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1. Definicao, Epidemiologia e Classificacao
das Emergéncias Hipertensivas

A emergéncia hipertensiva (EH) estd integrada em um
quadro nosolégico mais geral denominado crise hipertensiva
(CH). A CH representa situagbes clinicas que cursam com
elevacao aguda da pressao arterial (PA), geralmente niveis
de PA sistélica (PAS) = 180 mmHg e diastélica (PAD) =
120 mmHg, que podem resultar ou ndo em lesdes de
6rgaos-alvo (LOA) (coragao, cérebro, rins e artérias)."> A CH
pode se apresentar sob duas formas distintas em relacao a
gravidade e ao prognéstico: a urgéncia hipertensiva (UH) e
a EH. Casos de EH cursam com elevacdo acentuada da PA
associada a LOA e risco imediato de morte, fato que requer
reducdo rapida e gradual dos niveis tensionais em minutos
a horas, com monitoramento intensivo e uso de farmacos
por via endovenosa (EV)." Ela pode se manifestar como um
evento cardiovascular, cerebrovascular, renal ou na gestagao,
na forma de pré-eclampsia ou eclampsia. Embora a definigao
classica das duas apresentagdes da CH a descreva com valores
acima dos 180/120 mmHg, atualmente o maior consenso se
estabelece no conceito de que mais do que os valores é o
dano ou o risco iminente de acometimento de érgaos-alvo
que distingue a EH da UH. Assim, a UH caracteriza-se por
elevacoes da PA, sem LOA e sem risco de morte iminente,
fato que permite redugao mais lenta dos niveis de PA em
periodo de 24 a 48 horas. Atualmente, existe uma ampla
discussao sobre a real existéncia do diagnéstico “urgéncia
hipertensiva”.® Muitos preconizam que esta classificacao
necessita ser atualizada (se nao abandonada) e que a maior
importancia diagnéstica é a observagao dos sinais/sintomas
e da disfuncao aguda dos 6rgaos-alvo, mais do que no valor
da PA. Outros acreditam que o termo correto deveria ser
“elevacao da PA sem LOA em evolugao”.>”

Como visto, embora o nivel de PA seja frequentemente
muito elevado (= 180/120 mmHg), nao é isso que define
EH, mas o comprometimento dos érgaos-alvo. Portanto,
o padrao numérico que define a CH é conceitual e serve
como parametro de conduta, mas nao deve ser usado como
critério absoluto.

Se a definicao de CH hoje estda mais universalmente aceita,
a epidemiologia e prevaléncia desta condigdo sdo ainda
questdes de baixo conhecimento da comunidade cientifica.
Na literatura, existem poucos estudos sobre o tema e todos
eles com ndmero limitado de participantes. Atualmente,
discute-se a hipétese de a nao adesdo ao tratamento ser
um dos fatores mais prevalentes na etiologia da CH, sem
especificagdes quanto a separagdo entre UH e EH. Nos
EUA, nos maiores estudos seriados a incidéncia de CH é de
cerca de 4,8%, sendo 0,8% atribuida as EH.%° Outros centros
mostram que a CH responde por uma taxa varidvel de 0,45
a0,59% de todos os atendimentos de emergéncia hospitalar
e 1,7% das emergéncias clinicas, sendo a UH mais comum
do que a EH."*"? Acidente vascular cerebral (AVC) isquémico
e edema agudo de pulmao (EAP) sdo as situagbes clinicas
mais encontradas nas EH.’®"" Estima-se que cerca de 1% dos
individuos hipertensos possa vir a apresentar uma CH ao longo
da sua vida."? As situagdes clinicas envolvidas em uma EH,
de acordo com as LOA, sao mostradas na Tabela 1. A Tabela
2 mostra as principais situagoes relacionadas a UH.
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Tabela 1 - Situagdes que cursam com les6es em orgaos-alvo
caracterizando emergéncias hipertensivas'®

Hipertenséo grave associada a complicagdes agudas

Eventos cerebrovasculares
- Encefalopatia hipertensiva
- Hemorragia intracerebral
- Hemorragia subaracnoide
- AVC isquémico

Eventos cardiocirculatorios
- Disseccéo aguda de aorta
- Edema agudo de pulm&o com insuficiéncia ventricular esquerda
- Infarto agudo do miocardio
- Angina instavel

Doenga renal

- Insuficiéncia renal rapidamente progressiva

Crises adrenérgicas graves

- Crise do feocromocitoma

- Superdosagem de drogas ilicitas (cocaina, crack, LSD)

Hipertenséo na gestagao

- Eclampsia
- Pré-eclampsia grave
- Sindrome “HELLP”

- Hipertensao grave em final de gestagdo

HELLP: hemdlise, enzimas hepaticas elevadas e plaquetopenia; AVC:
acidente vascular cerebral; LSD: dietilamida do 4cido lisérgico.

