Hipertensiunea arteriala la copil

Definitie.Clasificare— Se admite £ un copil este hipertensiv cand valoarea medie a
presiunii sistolicesi/sau diastolice (la cel pm 3 determitri) depiseste persistent sau ocazional
percentila 90 corespudtbare varstei (in cazul adolesgtr) sau percentilul 90-95 la restul
varstelor pediatrice (Nelson, 16-th Edition; Secdrasc Force on Blood Pressure Control in
Children). Valorile normale ale presiuni arterildeiferite varste sunt redate in ditorul tabel

VARSTA Presiunea arteriakistolici Presiunea arteriadiastolic
Percentilul 50 Percentilul 95 Percentilul 50 Percentilul 95

(mmHg) (mmHg) (mmHg) (mmHg)

0-6 luni 80 110 45 60

3 ani 95 112 64 80

5 ani 97 115 65 84

10 ani 110 130 70 92

15 ani 116 138 70 95

Adult 120 140 80 90 - 95

ClasificareaHTA acceptat astizi este cea din ghidul OMS (1999 World Health
Organization-International Society of Hypertensiguidelines for the management of
hypertension, Journal of hypertension, 1999, 17183

Categoria Sistolic(mmHQ) Diastolida (mmHg)
Optim <120 <80
Normal <130 <85
Limita superioat a normalului | 130 - 139 85 -89
HTA gr.l (usoan)
-subgrupul HTA de 140 — 159 90 — 99




grangi(bordeline) 140 - 149 90 - 94
HTA gr.ll (moderat)
HTA gr.lll (seveg) 160 -179 100 - 109
HTA sistolici izolati » 180 » 110
-subgrupul de HTA » 140 < 90
de granga (bordeline) 140 - 149 < 90
Prevalem

Daa la populaia adult (SUA) se aprecidgzca 15 — 20% au hipertensiune artetjal
datele sunt mai pun clar la varsta de copgl adolescent.

Prevalera generd a celor doa forme de HTA la copil varigzastfel: SUA — 5 %
(Londe), Fram — 4% (Aullen), Bucurgi — 3% (Golds), lasi — 11% (Chipail), Cluj — 7,5%
(Paiu).

La copil, se aprecidazca HTA secundatr si esemiala ar fi prezente in propgr
aproximativ egale (J.M.Logiie).

Trebuie remarcat de asemnea,exist, un continuum intre HTA esgala, cu debut
precoce (in copitie sau adolescet) si boak de la adult. Acest efect “tracking” a fost
demonstrat statistic pentru TASTAd insi corelaiile mai importante au fost pentru TAs, aceste
coreldii sunt cu atat mai bune cu cat prima aprecieré& &-a ficut la o varst mai mare.

De menionat & pubertatea deterniino oarecare instabilitate a TA, acesta fiigid
momentul cand apare HTA la limita (de halate adis#¢ cea mai frecvent

in apariia HTA au fost implicate o serie de factori de risc

- oObezitatea: crgerea idexului de mascorporal este adesea asodiatu crgterea
valorilor TA, de altfel reducerea grétit amelioreaz controlul tensional,

- sedentarismul reprezintin factor de risc important in apg&iHTA mai ales cand se
asociaz cu obezitatea;

- aportul alimentar crescut de sare (prin acumuldeaintracelular) are o reia
pozitiva cu nivelurile TA, relgie care se accentugazu crgterea in vargt aceasta
numai n situgia in care crgerea aportului de sare se coreleez anomalii genetice,
defect in excrga renak de sare, afectarea transportului transmusculaodi);

- exist dimpotrivi o relaie imeng intre aportul de potasii nivelul TA;

- acumularea de Ca+ in fibra muscalareted ar produce o reactivitate vascular
crescul la ageiii vasoconstrictori umoraki neurogeni;

- stresul intensi de lungi duratl poate infleura apania HTA, cei mai implica fiind
copilul maresi adolescentul;

- genetici: nunarul mare de membri ai familiei cu HTA, prezarHTA la gemeni sunt
factori de risc importance trebuie aviiin vedere.

Genetica

Hipertensiunea arterialprimat apare cu preclere la copiii cu istoric familial de
crestere a presiunii arteriale.



Au fost identificate un nuan de gene responsabile de producerea HiTiAai ales a fost
studiat polimorfismul genetic al enzimei de coniessal angiotensimogenului. De asemenea s-
a demonstratacgreutatea micla natere predispune copilul la gteri ale presiunii arteriale.

