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Crise Hipertensiva — Forma de Apresentacao
de Pielonefrite Cronica. 2 Casos Clinicos
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Resumo

Os autores descrevem 2 casos clinicos de criangas com idades de 11 e 12 anos respectivamente, nas quais se diagnosticou
hipertensdo arterial, tendo como forma de apresentagdo uma crise hipertensiva. Em ambas o estudo etioldgico revelou pielonefrite cronica.
Os autores realcam a importancia do diagndstico e da metodologia de investigacio de infec¢des urindrias na infincia, bem como da
avaliacdo sistemadtica da tensdo arterial na crianga, como base de prevencio desta situagio.
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Summary

The authors report two cases of hypertension in children, aged eleven and twelve, respectively, presenting with hypertensive crisis.
The etiological studies detected chronic pyelonephritis. The authors enhance the importance of the diagnosis and of the investigating
methodology of urinary infection in childhood as well as of regular evaluation of the blood pressure in children as a method of

preventing hyprtension and its sequelae.
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Introducio

A hipertensdo arterial (HTA) na crianca é uma enti-
dade pouco frequente, mas com complica¢des potencial-
mente graves nomeadamente atingimento de orgdos «alvo»
(rim, retina e coragdo) ‘".

A sua presenca na crianga implica quase sempre a
existéncia de uma doenca potencialmente curdvel ?. Ao
contrdrio dos adultos, em que a HTA essencial é a forma
mais frequente, na crianca a HTA € quase sempre secunda-
ria, sendo em 60-80% dos casos de origem renal 3439,
De todas as causas renais, a nefropatia de refluxo (NR) ¢é
a mais frequente 7-%% 19 embora a etiopatogenia néo esteja
completamente esclarecida "> '3 " A infec¢do urindria
¢, por exceléncia, a ponta do iceberg da NR. Em cerca de
80% dos casos o diagndstico de NR € efctuado quando se
investiga uma infec¢fo urindria, através de exames comple-
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mentares, como por exemplo, a cistouretrografia miccional
e cintigrafia com dcido dimercaptosuccinico (99Tcm
DMSA). Numa menor percentagem de casos a infec¢@o
urindria passa ndo diagnosticada ou € assintomdtica e a
doenca manifesta-se mais tarde através das suas compli-
cacdes: a hipertensio arterial e a insuficiéncia renal ?. O
objectivo da apresentacdo do presente trabalho é a des-
cricdo de 2 casos de HTA grave como primeira manifes-
tacdo de NR, sem histéria anterior de infec¢do urindria
comprovada.

Caso 1

Crianga de 11 anos de idade, sexo feminino, cauca-
siana, natural e residente em Vila do Conde, enviada ao
Hospital de Sdo Jodao (HSJ) por crise hipertensiva.

Quinze dias antes inicia cefaleias generalizadas, que
se agravam trés dias antes do internamento e as quais se
associaram vomitos. No dia da admissdo surge uma con-
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vulsdo tonico-clénica generalizada no domicilio com du-
ragdo aproximada de sete minutos, motivo pelo qual é
levada ao Hospital local. E-lhe detectada HTA (220-150
mmHg; P>95) e administrada nifedipina sublingual. E
entélo transferida para a Unidade de Cuidados Intensivos
Pediatricos (UCIP) do HSJ.

Antecedentes pessoais — miopia detectada aos 7 anos.

Antecedentes familiares — av0 e tio avd maternos com
doenca poliquistica autossémica dominante, motivando
tratamento regular por hemodidlise no avd e transplante
renal no tio avo.

Na observacio inicial no HSJ a crian¢a apresentava-
se consciente, colaborante e orientada. Apresentava um
peso de 33 Kg. (P25-50) e uma estatura de 145 cm. (P50).
Os valores da tensdo arterial no membro superior esquer-
do foram de 200-140 mmHg; P>95 e semelhantes aos
obtidos nos restantes membros. Os pulsos periféricos eram
palpdveis e simétricos. Ndo apresentava sinais de sindrome
neuroectodérmico, exantemas, artrite ou massas abdomi-
nais. A drea de impulso mdximo encontrava-se dentro dos
limites normais. A ausculta¢do cardiaca, abdominal e da
regido lombar era normal. Ao exame do fundo ocular era
evidente edema da papila (Figura 1), sendo o restante
exame neuroldgico normal.