2. Aspectos Fisiopatologicos da Emergéncia
Hipertensiva

A fisiopatogenia da EH nao é completamente elucidada.
De forma geral, dois mecanismos diferentes podem
desempenhar papéis centrais em sua fisiopatogénese.
O primeiro é o desequilibrio no sistema de autorregulagao do
leito vascular, que cursa com redugao da pressao de perfusao,
com consequente diminuigao do fluxo sanguineo e aumento
da resisténcia vascular, originando estresse mecanico e lesao
endotelial.” O segundo mecanismo é a ativagao do sistema
renina-angiotensina, levando a uma maior vasoconstrigao,
produzindo um ciclo vicioso de lesdo endotelial, necrose
fibrinoide de arteriolas e subsequente isquemia.
A lesao vascular provoca deposicao de plaquetas e fibrina,
caracterizando também o estado protrombético." Posterior
isquemia resultante estimula a liberagao de mais substancias
vasoativas, criando um circulo vicioso.

2.1. Autorregulacao do Fluxo Sanguineo Cerebral

O conhecimento do mecanismo de autorregulagao do fluxo
sanguineo para os 6rgaos-alvo (fluxo cerebral, coronariano e
renal) é vital para uma melhor conduta anti-hipertensiva nos
casos de EH. A autorregulagao do fluxo sanguineo cerebral
(FSC) é mantida pela relagao entre pressao de perfusao

Arq Bras Cardiol. 2020; 114(4)736-751

Tabela 2 - Situagdes que cursam com urgéncias hipertensivas'®

Hipertenséo grave associada a:

- Insuficiéncia coronariana

- Insuficiéncia cardiaca

- Aneurisma de aorta

- Acidente vascular cerebral ndo complicado
- Epistaxe grave

- Queimaduras extensas

- Estados de hipocoagulabilidade

Vasculites sistémicas

- Peri-operatério
- Pré-operatorio em cirurgias de urgéncia

- Intraoperatorio (cirurgias cardiacas, vasculares, neurocirurgias,
feocromocitoma etc.)

- Hipertensao estagio Ill no pés-operatério (transplante de érgo, cirurgias
cardiacas, vasculares, neurocirurgias etc.)

Crises adrenérgicas leves/moderadas

- Sindrome do rebote (suspensao stbita de inibidores adrenérgicos)
- Interagdo medicamentoso-alimentar (tiramina vs. inibidores da MAO)

- Consumo excessivo de estimulantes (anfetaminas, triciclicos etc.)

Na gestagédo

- Pré-eclampsia

- Hipertens&o estagio Il

MAO: monoaminoxidase.

cerebral (PPC) e resisténcia cerebrovascular (RCV), isto €,
FSC = PPC/RCV (PPC = pressao arterial média — pressao
venosa média). PPC ¢ a diferenga entre a PA, que ajuda na
irrigacao dos tecidos, e a pressdo venosa. Sob PPC normal,
a pressao venosa nao é importante, de modo que a PPC é
equivalente a PA. Redugdes na PPC podem ser causadas por
redugdes na PA ou aumento da pressao intracraniana (PIC),
0 que aumenta a pressao venosa. Elevacgoes na PIC podem
ocorrer como resultado de doenca oclusiva arterial ou venosa
ou hemorragia intracerebral. Em individuos normotensos, uma
ampla variagao na PA (entre 60 e 150 mmHg) pode ocorrer
sem alterar o FSC. Um aumento na PPC (ou PA) provoca
elevacao na RCV, protegendo assim o paciente contra o
edema cerebral, e redugdes na PPC causam queda na RCV,
protegendo assim o paciente da isquemia tecidual. Quando
a PPC exceder o limite superior de autorregulagao, o FSC
aumentara causando edema cerebral. Por outro lado, quando
a PPC decair abaixo do limite inferior de autorregulagao, o
FSC diminuira causando isquemia cerebral.'®!”

Em individuos hipertensos, essa relagdo é alterada de
tal forma que o limite inferior de autorregulagdo é maior
do que em individuos normotensos. Portanto, diminuigbes
inadequadas na PPC podem dificultar a irrigacao tecidual
e, consequentemente, agravar a drea isquémica viavel. Por
essa razao, é aconselhavel reduzir, inicialmente, a pressao
média em 20 a 25% em relacao aos valores iniciais, pois
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estard proxima do limite inferior de autorregulagao.'® Deve-se
estar atento a essa situagao, pois a maioria dos pacientes com
EH é portadora de hipertensdo cronica com desvio da curva
de autorregulacao de pressao/fluxo (cerebral, coronariano e
renal) para a direita e ndo apresenta lesao aguda de 6rgao-
alvo, motivo pelo qual uma redugao stbita da PA pode estar
associada a morbidade significativa.'®2

