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Introdução

A partir da melhora dos cuidados da atenção ao recém-nascido, do desenvolvimento de métodos diagnósticos e da definição de critérios, tem-se diagnosticado cada vez maishipertensão arterial sistêmica (HAS) em recém-nascidos. No entanto, a HAS neonatal ainda tem sido subdiagnosticada tanto em países desenvolvidos quanto nos paísesem desenvolvimento conforme demonstrado por vários estudos. Mesmo entre pacientes com fatores de risco para hipertensão, como os recém-nascidos com anormalidade cardiovascular ou renal, aqueles que realizaram cateterismo umbilical ou portadores de displasia broncopulmonar, a pressão arterial não é aferida rotineiramente em muitas unidades de atendimento neonatal. 
A incidência de HAS neonatal é desconhecida. Acredita-se que somente 1 a 2% dos neonatos são avaliados em relação a pressão arterial.Além disso, relata-se que, na maioria das vezes, afere-se a pressão arterial nesses pacientespara diagnosticar hipotensão ao invés de detectar hipertensão. 
Os seguintes fatoressão identificados como limitadores tanto da aferição da pressão arterial quanto da interpretação dos valores encontrados nessa população de pacientes: a seleção da braçadeira de tamanho apropriado, a dificuldade de interpretação dos valores encontrados em função de fatores que podem interferir nesses resultados como o paciente estar choroso ou agitado, a variação dos valores de acordo com peso e idade gestacional e a limitação da ausculta dos sons de Korotkoff em função da baixa frequência e amplitude do pulso nesses pacientes.
Definição

Definir valores de pressão arterial (PA) dentro da normalidadeem recém-nascidos é uma tarefa complicada se comparada a crianças maiores, em função também das alterações que ocorrem na PA nas primeiras semanas de vida.A pressão arterial aumenta gradativamente após o nascimento, havendo correlação com peso e idade pós-natal, atingindo pico quando o neonato completa 5 dias de vida extra-uterina. Foi observado aumento de 2,2 a 2,7mmHg ao dia na pressão sistólica e de 1,6 a 2,0mmg ao dia na pressão diastólica nesse período. A média de aumento da pressão arterial no primeiro trimestre de vida é de 0,25mmHg ao dia para pressão sistólica e 0,15mmHg ao dia para a diastólica. 
Essas mudanças podem ser ainda mais significativas em prematuros, onde vários fatores como idade pós-concepção, peso ao nascimento e condições maternas também podem interferir nesses valores. Para prematuros nascidos entre 28 e 31 semanas de gestação, o aumento da pressão arterial é mais intenso nas primeiras 2 a 3 semanas de vida e, para aqueles com mais de 32 semanas, esse aumento mais significativo não ultrapassa os primeiros 7 dias de vida.

Em agosto de 2017, a Academia Americana de Pediatria editou um guia prático sobre o manejo da HAS na faixa etária pediátrica. Nele encontramos a sugestão da utilização da tabela 1 citada abaixo, que foi compilada por Dionne e colaboradores, como referência para valores de percentis em neonatos. Esta tabela traz referências de Percentil95 (P95) e Percentil99 (P99) para recém-nascidos entre 26 e 44 semanas de idade gestacional pós-concepção. 
Considera-se hipertenso o paciente que apresente pressão arterial persistentemente acima do P95, de modo que podem ser necessárias várias aferições para confirmação.

	Idade pós-concepção
	
	P50
	P95
	P99

	26 semanas
	PAS
	55
	72
	77

	
	PAD
	30
	50
	56

	
	PAM
	38
	57
	63

	

	28 semanas
	PAS
	60
	75
	80

	
	PAD
	38
	50
	54

	
	PAM
	45
	58
	63

	

	30 semanas
	PAS
	65
	80
	85

	
	PAD
	40
	55
	60

	
	PAM
	48
	63
	68

	

	32 semanas
	PAS
	68
	83
	88

	
	PAD
	40
	55
	60

	
	PAM
	49
	64
	69

	

	34 semanas
	PAS
	70
	85
	90

	
	PAD
	40
	55
	60

	
	PAM
	50
	65
	70

	