Hipertensiunea arteriasecundat poate depinde de unele boli genetice (exempldaboa
polichistici renai, neurofibromatoza etc).

Etiologie

- HTA primari este acea forinde boal in care nu se poate depista o Gasigus;
- HTA secundat apare:
-asociai cu boli renale: * glomerulonefrite acute postinfease,
* nefrita din purpura anafilact@ddenoch-Schonlein,

* sindromul hemolitic-uremic,

» nefropatie de reflux,

* uropatie obstructiy,

* boala polichistia renah,

e dupi transplant renal,

* dupa transfuzia cu sange la pagiezu azotemie.

- asociai cu boli vasculare:
* coarctaia aortei toracice sau abdominale,
» leziuni ale arterei renale
» cateterizarea arterei ombilicale cu formarea tréonbi
* neurofibromatoz,
e tromboz de ven renah,
e vasculite,
* sunt arterio-venos,
* sindrom Williams.

- asociail cu boli endocrine:
* hypertiroidismsi hiperparatiroidism,
» feocromocitom,
* neuroblastrom,
* sindrom Cushing,
* nefropatie diabetic

- asocial cu afeciri neurologice:
* cresterea presiunii intracraniene,
e sindrom Guillain — Barre,
* sindrom Stevens — Johnson,
» porfirie, polimiomelit, encefali.

- indus de substae exogene sau medicamente:



» corticosteroizki ACTH

* contraceptive orale,

* simpatomimetice,

* ciclosporira,

» droguri interzise (cocair) fenciclidina),

» vitamina D (intoxic&e),

* intoxicaie cu plumb,

* unele antihipertensive:clonidirmetildopa,propranolol.

asociai cu alte cauze: obezitate, arsuri, thace.

FACTORII FIZIOLOGICI DE REGLARE A PRESIUNII ARTERIA LE

Factorii fiziologici de reglare a presiunii artdeiagunt reprezentiede formula :

PA=DC xRP

|. Factorii cetin de debitul cardiac sunt :

starea inotropica miocardului ;

prein@rcarea — presarcina ( determinde intoarcerea venasaka cord, de
volumulsi presiunea diastolic de gradul de alungire a fibrelor miocardice la
sfasitul diastolei ) ;

postinarcarea — postsarcina ( rezigiefeta de eje@a ventriculali, coarctéia de
aort putand conduce la giterea presiunii arteriale ;

frecvena cardiag .

[I. Factorii cetin de rezisteta periferia :

wN e

a) caracteristicile fizice intrinseci ale vaselor @éeistema
raport diametru/grosimea peretelui vascular;

masa musculara peretelui vascular;

responsivitatea acestora la agj@asopresori;

b) influentele nervoase asupra vaselor mici de rezjsten

c) activitatea mediatorilor minimagi locali .

b) Factorii nervei de control a rezisteei perifericesi a presiunii arteriale sunt :

reflexele “scurte” ( de axon);

mecanismele reflexe exercitate prin intermediukieéni vasomotor bulbar.
Aferenteleacestui centru sunt baroreceptémi cGror executant fiziologic il
reprezini deformarea peretelui arterial presosensibil diimia, medisgi
adventicea crosei aortei, sinusului carotidiea cordului stang 9i de
chemoreceptorivasculari ( a@ror excitant o repreziatpresiunea péali a G, a
CO; si a pH-ul sanguin). Efectelgrin care se mediazfectele cardiovasculare




sunt : simpatice ( prin intermediul noradrenalil@enivelul receptorilor
cardiovascularia si 3 ) si parasimpatice ( mediate prin eliberarea |ackd
acetilcolira la nivelul miocardulugi a unor teritorii vasculare ).

Factorii nervgi descrgi asigui mentinerea valorilor de bazale tonusului vascular,
debitului cardiagi frecvertei contragilor si deci ale presiunii arteriale.
Acesti factori asigud si distribuia adecvat a sangelui spregesuturilesi organele aflate n
condtii de repaos sau in timpul perioadelor de actigitabderat.