O controlo inicial da tensdo arterial (TA) foi obtido
com perfusdo de nitroprussiato de sédio (0,3 — 1 microg./
/Kg./min.), sendo posteriormente controlada com nife-
dipina sublingual (0,5 mg/kg/dose), furosemida EV (1,2
mg/Kg/dia). Com o esquema estabelecido houve uma
redugdo lenta e programada dos valores de TA, aproxi-
madamente para valores de 1/3 do seu valor inicial nas
primeiras 24 horas. Apés o controlo da crise, iniciou
um esquema terapéutico, incluindo nifedipina sublin-
gual (0,5 mg/Kg/dose), furosemida EV (1,2 mg/Kg/dia),
hidralazina EV (3 mg/Kg/dia) e propranolol oral
(0,6 mg/Kg/dia).

No sentido de esclarecer a etiologia da HTA e de
avaliar possiveis repercussoes sobre orgdos alvo foram
realizados vdrios exames: Hemoglobina-12,3 g./dl.;
plaquetas-206 000/mm.*; ureia plasmatica-159 mg./dl.;
creatinina plasmadtica-2,05 mg./dl., sédio-132 mEq/I1,
potdssio-3,7 mEqg/1, cloro-102 mEq/1, cdlcio total-5,1
mEq/1, cdlcio ionizado-1,07 mmol/1, pH-7.43, HCO -23.1
mmol/1. Densidade urindria-1,015, proteinuria (>3g./1) e
hematiria microscopica (15-20 eritrécitos/campo), 0-3
leucéceitos/campo. Exame bacteriolégico de urina negati-
vo. Depuracio de creatinina-49 ml./min/1,73 m?2

A actividade de renina plasmatica (ARP) apresentava
um valor elevado para a idade —17,4 (N<5,9) ng/ml/h,
bem como a aldosterona plasmatica — 1106 (N-5-70) pg/
ml. O doseamento de 4cido vanililmandélico (AVM) na
urina de 24 horas foi normal.

A radiografia ao térax ndo revelou cardiomegalia.
O ecocardiograma mostrou hipertrofia do ventriculo
esquerdo, sem evidéncia de coartac¢do da aorta.

Na ecografia renopélvica observou-se assimetria re-
nal com rim esquerdo de menores dimensdes, sendo evi-
dente a existéncia de rins hipercogénicos. A tomografia
axial computorizada (TAC) abdominal ndo mostrou qual-
quer neoformac¢do a nivel das dreas renais ou supra-
-renais e confirmou a existéncia de rim esquerdo atréfico
(Figura 2).

A cistouretografia miccional nao revelou refluxo
vésico-ureteral. A cintigrafia renal com DMSA mostrou
uma diminui¢do da captagdo do radiofdrmaco do rim
esquerdo (10%) e do direito (31%) com assimetria de
funcio (25% a esquerda e 75% a direita) (Figura 3).

A ecografia Doppler ndo mostrou diferencas de fluxo
em ambas as artérias renais. A angiografia digital com
cateteriza¢do selectiva das artérias renais ndo evidenciou
alteracdes, quer das artérias renais principais, quer dos
vasos intra-renais de menor calibre.

A cintigrafia com metiliodobenzinoguanidina (MIBG)
foi negativa.

Aos farmacos anteriormente descritos foi associado
captopril (1,5 mg./Kg./dia), devido ao controlo ineficaz
da TA.

Assegurada a normalizacio da TA foi decidido a rea-
lizacdo de puncdo bidpsia do rim atréfico cujo resultado
mostrou dreas de parénquima renal com sinais de atrofia
tubular muito marcada, bem como alguma ésclerose e
infiltrado de células mononucleadas. Foram observadas
intensas lesdes vasculares arteriolares de tipo hipertensivo,
compativel com pielonefrite crénica.