	36 semanas
	PAS
	72
	87
	92

	
	PAD
	50
	65
	70

	
	PAM
	57
	72
	77

	

	38 semanas
	PAS
	77
	92
	97

	
	PAD
	50
	65
	70

	
	PAM
	59
	74
	79

	

	40 semanas
	PAS
	80
	95
	100

	
	PAD
	50
	65
	70

	
	PAM
	60
	75
	80

	

	42 semanas
	PAS
	85
	98
	102

	
	PAD
	50
	65
	70

	
	PAM
	62
	76
	81

	

	44 semanas
	PAS
	88
	105
	110

	
	PAD
	50
	68
	73

	
	PAM
	63
	80
	85


PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; PAM: pressão arterial média.

Tabela 1: com valores de percentis 95 e 99 de pressão arterial após 14 dias de vida para neonatos com idades entre 26 e 44 semanas pós-concepção para referência e diagnóstico de hipertensão arterial que necessite de tratamento.
Reproduzida de: Dionne JM, Abitbol CL, Flynn JT. Hypertension in infancy: diagnosis, management, and outcome. PediatrNephrol 2011. Esta tabela inclui mudanças publicadas em PediatrNephol 2012; 27:159.
Metodologia de mensuração

Para a medida adequada da pressão arterial o paciente deve estar tranquilo e não deve estar se alimentando, pois, a PA aumenta com dor, agitação, choro e alimentação. Neonatos que estejam chorando podem ter aumento de 17 a 25mmHg na pressão arterial sistólica comparados aos pacientes de mesma faixa etária que estejam calmos.O sono também interfere nos resultados. A pressão sistólica é 5mmHg menor durante o sono do que durante o estado de vigília. Essa diminuição da PA é fisiológica e chama-se descenso noturno.
Outra recomendação é escolher o membro superior direito e colocar o paciente em posição supina para que as medidas possam ser validadas porque as tabelas foram confeccionadas com aferições nesse padrão.

O método padrão-ouro para a mensuração da PA é a monitorização intra-arterial por meio de cateterismo arterial umbilical ou arterial periférico. Trata-se de forma invasiva. Deve-se lembrar que o próprio cateterismo umbilical constitui fator de risco para trombose de artéria renal e consequente desenvolvimento de HAS. Assim, mais frequentemente, utilizam-se métodos não invasivos. Dentre estes, o mais empregado é o método oscilométrico. 

O método oscilométrico automatizadoé acessível e de fácil aplicação, tornando-se a modalidade mais aplicada nas unidades de cuidados neonatais. No entanto, o nível de atividade do paciente e até mesmo a elevação da cabeceira podem alterar os valores da pressão arterial encontrados. Assim, alguns autores recomendam que as medidas sejam realizadas cerca de 90 minutos após a administração da dieta ou intervenção dos profissionais de saúde, de preferência com paciente dormindo ou calmo. Outras recomendações incluem esperar 15 minutos para a primeira medida após a adaptação da braçadeira ao membro superior direito e realizar 3 medidas sucessivas com intervalos de 2 minutos para obtenção da média dos valores encontrados.
Os métodos oscilométricos automatizados determinam a pressão arterial média (PAM) e por meio de algoritmos, calculam a pressão arterial sistólica (PAS) e a pressão arterial diastólica (PAD). Esses algoritmos não são padronizados, o que impede a comparação entre as diferentes marcas dos aparelhos. Além disso, deve-se verificar se o monitor disponível na unidade é validado para uso em neonatos e programado para insuflação inicial apropriada para bebês (geralmente ≤ 120mmHg). Medidas oscilométricas não são confiáveis para RN < 1.500g pois o monitor tem uma tendência de superestimar a pressão arterial já que a PAM varia entre 25 e 35mmHg. 