Dar la nivelul centrului vasomotor bulbar vin dilte etaje ale SNC ( cortex,
diencefal, hipotalamus ) influgnce realizegzmodificarea activitii cardiovasculare de
baz n raport cu diferitele sitgi@in care se poate afla organismul in stare ¥iggtress,
effort fizic, etc. ).

c¢) Factorii umorali de control a rezistenperifericesi a presiunii arteriale sunt
reprezentga:

» sistemul renia-angiotensiu-aldosteron

Renina( se produce la nivelul aparatului justaglomerlagioneaz asupra
angiotensinogenulyiprodus in ficat ) ducand la formarea angiotegidif cu efecte
vasculare modeste ).

Sub agunea enzimei de conversie ( sintetizist principal n_angiotensinl ( cel

mai puternic agent vasopresor fiziologic ).

TENSIUNEA ARTERIALA

Rezistem péﬁferkﬁ/ me

+

Volum sanguin

Creste reabsortia tubulai a N& 1

Presiunea de perfuzie #ehal

Eliberare aldosteron l
Celulele apa¥atului
juxtaglomerular ~ Catecolamine

Angiotensiv Il
Angiotensiogen <« Elaborarea renina

Enzimi de conversie



Angiotensiri |

2.- Alti hormoni care participla reglarea rezistegi perifericesi a presiunii arteriale sunt:

- adrenalingi noradrenalina secretate la nivelul medulosupesn

- cortizolul produs la nivelul corticosuprarenaleiiokiba enzima ce catabolizeap parte
din noradrenalina eliberatin veziculele de la nivelul termitidor nervoase simpatice;

- hormonii mineralocorticoizi (prin favorizarea reabgiei tubulare a Na, cresc volemia):

- hormonii ca bradikinina, kalecriena, prostaglantiinépidele neutre formate la nivelul
medulosuprarenalei

MECANISME PATOGENICE ALE HTA

Din punct de vedere al mecanismelor de produeedissing 5 categorii de HTA:

1.- HTA “simptomatid” care se realizeazprin:

a.- Stress psihig fizic acut care prin stimulare simpatigi ca urmare a
efectului pozitiv asupra cordului cresc debituldiac si pot crete acutsi tranzitoriu
valorile presiunii arteriale.

b.- HTA cu debit cardiac primar crescsuint: HTA din sirile febrile,
bradicardiile severe (bloc atrio-ventricular comige@ sau dobandit), tireotoxicoza,
insuficienta aortiéi, PCA, shunt-urile arteriovenoase.

c.- HTA prin séderea compliantei Ao, vaselor maria arterelor mijlocii
cu perete muscular; sunt rar intalnite in pediafrigumai in progerie sau in sindroame
progeriene.

2.- HTA “adewirate” (HTA-boala) predominant realizate prin hipglemie (HTA
volemic — dependente)

Se realizeazprin creterea preinarciii cardiace ca urmare a 6terii volumului
sanguin circulangi a Tntoarcerii venoase crescute. Debitul card&te erescut secundar
si constituie elementul patogenic principal.

in absera unei terapii specifice acest tip de HTA tindeesolueze cronigi sa
produc leziunea organelamta (cord, retid, rinichi, SNC).

Cresterea volemiei se realizeaprin:

a.- retefe hidrosalii datoriti unei elimiriiri renale insuficienteasa cum se
intmph n:  GNA postinfegoase, sindromul hemolitic-uremic,  purpura
trombocitopenia trombotic, nefrita din purpura Henoch-Schonlein, sindromrotef




pur, GN cronice (inclusiv din colageneze), insita renai cronici cu activitate
reninica plasmati@ normak (pielinefrite cronice, rinichi polichistic, hidrefroze),
insuficinga renad acut (rinichi desoc, boli parenchimatoase renale, nefropatii toxice)
boli parenchimatoase renale postiradiere etc.

b.- reteie hidrosalia accentudt la nivelul rinichiului ca urmare a excesului de
hormoni glucogi/sau mineralo-corticoizi ca in:_sindrom Cushingde hiperfunga
corticosuprarenalelor duce la exces de glucocariicou retemie de Nasi H20;
hiperaldisteronismul primaradministrarea excesivde mineralo sau glucocorticgjzi
sindroame adrenogenitale.

C.- craterea volemiei prin aport excesiv de Na+

d.- administrarea excedide sange sau soliusaline in perfuzie.