Com a terapéutica instituida, além da dieta hipo-
proteica e hipossalina, verificou-se estabilizagdo da ten-
sdo arterial (110-60 mmHG) e melhoria da funcio renal
(ureia-65 mg/dl., creatinina-1,4 mg/dl. e depuracdo de
creatinina de 60 ml/min./1,73 m?). Alta ao 20.° dia de
internamento clinicamente bem, medicada com furose-
mida e captopril.

Actualmente seguida na consulta de Nefrologia
Pedidtrica, com tensdes arteriais dentro dos paridmetros
normais, bem como dos valores de ureia e creatinina
plasmaticas.

FIG. 1 — Fundoscopia-edema da papila e exsudados moles que corres-
ponde a retinopatia grau IV.
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FIG. 2 — Tomografia axial computorizada (TAC) abdominal-rim esquer-
do atréfico. Nado se observa qualquer neoformagio a nivel das
dreas supra-renais.

FIG. 3 — Cintigrafia com DMSA-diminui¢do da captagdo do radiofirmaco
do rim esquerdo (10%) e do direito (31%) com assimetria de
fun¢ao.

Caso 2

Crianga de 12 anos de idade, sexo feminino, cauca-
siana, natural e residente em Braga.

Na convalescenca de sindrome gripal referiu «visdo
turva» motivo pelo qual recorreu ao oftalmologista que
lhe diagnosticou «Retinopatia Hipertensiva» e a enviou
ao Hospital de Sdo Jodo para estudo. Neste hospital é-lhe
detectada HTA (210-120 mmHg. P>95).

Antecedentes pessoais — varios episddios de febre e
vomitos de causa indeterminada desde os 7 meses aos 2
anos e uma provavel infeccdo urindria, ndo investigada,
aos 4 anos de idade.

Antecedentes familiares irrelevantes.

Ao exame objectivo apresentava-se consciente,
colaborante e orientada, com peso e comprimento no
percentil 50. Os valores tensionais eram idénticos em
todos 0s membros. A drea de impulso mdximo encontra-
va-se dentro dos limites normais. Os pulsos periféricos
eram simétricos, amplos e ritmicos. Ndo foram audiveis

sopros cardiacos ou abdominais. O exame neuroldgico
era normal com excep¢do do fundo ocular que demons-
trou engurgitamento venoso, raros exsudatos moles, sem
hemorragias. Restante exame objectivo sem alteragdes.

A investigagdo laboratorial revelou: Hemograma sem
alteracdes, Bioquimica sérica: ureia-52 mg/dl; Creatinina
0,97 mg/dl; sédio-137 mEq./L.; cloro-99 mEq./l; cdlcio
total-4,16 mEq./I. dcido trico-5,8 mg/dl; pH-7,37; HCO3-
-22,5 mmol/l. depuragdo da creatinina-93 ml/min./1,73
m?. Urina tipo II — sem altera¢bes com exame bacterio-
l6gico de urina estéril.

O estudo da actividade da renina plasmatica da aldos-
terona e do cortisol plasmaticos foram normais, bem
como o doseamento do dcido vanililmandélico na urina
de 24 horas.

O ecocardiograma excluiu cardiopatia, designada-
mente coartagdo da aorta.

A ecografia renovesical revelou duplicidade piélica
esquerda com dilatacdo do bacinete superior, rim direito
com perda de diferenciacdo corticomedular e com nume-
rosas «cicatrizes» sugestivas de pielonefrite cronica.
A cistouretrografia miccional evidenciou refluxo vesico-
-ureteral de grau IV a direita e de grau III a esquerda.

A urografia intra-venenosa confirmou a existéncia de
duplo bacinete a esquerda. Concentragdo e eliminacgio
adequadas em ambos os rins. A cintigrafia renal com
DMSA mostrou uma diminuicdo de captagdo do radio-
farmaco do rim direito (27%) e do rim esquerdo (35%)
com assimetria de funcio (Figura 4).