Há dificuldade no uso do esfigmomanômetro tanto em relação à confiabilidade da ausculta dos sons de Korotkoff quanto na adequação do tamanho do estetoscópio para o membro utilizado, de modo que as medidas auscultatórias tornam-se factíveis quando o membro superior é largo o suficiente para permitir acoplar o estetoscópio.  Assim como para crianças maiores, o tamanho da braçadeira deve ser apropriado. O cuff (porção que insufla) da braçadeira deve ter comprimento de 80 a 100% da circunferência do braço e 60% de largura da mesma circunferência. Essas medidas são relevantes, pois braçadeiras menores do que o recomendado proporcionam valores maiores do que a realidade, ou seja, falso-positivos. 
Etiologia

A HAS neonatal pode ter várias causas. Entretanto, a grande maioria desses pacientes apresentam HAS secundária a alguma outra doença ou condição, já que a HAS neonatal essencial é infrequente. Habitualmente, identificam-se 2 grupos majoritários: doenças do parênquima renal e alterações renovasculares. Dentre estes, destacam-se a trombose de artéria renal, estenose de artéria renal, trombose de veia renal, uropatias congênitas, injúria renal aguda e coarctação da aorta. 

Vários estudos relacionaram a presença de cateter umbilical e o desenvolvimento de trombose e consequentemente HAS. Essa relação aumenta com o prolongamento da permanência do cateter na artéria umbilical e com a localização da extremidade distal do cateter acima do diafragma. No entanto, alguns estudos detectaram HAS em pacientes que tinham sido submetidos a cateterismo umbilical mesmo sem conseguir diagnosticar trombose associada.
Dentre as patologias não renais, a displasia broncopulmonar é considerada por alguns autores como a causa mais frequente. Relata-se correlação entre a severidade da doença pulmonar e o desenvolvimento de hipertensão. Esse cenário pode ser exemplificado com o achado de que recém-nascido de muito baixo peso com displasia broncopulmonar tem 2 vezes mais hipertensão do que paciente de muito baixo peso sem displasia broncopulmonar.
Outras doençasque podem acarretar HAS são persistência do canal arterial, hemorragia intraventricular, desordens endocrinológicas, tumores e problemas neurológicos.Deve-se lembrar de que o uso de drogas ilícitas ou de corticosteroides pela mãe durante a gestação também pode causar HAS no neonato.
Algumas intervenções médicas também podem desencadear HAS como, por exemplo, oxigenação por membrana extracorpórea e nutrição parenteral total (NPT). A NPT, se utilizada por tempo prolongado, pode ocasionar HAS tanto por promover retenção de sódio e água quanto por levar a hipercalcemia.

Há um relato de caso de HAS neonatal secundária a hematoma adrenal em um paciente com agenesia renal unilateral. Esse paciente foi mantido em tratamento conservador, com resolução espontânea do hematoma. Após a melhora do hematoma, houve normalização da pressão arterial.
Quadros doloroso não reconhecido também pode levar a HAS, a qual se resolve com o tratamento da dor.
A tabela 2 resume as principais etiologias de hipertensão arterial neonatal.

	Causas de hipertensão neonatal

	Renovascular
	Tromboembolismo
Estenose da artéria renal

Coarctação de aorta

Trombose de veia renal

Compressão da artéria renal

Calcificação arterial idiopática

Síndrome da rubéola congênita

	Doença renal parenquimatosa congênita
	Doença renal policística
Rim multicístico displásico

Esclerose tuberosa

Estenose da junção ureteropélvica

Hipoplasia renal unilateral

Síndrome Nefrótica congênita

Disgenesia tubular renal 

	Doença renal parenquimatosa adquirida
	Necrose tubular aguda
Necrose cortical

Nefrite intersticial

Síndrome Hemolítico-Urêmica

Obstrução (litíase, tumores)