3.- HTA “adevirate” prin rezisteti periferici crescut

a.- HTA de cauz renafi: stenoze renovasculare, infarct renal, trombozzeive
renale, compresiunea renovascllkextrinsed, displazie renal nefropatie diabeti; boli
vasculare renale postiradiere, tumori renale sactetde renin

b.- HTA de caux endocriri: feocromocitom, neuroblastom, administrarea de
contraceptive orale.

c.- HTA neurogene: cgterea acut a presiunii intracraniene, poliomielita,
polinevrite etc.

d.- HTA de cauze medicamentoase: supradozaj decalamine, amfetamine,
rezerpine (ce deterniin activitatea simpatic crescui) sau supradozajul unor
medicamente antihipertensive (in care se produiteeratea secundarexcesid de
renin).

4.- HTA * adevrate” secundare realizate prin mecanisme patogenstgicient
precizate din: coarcia de aort toraciéd sau abdominal mixedem, acromegalie,
calculoza renal intoxicgie cu vitamina D, intoxiage cu plumbsi mercur, leucemii, etc.

5.- HTA “eseniala” a copiluluisi adolescetului.

Tablouri patologice ce constituie urgermipertensive la copil

l.- HTA indusi de crateri marcatei suginute ale presiunii arteriale

Este acea formin care se intalnesc valori persistente ale pmesarteriale
sistemice > 170 mmHg ale presiunii arteriale diastolice > 100 mmHg &aweneral —
valori care defsesc persistent cu mai mult de 30 mmhg pe aceldaupeercentilul 95 in
fundie de varst.

Aceaslt forma poate fi asimptomaticsau se poate ingade unele simptome
neurologice cum ar fi: cefalle, vertij, lipotimtulburari vizuale.

Examenul fundului de ochi asgingustarea arteriolelor retiniene.



Radiografia de cord evidgazi prezema unei cardiomegalii iar Tn sumarul de
urina se deceledizproteinurie.

Daa presiunea arterialse mefine marcat si suginuta exist riscul instalérii
insuficiertei cardiace congestiwea semnelor de insuficighrenadi cronic.

Il.- HTA insqita de crgteri rapide ale presiunii arteriale (puseele de HTA

La copil manifegtrile puseelor hipertensive sunt cel mai adesea eodfse:
cefalee exprimat la copilul mic prin agitae, trezire n cursul nap, modificarea
comportamentului.

Examenul fundului de ochi: alter ce evolueaz rapid spre prezea edemului
papilar, a hemoragiilagi exsudatelor retiniene.

Puseele acute de HTA preaniscul instadrii encefalopatiei hipertensivg al
deteriosrii rapide a fungei renale.

lll.- HTA maligna

Se caracterizeaprin:

- presiune arterialmarcat crescat(PAS> 170 mmHg, PAD > 120 MMHg)

- modificari retiniene severe (edem papilar, exsugatemoragii retiniene)

- la care se adaagn mod variabil manifesti de encefalopatie hipertengj\semne
de decompensare cardigt semne de deterioare a fuiec renale.

V.- Encefalopatia hipertensiEH)

Este un sindrom clinic constituit din simptogiesemne neurologice cu caracter
acutsi tranzitoriu determinat de o céizde HTA in care presiunea artefiaiastolia
depseste in general 130 mmHg.

Starea este rapid reversib{R4 — 48 ore) cand este posibil controlul HA; azc
contrar evolga poate fi fatai.

EH apare mai frecvent in cursul puseelor de HTAdc&alorile tensionale
demsesc cu 30 mmHg valoarea percentilului 95 pentrgt#ala copil EH poate aparg
la valori ale presiunii arteriale diastolice de 41l mmHg.

Etiologia EH la copil:

-GN postinfegoasi (cand apare la debutul bolii sau in primele zédesdoluie)

- HTA renovasculare

- HTA forma maligri

- administrarea de glucocorticoizi la bolnavii cunogftii acute sau cronice

- HTA paroxistica din feocromocitom (rarla copil)

- Toxemia preeclamptic(la adolescentele gravide)

- HTA secundat coarctaei aortice

- Cauze mai rare: arsuri, leucemie acutumot Wilms, sindrom Cushing,
hiperaldosteronism primar, intoxiga cu plumb.

Principalele momente patogenice ale EH sunt:
- cresterea brusta presiunii arteriale



- modificarea fluxului sanguin cerebral ca urmareeficitului de autoreglare in
circulaia cerebral cand valorile tensiunii arteriale sistemice @gsc limitele
fiziologice

- perturbarea mecanismelor fizice care frerbariera hematoencefalicca o
consecima a dilatirii inadecvate a arterelor cerebrale in cursul etoiz
hipertensive. Se poduce edemul cerebral care pritpamarea vaselor cerebrale
conduce la ischemie cerebralcut.

