressão da aterosclerose (KEAVNEY, 2011). A determinação da PCR 
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ultrassensível (PCR-us) mostra-se um preditor relativamente moderado de eventos 

cardiovasculares e hipertensão, uma vez que se associa a alterações na fibrinólise e aos 

componentes da síndrome metabólica, como a HA (KELISHADI et al., 2008; LANDE 

et al., 2008; SANTOS et al., 2008a). 

Poucos estudos avaliaram a relação entre a concentração da PCR-us e a PA 

elevada em crianças e adolescentes (LANDE et al., 2008). A PA elevada é 

considerada um preditor independente do aumento dos níveis de PCR e, por sua vez a 

PCR apresenta associação com o desenvolvimento de ateroesclerose entre os adultos 

(BLAKE et al., 2003). Além disso, observa-se associação entre antecedentes 

familiares de hipertensão e aumento da PA em crianças, sendo que aquelas com HA ou 

PAE apresentam níveis inflamatórios subclínicos mais elevados, avaliados pela PCR 

(AGLONY et al., 2009). Estudo brasileiro realizado com 184 crianças e adolescentes 

de 2 a 18 anos, com obesidade ou sobrepeso, mostrou associação significante entre 

níveis aumentados de PCR-us e CC aumentada e IMC ≥ percentil 97 (NORONHA et 

al., 2013). Nos adolescentes, a PCR-us aumentada associou-se à PAS elevada. Os 

autores concluíram que valores elevados de PCR-us associaram-se à obesidade grave 

e à PAS elevada na população estudada e que tais marcadores podem ser utilizados 

para identificar crianças e adolescentes com maior risco de desenvolver aterosclerose. 

Estudo com 40 crianças e adolescentes com sobrepeso e obesidade, de 10 a 

17 anos, mostrou alterações no controle autonômico cardíaco (SANTANA et al., 

2019). A gordura corporal em excesso associa-se com maior probabilidade de 

distúrbios cardiovasculares. Alguns mecanismos como inflamação, dislipidemia e 

alteração da regulação da glicose, podem explicar as alterações no controle 

autonômico cardíaco. 

Estudo observou a associação entre o sedentarismo do pai ou mãe e falta de 

atividade física do filho adolescente, corroborando a influência do comportamento 

dos pais na constituição dos hábitos de seus filhos (MENDES et al., 2006). Outro 

estudo mostrou que o sedentarismo favorece o aumento da PA e alteração no 

metabolismo de lipídeos e de carboidratos (BRANDÃO et al., 1995). A inatividade 

física está associada a menor expectativa de vida e aumento do risco cardiovascular 

(GIDDING, 1999 e WILLIAMS, 2002). 
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Ao analisar a prática de atividade física, o estudo ERICA mostrou que mais de 

50% dos adolescentes brasileiros residentes nas cidades de médio e grande porte não 

atingem a recomendação de no mínimo 300 minutos semanais de atividade física para 

promoção da saúde (CUREAU et al., 2016). Uma revisão sistemática revelou que 30 

minutos de atividade física diária são suficientes para melhorar o condicionamento 

cardiovascular em adolescentes (JANSSEN e LEBLANC, 2010). Ensaio clínico 

randomizado com jovens inativos com excesso de peso, submetidos a 20 minutos de 

atividade física aeróbica, cinco vezes na semana, por 13 semanas, reduziu o risco de 

diabetes, além de reduzir o percentual geral de gordura, com melhora do desempenho 

físico quando comparado ao grupo controle (DAVIS et al., 2012). 

Em jovens, o deslocamento ativo a escola apresentou tendência para 

manutenção do peso corporal e melhor controle da PA. A prática de atividade física 

moderada a vigorosa em adolescentes obesos, por 40 minutos, 3 a 5 dias por semana, 

reduziu a PAS em 6 mmHg, aproximadamente (RODRIGUES et al., 2006).  

O leite materno é um alimento peculiar, com valor energético, nutricional e 

imunológico, que deve ser consumido em quantidades suficientes pelos recém-

nascidos. O aleitamento materno é espécie-específica, isto é, corresponde às 

necessidades nutricionais e fisiológicas do metabolismo do recém-nascido durante o 

período de seu frágil desenvolvimento, permitindo-lhe um crescimento adequado até 

que seja capaz de ingerir alimentos sólidos (NÓBREGA e CAMPOS, 1996; 

ALMEIDA, 1999; SILVA et al., 2007). 