	Pulmonar
	Displasia broncopulmonar
Pneumotórax

	Cardíaco
	Coarctação da aorta

	Endocrinopatia
	Hiperplasia adrenal congênita
Hiperaldosteronismo

Hipertireoidismo

Pseudohipoaldosteronismo tipo II

	Medicamentos/drogas utilizados pelo paciente
	Dexametasona
Agentes adrenérgicos

Intoxicação por vitamina D

Teofilina 

Cafeína

Pancurônio

Fenilafrina

	Medicamentos/drogas utilizados pela mãe
	Cocaína
Heroína

Corticóide

	Neoplasias
	Tumor de Wilms
Nefroma mesoblástico

Neuroblastoma

Feocromocitoma

	Neurológicas
	Dor

Hipertensão intracraniana

Convulsões

Disautonomia familiar

Hematoma subdural

	Miscelânia
	Nutrição parenteral total
Defeito de fechamento da parede abdominal

Hemorragia adrenal

Hipercalcemia

Tração

Oxigenação por membrana extracorpórea

Asfixia perinatal

Nefrocalcinose


Tabela 2

Reproduzido de: Dionne JM, Abitbol CL, Flynn JT. Hypertension in infancy: diagnosis, management, and outcome. PediatrNephrol 2011
Quadro Clínico


A HAS neonatal geralmente não produz sintomas e, quando o faz, são inespecíficos. Assim, o quadro clínico pode ser confundido com sintomas cardiopulmonares, desordens neurológicas, apnéia, taquipnéia, letargia, irritabilidade e dificuldades alimentares. Isso reforça a importância da mensuração da PA para o reconhecimento do quadro hipertensivo.

Diagnóstico

Por definição, considera-se hipertenso o neonato que apresente pressão arterial persistentemente acima do P95, de modo que três medidas, em momentos diferentes, acima desse percentil caracterizam HAS neonatal.
A partir do diagnóstico de HAS, deve-se proceder a investigação etiológica, quedeve incluir anamnese, exame físico e exames complementares com intuito de tentar direcionar as hipóteses diagnósticas para a causa da hipertensão. 
Nos dados perinatais, deve-se pesquisar o uso de esteroide antenatal e HAS materna, história de sofrimento fetal, hipoxemia neonatal e realização de cateterismo umbilical.

O exame físico deve incluir, além da medida da pressão arterial nos membros superiores e inferiores, a pesquisa de sopros e massas abdominais, edema, lesões de pele como neurofibromas e manchas café-com-leite assim como avaliação da genitália para diagnóstico dos distúrbios de diferenciação sexual.
Os exames complementares iniciais para todos os pacientes são dosagem sérica de uréia e creatinina, eletrólitos, gasometria, urinálise e ultrassonografia de rins e vias urinárias. Se o paciente tiver sido submetido a cateterismo umbilical, a aorta e as artérias renais devem ser examinadas a procura de trombos, no mínimo por meio de doppler. O doppler de artérias renais permiteo diagnóstico de estenose de artéria renal na maioria dos casos. A angiotomografia ou a arteriografia pode ser necessária se o doppler for normal e ainda houver suspeita de causa renovascular para HAS. Estes exames possibilitam uma avaliação mais detalhada, inclusive com detecção de estenose de artérias renais secundárias.
Caso esses exames evidenciem alguma alteração, provavelmente a origem da HAS tem causa renal e outros exames podem ser realizados de acordo com as possibilidades diagnósticas. Alguns pacientes podem se beneficiar da realização de renograma diurético com e sem captopril, dosagem de atividade de renina plasmática, aldosterona, cortisol, catecolaminas urinárias, esteroides urinários e função tireoidiana, dentre outros, conforme tabela 3. 
Deve-se considerar também a pesquisa de sinais de lesão de órgão-alvo como a presença de retinopatia, encefalopatia, hipertrofia de ventrículo esquerdo, proteinúria e hematúria.Ecocardiograma permite a identificação de hipertrofia de ventrículo esquerdo com maior sensibilidade do que o eletrocardiograma. Para avaliação oftalmológica, a fundoscopia é suficiente. Outro exame relevante é a ultrassonografia cerebral transfontanela que permite diagnóstico precoce e não invasivo de hemorragias e edemas cerebrais. 
	Exames que podem ser úteis na investigação e avaliação da HAS neonatal

	Hemograma completo

	EAS e urocultura

	Relação proteína-creatinina em amostra isolada de urina ou proteinúria de 24 horas