Anatomie patoloqit

Macroscopic: edem cerebral asociat cu hemosaghiar
semne de angajare a amigdalelor cerebeloase ia geiypitak.
Microscopic: hemoragii, zone de infarctizare ceatsi necroza arteriolar

Tablou clinic

- Cefaleea constituie simptomul de debut. Esteiriocalizat occipitalsi apoi se
generalizeaz Se accentueaza miscirile bruste ale poziei extremititii cefalice si n
situgiile care cresc presiunea vena@sise, efort fizic).

Este asociatfrecvent cu greiri si varsaturi.

- Tulbudrile vizuale (hemianopsie, Tn@garea vederii etc) sunt tranzitori.

- Tulburirile mentalesi ale strii de continta: confuzie mental dezorientare
temporo-spgala, tulbuiari de memorie, somnolga obnubilarei comid de diverse grade
de profunzime.

- Convulsii ce pot fi generalizate sau focalizateseori recurente putand conduce
la stri de fau convulsiv.

- Semne neurologice: hemipareze tranzitorii cu simdce neuron motor central,
hemiplegie tranzitori cu afazie, defecte focaldusiv pareze faciale tranzitorii.

Recomandiri ce trebuie respectate Tn fisurarea TA

Intrucat practica medicahe arat ca un numr mare de erori provin din Tag
masurarea sa defectdasonsider util a prezenta normele care trebuieaspe in
masurarea TA :

l. Cond;u pentru paciefi :

bolnavul 4 fie in climostatism, decubit dorsal, in coidie repaos fizigi psihic
timp de cel ptin 5 minute; Msurarea poate fi€uta si la bolnavul in pozie
sezand precumsi la ortostatism otinand astfel date cu privire la o eventual
cauz a HTA catsi asupra unei hipotensiuni ortostatice pradde numeroase
antihipertensive ;

- braul si fie la nivelul cordului ;

- fara consum de cafea in ora precedentamirrii ;

- fara sa fi fumat cu minim 15 minute anteriorasuatorii ;

- fara consum de stimulente adrenergice exogene ;

- cabinetul medicalssfie Tnailzit, linistit ;



- medicul ¢ fie calmsi sa-i inspire incredere pacientului pentru a elimifiectul de
“bluza alka”.

Il. Echipament
- este de preferat un manometru cu mercur calibfaédare 6 luni; cand se
foloseste manometru aneroid acesta trebuie tesethlonat adecvat
- mamneta aleastrebuie 8§ acopere minimum 2/3 din lungimea fulai si cel puin
¥, din circumferima braului, sau altfel spus : pentru sugairhea magetei 4 fie
de 5 cm, pentru copil de 9 cm, pentru adolescejat di2 ( casi pentru adui ) ;
- la varstele mici se prefemasurarea TA prin metoda Doppler.

lll. Tehnica masudrii TA

- se vor face 3 gsuiatori consecutive la interval de circa 1 minut atétlino-
statism cati in ortostatisninandu-se cont de ultima citire (nu media ! ) ;

- pentru diagnostic sunt necesare 3 seturi de detanina interval de cel piin o
saptamar ;

- initial se determin TA la ambele brg; da@ TA difera se folosgte braul cu TA
cea mai mare;

- dac TA este mai mare, se determihA la unul din membrele inferioare folosind
maseta standard pentru adube circa 12,5 cm sau in cazul adolesib@nobezi,
marseta de 17,5 cm care sedgdan pe coaps stetoscopul fiind plasat la nivelul
arterei popliteee ;

- determinarea TA se face cat mai corect umfland camnbe presiune cu 30 mmHg
deasupra Tag se desum#fl apoi cu cate 3-5 mmHg la fiecare secynd

- masurarea TA la sugar la copilul mic se face prin una din metodele :

* metoda ultrasonicpe baza efectului Doppler este fitlelezultatele fiind
foarte bune ;
* metoda “flash” - difici folosita mai ales in suspiciunea de coatietde
aorti ;
metoda oscilometric este influerati de micarile si agitaia copilului

Tablou paraclinic

- Examenul fundului de ochileziuni severe gradul g 4: hemoragiisi exsudate
retiniene, edem papilar.

- Examen LCRpresiune cresciitsi crestere moderata albuminorahiei (deggind
50 — 60 mg%).