O leite materno apresenta um menor teor protéico e um menor teor energético 

total, comparado ao leite adaptado, além de apresentar vários fatores bioativos como a 

leptina ou o hormônio do crescimento, que interferem na diferenciação e na 

maturação do tecido adiposo (BUYKEN et al., 2007). O leite humano contém de 3 a 

5% de lipídios, dentre os quais 98% são de triacilgliceróis, 1% de fosfolipídios e 0,5% 

de esteróis. Outros componentes incluem 80% de lactoalbumina e 20% de caseína, 

além de conter elevadas concentrações de aminoácidos essenciais de alto valor 

biológico, fundamentais ao desenvolvimento do sistema nervoso central (SILVA et 

al., 2007). 
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A nutrição neonatal é importante para o desenvolvimento dos circuitos 

neuroendócrinos na região hipotalâmica, por sua vez, responsável pela regulação do 

apetite e consequentemente do peso corpóreo ao longo da vida (HARDER et al., 

2005). O aleitamento materno auxilia na prevenção do excesso de tecido adiposo 

corporal, previne o desenvolvimento dos componentes da síndrome metabólica, além 

da obesidade, HA, dislipidemia e resistência à insulina (SINGHAL et al., 2004). 

Revisão sistemática corroborou a importância do aleitamento materno para a saúde 

infantil, pois, além de seus benefícios à curto prazo, observou efeitos benéficos a longo 

prazo na saúde da criança, tais como redução na incidência de obesidade, HA, 

dislipidemias, DM2 e câncer (NOVAES et al., 2009). 

Um estudo mostrou que adolescentes que receberam leite materno quando 

infantes, apresentaram PA média mais baixa em relação aos não-aleitados no seio 

materno (SINGHAL et al., 2001). Corroborando este estudo, crianças com tempo de 

aleitamento materno superior a 6 meses, apresentaram níveis pressóricos mais baixos, 

sendo a associação entre aleitamento materno estabelecida como fator protetor em 

relação ao desenvolvimento HA e outros fatores de risco (NAGHETTINI et al., 2010). 

Estudo avaliou prospectivamente crianças nascidas a termo durante sete anos e 

meio, demonstrando níveis significativamente mais baixos de PAS e PAD 

naquelas amamanetadas parcial ou exclusivamente com leite materno, comparadas 

às não- amamentadas no seio materno. 

 

Conclusão  

A importância da prevenção deve-se ao fato de que HA essencial pode ocorrer 

desde a infância e, por sua elevada prevalência, constitui-se em um importante 

problema de saúde pública no mundo (SALGADO e CARVALHAES, 2003). Os 

esforços para a prevenção de HA se baseiam em hábitos saudáveis de vida, com 

modificações dietéticas, prática de exercícios físicos e tratamento da obesidade 

(STABOULI et al., 2011). 

Os objetivos gerais do tratamento de HA em crianças e adolescentes, tanto na 

forma primária quanto na secundária, almejam reduzir os níveis de PA e, 
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consequentemente, lesões de órgãos-alvo e complicações cardiovasculares na idade 

adulta. O tratamento deve atingir níveis pressóricos < p 90 ou <130/80mmHg, ou o 

que for menor (FLYNN et al., 2017). 

O tratamento não-farmacológico deve ser realizado em todos os pacientes 

pediátricos com valores de PA acima do p90. Inclui redução de peso, programação de 

exercício físico, intervenção dietética e redução do estresse (MORENO-LUNA et al., 

2012; ADLER et al., 2014). A dieta DASH (Dietary Approaches to Stop 

Hypertension), estratégia amplamente testada pela literatura, inclui a ingestão de 

frutas, vegetais, peixes, grãos, redução de sódio e açúcar (FLYNN et al., 2017). A 

redução de peso apresenta bons resultados no tratamento da criança hipertensa obesa, 

assim como o exercício físico apresenta melhor efeito sobre os valores de PAS 

(HANSEN et al., 1990). Recomenda-se atividade aeróbica regular com 30-60 minutos 

de exercício físico moderado, se possível, diariamente. 

O tratamento farmacológico, associado ao não-farmacológico em crianças e 

adolescentes que permanecem hipertensas, deve ser iniciado nos casos de HA 

sintomática, HA estágio 2 sem um fator claramente modificável, como a obesidade, 

ou qualquer estágio da hipertensão em pacientes portadores de doença renal crônica 

ou diabetes mellitus (FLYNN et al., 2017). A terapêutica deve ser iniciada com 

monoterapia em baixa dose: um inibidor da enzima conversora de angiotensina 

(IECA); bloqueador do receptor de angiotensina II; bloqueador do canal de cálcio de 

ação prolongada; diurético tiazídico (CROXTALL et al., 2012). Persistindo níveis 

pressóricos elevados a medicação deve ser aumentada a cada 2 a 4 semanas para 

obtenção do controle (< p 90). Se o controle não for obtido, um segundo agente pode 

ser adicionado ao regime e titulado até obtenção da dose máxima (FLYNN et al., 

2017). 
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