	Uréia, creatinina, sódio, potássio, cloreto, cálcio, fósforo, magnésio

	Gasometria

	Ácido úrico

	Albumina

	Glicemia de jejum

	Perfil lipídico

	USG renal

	Doppler de artérias renais

	Ecocardiograma

	Fundoscopia

	Uretrocistografia miccional

	Cintilografia renal estática com DMSA

	Cintilografia renal dinâmica (com e sem captopril)

	Cintilografia com MIBG

	Urotomografia

	Angiotomografia

	Arteriografia renal e dosagem de renina em veia renal

	Dosagem de renina com e sem diurético de alça

	Aldosterona sérica

	Catecolaminas em urina de 24 horas

	Catecolaminas em veia cava

	Esteróides séricos e urinários

	Biópsia renal

	Outros


Tabela 3

EAS: exame de avaliação de sedimento. USG: ultrassonografia. DMSA: ácido dimercaptosuccínico. MIBG: meta-iodo-benzil-guanidine
Adaptado de Salgado CM, Carvalhaes JTA. Hipertensão arterial na infância. Jornal de Pediatria, v. 79, supl. 1, 2003.

Tratamento

Oobjetivo do tratamento é manter a pressão arterial com valores abaixo do P95.Em razão da dificuldade de estudos nessa faixa etária, estratégias de tratamento geralmente baseiam-se em experiência clínica e julgamento. Assim, deve-se tratar a causa primária da hipertensão e nos casos em que a PA permanecer elevada, usar medicações anti-hipertensivas.As medidas terapêuticasiniciais incluem, portanto, evitar sobrecarga salina e volêmica, tratar as doenças tratáveis que estejam causando a hipertensão como hipertireoidismo, hiperplasia adrenal congênita e o tromboembolismo aórtico e/ou renal

Deve-se lembrar de suspender medicamentos que causem hipertensão, como glicorticóides, sempre que a condição clínica permita ou que existam substitutos. Outro ponto importante é identificar presença de dor e tratá-la corretamente como já mencionado. 
Em alguns casos, podem ser necessários procedimentos cirúrgicos como aqueles realizados, por exemplo, para correção de obstrução do trato urinário ou decoarctação da aorta. A decisão sobre o momento da intervenção cirúrgicadependede fatores que permitam a viabilidade do procedimento. Alguns desses fatores são severidade da hipertensão, controle da pressão arterial com os medicamentos e idade e tamanho do paciente. Os pacientes com hipertensão secundária a doença renovascular unilateral em rim hipoplásico ou atrófico se beneficiam de nefrectomia unilateral, principalmente em centros onde radiologia pediátrica intervencionista não esteja disponível.
Critérios para início e suspensão do anti-hipertensivo:

Em função da ausência de estudos que comparem resultados entre pacientes hipertensos não tratados e pacientes normotensos, a decisão de iniciar anti-hipertensivo baseia-se na opinião de profissionais experientes que levam em conta a severidade da hipertensão, a presença de sintomas e a evidência de lesão em órgão-alvo. Com base nisso, Dr. Joseph Flynn e colaboradores sugerem o seguinte esquema:

· Pacientes com HAS leve, ou seja, PA entre P95 e P99, assintomáticos, sem evidência de lesão de órgão-alvo, podem ser observados uma vez que, dependendo da etiologia, a HAS pode se resolver com o tempo em muitos casos. Essa observação deve ser feita com medidas da PA a cada 6 a 8 horas. Se a elevação da PA se mostrar persistente, sugere-se a instituição de tratamento medicamentoso. 
· Deve-se considerar anti-hipertensivo para pacientes com HAS leve que apresentem sintomas e/ou lesão de órgão-alvo ou que tenham HAS secundária à nefropatia.
· Pacientes com HAS moderada persistente, ou seja, PA maior ou igual ao P99, devem ser tratados mesmo que estejam assintomáticos. O medicamento pode ser administrado por via oral se o paciente estiver com condição clínica estável. Se a HAS for aguda, severa, sintomática e, principalmente, se houver lesão de órgão-alvo concomitante, deve-se considerar como emergência hipertensiva, iniciando medicação parenteral o mais rápido possível. A infusão contínua de medicação intravenosa permite ação de modo rápido e controlado, uma vez que a meia-vida curta das classes desses medicamentos de uso intravenoso permite titulação até o efeito desejado com maior segurança. O objetivo deve ser reduzir a pressão arterial em até no máximo 25% nas primeiras 8 horas seguida de redução gradual nas próximas 24 a 36 horas, até atingir valores menores ou iguais ao percentil 90. Esses pacientes devem ser monitorados rigorosamente, com aferições da pressão arterial a cada 10 a 15 minutos e, após a estabilização, fazer a transição da medicação intravenosa para medicação via oral.
Uma vez que o tratamento medicamentoso é iniciado, deve-se dar preferência para monoterapia. Caso a pressão arterial ainda não tenha sido controlada, antes de se pensar em associar outra medicação, deve-se verificar se a dose máxima daquela medicação já foi atingida ou se surgiram efeitos adversos que impeçam a progressão do aumento da dose.