- EEG: semne de sufeniin cerebral difuza, aspect de traseu iritativ cu anomalii
focalizate sau generalizate.

- Diagnostic pozitiviprezema modificirilor clinice si paraclinice im contextul unui
puseu hipertensiv — pe reversibilitatea anomaliilforcondiiile unui tratament
antihiperteniwi antiedem cerebral.

- Diagnostic defereral: - pusee simple de HTA




- hemoragii subarahnoidiene (LCR hemoragic)
- meningite

- epilepsie idiopatit

- migrera

- atacuri ischemice tranzitorii

- uremie

- tumori intracraniene

V.- BOLILE CEREBROVASCULARE HIPERTENSIVE

Etiologia hipertensiv a bolilor cerebrovasculare la copil repreziatraritate spre
deosebire de sitgia de la adult.
1.- Hemoragiile intracraniene de etiologie hipesiga
Etiologie — HTA sevet, secundar (boli renale cronice, HTA renovas-
cular, feocromacitom, corticoterapie preluragihiperal-
dosteronism primar, coargiaortia;
- HTA esetiala (forme maligen).
Patogenie: Hemoragiile intracraniene apar intotdaan substaa cerebral.
Anatomie patologi& Marimea hemoragiegi forma acestora este difeéritnasive, mici,
petaiale.

Extravazatul sanguin formeam mag care disociaztesutul cerebral dislocand
comprimand tesuturile cerebrale adiacente deplasand chiar tstilec cerebralesi
afectand centrii vitali — coin- deces.

Cand hemoragia este masiv se ajunge in spal subarahnoidiai la pungia
lombati, LCR este hemoragic. Sediul hemoragiei: putamgiezonele adiacente din
capsula intery talamus, emisfera cerebragpunte.

Tablou clinic

l.- Manifestiri comune de localizare:
- debut in stare de veghe, adesea cu ocazia unti efor
- debut brusgi evoluie rapidi a semnelor neurologice
- cefalee sevérinsgita de \arsaturi
- rigiditatea cefei
- adesea sunt prezente convulsii
- semne neurologice: tulbur de contienta, respirgie Cheyne-Stokes, incontingn
vezicah sau de materii fecale, rigiditate de extensie
- hiperpirexie la debut (uneori)
Il.- Manifestri clinice Tn fungie de localizarea hemoragiei cerebrale

Hemoragie putamenial
Hemoragie talamic
Hemoragie pontin
Hemoragie cerebeloas



Examene paraclinice

TA crescui

Fundul de ochi aratmodificiri severe de tip hipertensiv (ski34)

EEG: traseu de sufegihcerebral difuzia (unde lente, ample, generalizate)
Examen LCR: hemoragie in cazurile exteriorizatsgaiul subarahnoidian
Tomografie computerizataxiab necesar in primele 3 &ptamani du@ ruptura
vasculaii — araii hematoane > 1,5 cm Tn diametru la nivelul emiséereerebrale
si cerebelului.

Radiografie toracit cardiomegalie cu hipertrofie ventricudastang

Semne de afectare re#alproteinurie, hematurie, cilindrurigi glicozurie
tranzitorie

Adesea: hiperleucocitazcresterea VSH, hiperglicemie tranzitorie.

Diagnosticul diferenat al hemoragiilor cerebrale hipertensive trebdieut cu: -
alte cauze de hemoragie intracragincopil — meningiene
- intratisulare cerebrale

EVALUAREA CLINICA S| PARACLINICA

1.- Istoricul trebuie&includa:

* prezema in familie a unor boli cum ar fi. hipertensiune,
facomatoze, afeini endocrinologice

* indicatori de HTA secundarinfeqii ale tractului urinar, boal
polichistica renaf, aportul de medicamente (corticosteroizi,
contraceptive orale, cocdinantiinflamatoare nonsteroidiene
etc), episoade de transpirdfeocromocitom)

» traumatismul: fistule arteriovenoase, trane

* simptome ale afedtii unor organesi sisteme: cord (palpiti,
tahicardie, dispnee, edeme), rinichi (poliurie, h&ume, sete,
nicturie), sistem nervosi organe de sim(cefalee, ameli,
tulburari de vedere, modifixi ale strii de contienta,
modificari ale personalitii, agitaie motorie, convulsii).