FIG. 4 - Cintigrafia com DMSA - diminuicdo da captacio do radio-
farmaco do rim esquerdo (35%) e do direito (27%) com assi-
metria de fun¢iio. Observam-se defeitos focais de captagio do
radiofdrmaco que corresponde a cicatrizes renais.

Inicialmente a TA foi controlada com nifedipina
sublingual (I mg/Kg/dia), apés o que se associou pro-
pranolol via oral (1 mg/Kg/dia) e captopril via oral (1,5
mg/Kg/dia). Teve alta sem défices visuais e mantendo
tratamento em ambulatério apenas com propranolol e
captopril.
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Com 3 anos de evolucio, apesar do controlo tensional
eficaz e do total cumprimento da terapéutica, tem vindo
a observar-se deterioracio da fungdo renal com depura-
" ¢do de creatinina de 60 ml./min./1,73 m*.

Discussao

Emergéncia hipertensiva ¢ uma elevagio da tensdo
arterial associada ao atingimento de orgdos alvo > 1>
19 Descrevem-se, geralmente 2 subtipos de emergéncia
hipertensiva: hipertensdo acelerada associada a necrose
fibrinoide das arterfolas clinicamente evidenciada pela
presenca de exudados e hemorragias a nivel da retina
(grau III da classiticacdo de Keith-Wagener) e hiperten-
sdo maligna correspondente ao grau IV da mesma classi-
ficacdo (edema da papila). Em ambas podem estar pre-
sentes sintomas sugestivos de atingimento cardiaco, renal
e neuroldgico 510,

Relativamente ao 1.° caso estamos perante uma cri-
anca com hipertensido maligna, jd que apresentava edema
da papila associando-se também hipertrofia do ventriculo
esquerdo, insuficiéncia renal e convulsdes. No 2.° caso
trata-se de uma forma de hipertensdo acelerada, ja que no
exame do fundo ocular se pdde excluir edema da papila.
Segundo a literatura a hipertensdo secunddria € responsd-
vel pela maioria dos casos de emergéncia hipertensiva na
crianca, sendo rara na HTA essencial .

Para além do estudo da repercussio nos orgdos alvo,
procedeu-se a investigacdo etioldgica da hipertensio, que
demonstrou nos 2 casos ser devida a cicatriz renal por
pielonefrite crénica. Estes dois casos clinicos sdo exem-
plos de hipertensdo de etiologia renal, considerada a cau-
sa mais frequente de HTA persistente na crianga ***>
017 Dentro desta a nefropatia de refluxo é responsdvel
por uma grande percentagem dos casos (78 %1018

No 2.° caso € licito afirmar, estar-se perante uma
nefropatia de refluxo, dada a associacio de refluxo vesico-
ureteral e cicatriz renal 7 '3 %1% Pelo contrdrio no 1.°
caso, a auséncia de refluxo pos problemas de diagndstico
diferencial, jd que o tnico elemento positivo era um rim
globalmente atréfico sem défices focais, situagio que pode
ser comum a outras etiologias de HTA, nomeadamente
HTA renovascular e hipoplasia renal © ' '*29 A angio-
grafia e a ecografia doppler excluiram as altera¢des vas-
culares, pelo que se impunha um estudo histolégico.
O estudo histolégico ndo estd normalmente indicado nas
situacdes sugestivas de HTA secunddria a pielonefrite
cronica. Neste caso, foi extremamente Util a sua realiza-
c¢do, jd que a historia clinica e os exames complementares
ndo sugeriam esta hipdtese de diagndstico.