A duração do tratamento depende da doença de base. Em geralé necessário aumentar a dose do anti-hipertensivo de acordo com o ganho de peso. Quando o paciente permanece normotenso apesar do crescimento e, portanto, sem necessidade de novos ajustes, provavelmente o anti-hipertensivo não é mais necessário e pode ser retirado gradualmente em 1 a 2 meses.

A hipertensão renovascular secundária a tromboembolismo,por exemplo, é tipicamente transitória, com alguns pacientes necessitando de tratamento por apenas algumas semanas. 
Outros exemplos de necessidade temporária do anti-hipertensivo são os casos de recém-nascidos  com displasia broncopulmonar. Geralmente, a HAS se resolve após esses pacientes completarem 25 semanas do início do tratamento. A HAS associada a necrose tubular aguda também deve melhorar à medida que a função renal se recupera. Com relação àHAS associada a coarctação de aorta, esta geralmente se resolve após a cirurgia. Entretanto esses pacientes apresentem um risco aumentado de desenvolver HAS novamente ao longo da vida e devem ser monitorados.

A HAS crônica geralmente é observada em paciente com disfunção ou doença renal parenquimatosa como doença renal policística autossômica recessiva.

Medicamentos:

Existem diversas classes de medicamentos utilizados no tratamento da HAS neonatal. Os mais comuns são bloqueadores de canal de cálcio, diuréticos, inibidores da enzima conversa de angiotensina (iECA), betabloqueadores e os vasodilatadores.

Para uso intravenoso, a literatura recomenda nicardipina, um bloqueador de canal de cálcio, como tratamento deprimeira escolha, mas esta medicação não está disponível no Brasil. Outras opções para uso intravenoso são o nitroprussiato de sódio, disponível no Brasil,inclusive nos serviços públicos de saúde, ou o esmolol. 

Os diuréticos reduzem o volume plasmático e o volume extracelular, resultando numa redução modesta da pressão arterial. Usados geralmente em casos de HAS leve secundários a sobrecarga volumétrica ou como coadjuvante quando o outro anti-hipertensivo escolhido não conseguiu normalizar a pressão arterial. 
Recomenda-se dar preferência a tiazídicos no lugar de diuréticos de alça pois estes últimos podem causar mais distúrbios eletrolíticos, principalmente hipocalemia, e levar a hipercalciúria e consequentemente nefrolitíase e nefrocalcinose. Sugere-se que a dose de hidroclorotiazida seja de 1mg/kg/dia com ajustes a cada 3 ou 4 dias. Eletrólitos devem ser monitorizado dentro de 72 horas da introdução do diurético.

Apesar da espironolactona ser um diurético de baixa potência, foi reportado benefício do seu uso no tratamento daHAS em neonatos que apresentavam níveis baixos de renina e aldosterona, sugerindo hipervolemia. Esse estudo pode levar os estudiosos a repensarem o papel dos diuréticos poupadores de potássio no tratamento da hipertensão neonatal.
Os iECAspodem interferir no desenvolvimento normal do rim fetal e esse conhecimento leva ao aconselhamento de evitar essa classe em neonatos até que estes tenham atingido 44 semanas de idade pós-menstrual. De forma análoga, evita-se também bloqueadores de receptor de angiotensina.Outras contraindicações são a presença de doença renovascular bilateral ou doença renovascular em rim único, uma vez que seu uso pode precipitar IRA nesses pacientes visto que nesses casos a manutenção da pressão capilar glomerular depende da angiotensina II.