2.- Examenul fizic trebuieasevidenieze:
» aprecieri ale habitusului corporal (inale, greutate)
* tegumente: pete café au lait (maladia von Reckénghkn),
rash-uri, facies Tn “luplina”



» ochi: modificiri ale fundului de ochi ce reflecgradul HTAsi
de cand s-a instalat aceasta

» cord: prezeta frecaturii, zgomotului de galop, sufluri, edeme

e pulmon: raluri

» abdomen: palparea unor rinichi mari, hepatoplenaiweg
zgomote patologice abdominale sau in flanc

* organe genitale: semne de virilizare

» sistem nervossi organe de sim paralizie facial, suflu pe
arterele gatulugi deficite motorii sau sanzitive.

EVALUAREA PARACLINICA A COPILULUI HIPERTENSIV

Se face gradat:-inal la tgi pacienii se fac urmtoarele investi-
gaii: 1.- urina: * examen sumar uri
* urocultua
2.- nivelurile serice ale electrglor, ureei, creatininei, calciului, acidului uric,
colesterolului, potasiu, Astrup
3.- hemoragri comples
4.- ecocardiografia pentru monitorizarea aciiicordului
5.- ecografia renal
6.- studiile invazive include:
* angiografia renal
» concentréile reninei in vena renal
» scanare metaiodobenzilguaniglin
* biopsie rend

- intr-o etag ulterioan se va guta identificarea cauzei secundare a HTA:

A.- HTA renovascular:
1.- evaluarea reninei in vena a@ay venele renale in timpul angiografiei selective; 1
rinichiul afectat activitatea reninei plasmaticéeesuperioar ca valoare in artera regal
decét in vena cavinferioas,;

2.- localizarea stenozgiimasurarea dimensiunilor acesteia in caz de:
* boahk Recklinghausen (stendzcurt si aproape de emerggi
» displazie fioromuscular(dilataie poststenoticsi stenoa pe o
portiune mai lung)
3.- practicarea testului de #rcare cu Captopril (cand TA scade in 90% din caairi
activitatea reninei plasmatice gte).

B.- HTA renoparenchimato#s
1.- ecografia renal
2.- pielografia intravenoas
3.- biopsia renal



C.- Dozarea hormonilor suprarenalieni:
1.- dozarea in urina 17 OH steroizilor
2.- dozarea 17 cetosteroizilor

TRATAMENTUL

Managementul hipertensiunii arteriale carist

1.- Tratament nonfarmacologic ce carist

» reducerea gre@fii corporale

» cresterea activittii fizice gradat progresi/ sub supraveghere
medicah prin efectuarea unor exetici(inot, jogging etc) cate
30-45 minute de 3-4 oridptamara

» evitarea girilor conflictuale, a stresului, Tayand pacientul
cum g se adapteze la aceste djiua

* reducerea aportului de sare din alim@etéb-6 g/zi)

» adaptarea dietei prin Tncurajarea consumului dectdtu
vegetale, sterea consumului de agimi saturate, citerea
consumului de pge, suplimentarea alimeni@ cu coninut
bogat in calciu, magnezifibre

» descurajarea consumului de alcgicd fumatului

» avertizarea fetelor asupra efectelor hipertensivée a
contraceptivelor

e evitarea unor medicamente precum: simptomimetice,
amfetamine, steroizi.

2.- Tratamentul medicamentos

La copil se recomaradnitierea terapiei antihipertensive cu un
diuretic trazidic sau un betablocant sau blocantcaeiu sau inhibitor al enzimei de
conversie, dacdup 2 giptimani efectul nu este satisfitor se trece la asocierea a dou
antihipertensivesi anume: diurectict+beta-blocant; beta-blocant+ bithr al enzimei de
conversie + blocant al canalelor de calciu.

Pacientul cu valori mari ale TAi care nu este bine contralava primi o
combinaie de 3 medicamente: diuretic + beta-blocant + diedhirii, diurectictbeta-
blocant+blocant al canalelor de calciu, diuretictilbitori ai enzimei de conversig
beta-blocant.

In situaiile In care rezultatele sunt nesatitoare se permite orice asociere
eficienti cu condiia ca medicamentele respectivens aili acelgi mecanism de aicine
si s nusi cumuleze efectele secundare (exemplu: diuretiasodilatator (minoxidil) +
beta-blocant etc.

3.- Alte terapii specifice inlcud:



chirurgia pentru: hipertensiunea renovascijlaarctga de
aorti

angioplastia  translumin@al percutas: hipertensiunea
renovasculdar

dializa: insuficiema renai cronica