Embora ndo se tivesse comprovado o refluxo nio
se pode excluir a sua existéncia no passado, visto tratar-

-se de uma malformacdo congénita susceptivel de reso-
lucdo espontanea com o crescimento 7' '™ Por outro
lado, estd actualmente comprovada a ocorréncia de cica-
trizes em criangas com infec¢io urindria sem refluxo as-
sociado. Esta entidade foi designada por alguns autores,
defensores do abandono do termo «pielonefrite cronica»,
de NR sem refluxo 752" Nestes casos, pensa-se que a
cicatriz renal seja devida a infec¢do por microrganismos
com capacidade especifica de aderir e ascender ao tracto
urindrio superior, muitas vezes associada a alteragdes da
funcdo vesical 7% 22,

Verifica-se tendéncia para HTA nestes doentes, sen-
do o risco relativo de HTA superior nos doentes com
diagndstico tardio. A prevaléncia de HTA ¢é semelhante
nos casos de doenga uni ou bilateral, sendo provavelmen-
te a sua etiologia multifactorial. O sistema renina-
angiotensina-aldoterona foi classicamente implicado na
sua etiologia por se constatar uma elevacdo da actividade
da renina plasmadtica periférica e mesmo das veias renais
em doentes hipertensos ¢ normotensos com NR (%,
A accdo, ou interaccio, deste sistema isoladamente ou
com outros agentes vasoactivos (endotelina, transporte
de sédio eritrocitirio) pode estar genéticamente determi-
nada a explicar a raziio porque, perante quadros clinicos
sobreponiveis, s6 alguns doentes com nefropatia de re-
fluxo desenvolvem HTA (13 182229

Lesoes de esclerose nas arteriolas aferente e eferente
e nos capilares glomerulares, devidas a HTA, podem levar
a diminuiclo da filtrago glomerular 1. A presenca de
insuficiéncia renal no 1.° caso, poderd ser devida a
nefropatia hipertensiva grave bilateralmente, uma vez que
o rim oposto é morfolégicamente normal. Com efeito o
controlo da TA veio demonstrar recuperacio da fungdo
renal (depuraciio de creatinina passou de 49 para 60 ml/
/min./1,73 m*. Em contrapartida no 2.° caso as lesdes
cicatriciais extensas em ambos 0s rins correlacionam-se
com uma deterioracdio persistente e progressiva da fun-
¢do, apesar do controlo tensional.

Em ambos os casos foi efectuado rastreio familiar de
malformacdes nefrouroldgicas, fun¢2o renal e avaliacao
da tensdo arterial, nio tendo sido encontradas alteracdes.
Como € sabido, hd uma forte incidéncia familiar de reflu-
x0 vesico-ureteral (RVU), por isso o rastreio de familia-
res fornece uma oportunidade tnica de diagnosticar o
RVU antes que a infec¢@o urindria ocorra. Permite tam-
bém diagnosticar NR em familiares totalmente assintomd-
ticos, prevenindo assim o aparecimento de HTA e insufi-
ciéncia renal 7',

O objectivo do tratamento consistiu numa reducio
lenta e gradual da TA (para niveis de um ter¢o do seu
valor inicial, nas primeiras 24 horas), pois em ambos 0s
casos havia HTA crénica, e uma redugo ripida da TA
poderia levar complicacdes 4.
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Os inibidores da enzima de conversdo, tém vindo a
tornar-se farmacos de primeira linha no tratamento anti-
hipertensor de criancas em ambulatério. Ndo sé devido a
eficdcia na reducio da TA, mas também devido ao efeito
benéfico na funcdo cardiaca e preservacio da funcdo
renal & %2 Ambas as criancas estdo medicadas com
captopril e tém uma TA normal, embora no 2.° caso haja
deterioracdo da funcdo renal.

Com inicio da terapéutica a evolucdo foi favordvel,
verificando-se uma melhoria da fun¢do renal no caso 1 e
melhoria da acuidade visual no caso 2, o que estd de
acordo com a literatura ' * 2% No entanto, hd altera-
¢cOes cardfacas, renais e oculares permanentes que exi-
gem vigilancia periddica e especifica no sentido de pre-
ven¢do de novas lesoes.

Em conclusdo, para além da sensibilizacdo para a
infec¢@o urindria na crianga, em especial no lactente, todos
os esforcos deverdo ser orientados no sentido de prevenir
a nefropatia de refluxo. A avaliacdo da tensdo arterial
nas consultas de Satide Infantil deverd ser uma atitude
sistemdtica. Estamos certos que, assim procedendo, con-
tribuiremos para uma menor morbilidade e mortalidade
associadas a hipertensdo arterial.
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