Além disso, o captopril, apesar de serefetivo, pode reduzir a pressão arterial de modo exagerado,principalmente em prematuros. A resistência vascular renal é alta em neonatos, portanto, os efeitos dos inibidores da enzima conversora de angiotensina são mais pronunciados. Convulsões e injuria renal aguda (IRA) foram associados à hipotensão pelo uso do captopril. Enalaprilat é um iECA intravenoso que também não está disponível no Brasil, e que pode levar a hipotensão prolongada e IRA oligúrica mesmo com doses pequenas. Caso seja utilizado, deverá ser feito com cautela e monitorizaçãoda pressão arterial e função renal nesses pacientes. 

Uma classe de medicamentos muito utilizadas para o tratamento da HAS neonatal é a dos betabloqueadores. Estes devem ser evitados em pacientes com doença pulmonar crônica frente a possibilidade de broncoconstricção. O beta-bloqueador mais comumente utilizado é o propranolol, cujos efeitos adversos, além de bradicardia, são incomuns.
O labetalol é um afa-1bloqueador e beta-bloqueador com início de ação rápido e duração de 2 a 3 horas. Geralmente é utilizado intravenoso, tanto em infusão contínua quanto em doses intermitentes. Pode ser particularmente útil nos casos de HAS tanto por elevação de catecolaminas quanto decorrente de alterações do sistema nervoso central porque não causa taquicardia, vasodilatação cerebral ou mudanças na pressão intracraniana. 
O esmolol é um bloqueador beta-1 adrenérgico, particularmente útil em pós-operatório de coarctação de aorta e que tem início de ação em 60 segundos e duração de 10 a 20 minutos.
Os inibidores de canal de cálcio também são muito utilizados. O anlodipino é um bloqueador de canal de cálcio de longa duração. Seu efeito máximo hipotensor pode demorar alguns dias para ser alcançado, de modo que é mais útil no tratamento da hipertensão arterial crônica. Não se recomenda mais uso de nifedipina pois pode causar hipotensão exagerada e abrupta.

Vale lembrar a disponibilidade dos vasodilatadores, que são medicamentos que agem diretamente relaxando a musculatura lisa dos vasos. A hidralazina é um vasodilatador periférico que tem formulações para uso tanto oral quanto intravenoso. É útil no tratamento da hipertensão moderada. O minoxidilage primariamente nas arteríolas e não causa dilatação venosa. Pode ser útil em casos raros de hipertensão severa. Os efeitos adversos incluem hirsutismo e retenção hídrica com o uso crônico da medicação. 
O nitroprussiato de sódio é um vasodilatador arteriolar e venoso, que atua por meio do seu metabólito óxido nítrico, reduzindo resistência periférica total. Tem início de ação rápido e curta duração. As complicações decorrentes do uso prolongado (> 72 horas) ou da presença concomitante de insuficiência renal são hipotensão e intoxicação por tiocianato, de modo que deve-se monitorar os títulos desse metabólito.
A tabela 4 mostra essas medicações anti-hipertensivas e as respectivas doses recomendadas. 

	Doses recomendadas dos anti-hipertensivos

	Classe
	Medicação
	Via
	Dose
	Intervalo
	Comentários

	iECAs
	Captopril
	Oral
	< 3 meses:

0,01 a 0,50mg/kg/dose, máximo 2mg/kg/d
	3 a 4 vezes ao dia
	1. A primeira dose pode causar queda abrupta da PA, principalmente se estiver usando diuréticos.

2. Se estiver usando diuréticos, começar com a menor dose recomendada.

3. Monitorar nível sérico de creatinina e potássio.

4. Não é recomendado enalaprilat intravenoso.

5. Apenas captopril e enalapril são aprovados para uso pediátrico.

6. iECA não deve ser usado em pacientes com < 44 semanas de idade pós-concepção.

	
	
	
	> 3 meses:

0,15 a 0,30mg/kg/dose, máximo 6mg/kg/d
	
	

	
	Enalapril
	Oral
	0,08 a 0,60mg/kg/d
	1 ou 2 vezes ao dia
	

	
	Lisinopril
	Oral
	0,07 a 0,60mg/kg/d
	1 vez ao dia
	

	Alfa e beta agonistas
	Labetalol
	Oral
	0,5 a 1mg/kg/dose, máximo 10mg/kg/d
	2 ou 3 vezes ao dia
	Contraindicações relativas: Insuficiência cardíaco aguda descompensada, displasia broncopulmonar

	
	
	IV bolus
	0,2 a 1mg/kg/dose
	A cada 4 a 6 horas
	

	
	
	IV infusão
	0,25 a 3mg/kg/h
	Infusão contínua
	

	
	Carvedilol
	Oral
	0,1 a 0,5mg/kg/dose
	2 vezes ao dia
	Pode ser útil em insuficiência cardíaca crônica

	Bloqueadores de canal de cálcio
	Anlodipino
	Oral
	0,05 a 0,30mg/kg/dose, máximo 0,6mg/kg/d
	1 vez ao dia
	Pode causar taquicardia reflexa. Alguns pacientes podem se beneficiar de fracionar a dose em 2 tomadas ao dia. O efeito hipotensor pleno pode requerer 1 semana ou mais.

	
	Isradipino
	Oral
	0,05 a 0,15mg/kg/dose, máximo: 0,8mg/kg/d
	4 vezes ao dia
	Pode causar taquicardia reflexa.

	
	Nicardipino
	Infusão IV
	0,5 a 4mcg/kg/min
	Infusão contínua
	

	Alfa agonista central
	Clonidina
	Oral
	5 a 10mg/kg/d, máximo: 25mg/kg/d
	2 ou 4 vezes ao dia
	Pode causar sedação leve

	Diuréticos
	Clorotizida
	Oral
	5 a 15mg/kg/dose
	2 vezes ao dia
	Monitorar eletrólitos

	
	Hidroclorotiazida
	Oral
	1 a 3mg/kg/d
	Em 1 ou 2 tomadas ao dia
	

	
	Espironolactona
	Oral
	0,5 a 1,5mg/kg/dose
	2 vezes ao dia
	

	Vasodilatadores
	Hidralazina
	Oral
	0,25 a 1 mg/kg/dose máximo: 7,5mg/kg/dia
	
	Efeitos adversos comuns: taquicardia e retenção hídrica.

	
	
	IV bolus
	0,15 a 0,60mg/kg/dose
	4/4h
	

	
	Minoxidil
	Oral
	0,1 a 0,2mg/kg/dose
	2 a 3 vezes ao dia
	Efeitos adversos comuns: taquicardia e retenção hídrica. Uso prolongado causa hipertricose. Pode ocorrer efusão pericárdica.

	
	Nitroprussiato de sódio
	Infusão IV
	0,5 a 10mg/kg/min
	Infusão contínua
	Intoxicação por tiocianeto pode ocorrer quando uso por mais de 72 horas ou se insuficiência renal concomitante.


Tabela 4: Medicações anti-hipertensivas e doses recomendadas

iECA: inibidor da enzima conversora de angiotensina.
Reprodruzido de: Dionne JM, Abitbol CL, Flynn JT. Hypertension in infancy: diagnosis, management, and outcome. PediatrNephrol 2011.
Prognóstico:

Muitos pacientes têm evolução favorável e conseguem inclusive deixar de usar medicação anti-hipertensiva quando a doença de base é tratada. Outras formas de HAS neonatal podem persistir e necessitar de ajuste nas doses com o crescimento e ganho ponderal.

No entanto, a hipertensão neonatal não é uma condição clínica benigna. Quando não é reconhecida e tratada adequadamente pode levar a insuficiência cardíaca, encefalopatia, doença renal crônica, retinopatia e óbito.
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