3. Avaliacao Clinica e Laboratorial

Durante a abordagem da EH, o profissional devera realizar
a diferenciacdo entre emergéncia e urgéncia, fazendo o
diagnéstico correto das diversas situagbes de EH, a fim de
selecionar a terapia mais adequada para cada LOA. Isso é
muito importante, pois o diagnéstico e o tratamento corretos
podem evitar agravamento do quadro clinico decorrente da
situagao critica. A abordagem aos pacientes com EH requer
avaliagao clinica e testes complementares realizados em
centros de emergéncia clinica com suporte hospitalar. A PA
deve ser aferida nos dois bragos (no minimo 03 medidas),
preferencialmente em ambiente tranquilo. Individuos com
elevagbes agudas da PA apresentam mais frequentemente
alteragoes metabdlicas, caracterizadas por hiperglicemia,
dislipidemia, menores niveis de potdssio e fungao renal
reduzida.?' A sequéncia de etapas utilizadas no manejo dos
pacientes com CH é a seguinte:'522%

1. Procurar fatores que possam ter desencadeado a elevagao
aguda da PA.

2. Investigar sintomas ou situagbes que simulam CH
(cefaleia, labirintite, trauma fisico, dor, estresse emocional,
problemas familiares ou profissionais).

3. Observar histéria de hipertensao arterial sistémica (HAS),
tempo de evolugdo, uso de farmacos anti-hipertensivos
(doses e adesao farmacoldgica).

4. Investigar epis6dios anteriormente ocorridos semelhantes
a situagao atual.

5. Investigar uso de medicamentos que possam interferir no
controle da PA (anti-inflamatérios, esteroides, analgésicos,
antidepressivos, moderadores de apetite).

6. Avaliar uso ou consumo abusivo de alcool e substancias
téxicas (cocaina, crack, dietilamida do acido lisérgico
[LSD)).

7. Avaliar uso de inibidores adrenérgicos que foram
subitamente interrompidos (clonidina, metildopa e
betabloqueadores).

8. Observar se existe associacdo com outras morbidades e
fatores de risco (diabetes, doenca cardiaca, doenca renal,
tabagismo, dislipidemia).

9. A histéria clinica e o exame fisico devem ser realizados de
acordo com a presenga de LOA:

e Sistema nervoso central (observar ocorréncia de cefaleia,
tontura, distdrbios visuais e da fala, nivel de consciéncia,
agitagdo ou apatia, confusao, déficits neurolégicos focais,
rigidez de nuca, convulsdes e coma).

* Sistema cardiovascular (avaliar ritmo cardiaco, queixa de

palpitagoes e sopro carotideo, investigar dor e desconforto
toracico e precordial, no abdome ou no dorso, além de

sinais e sintomas de insuficiéncia ventricular esquerda —
ritmo de galope, dispneia, estase venosa jugular, pulsos
periféricos, saturagao de oxigénio).

* Sistema renal e geniturindrio (avaliar alteragdes no
volume e na frequéncia miccional ou no aspecto da urina,
desidratagao, edema em membros inferiores, hemattria
e disdria). Nota: ndo se esquecer de examinar o abdome
(massas pulsateis abdominais e sopro abdominal).

* Fundo de olho (observar se existe vasoespasmo,
cruzamentos arteriovenosos, espessamento na parede
arterial e aspecto em fio de cobre ou prata, exsudatos
duros e moles, hemorragias e papiledema).

Os exames complementares deverdo ser realizados
conforme o envolvimento dos 6rgaos-alvo:

* Sistema nervoso central (tomografia computadorizada,
ressonancia magnética e pungao lombar).

* Sistema cardiovascular (eletrocardiografia, radiografia de
térax, ecocardiografia, marcadores de necrose miocardica,
angiotomografia, ressonancia magnética).

* Sistema renal (urina de rotina, ureia, creatinina, eletrélitos
e gasometria).

4. Tratamento das Emergéncias
Hipertensivas: Principios Gerais, Principais
Farmacos e Dosagens

As melhores condigbes diagndsticas e terapéuticas tém
proporcionado grande redugao na taxa de mortalidade em
1 ano, que variava de 80%, em 1928, a 50%, em 1955 e,
a somente, 10% em 1989.2#2> O tratamento dos pacientes
com quadro clinico de EH tem como propésito a reducao
rapida da PA com a finalidade de impedir a progressao
das LOA. Portanto, eles devem ser admitidos em terapia
intensiva, submetidos a tratamento anti-hipertensivo por
via EV e monitorados cuidadosamente durante a terapia
parenteral para evitar a ocorréncia de hipotensdo. As
recomendagbdes gerais de redugao da PA sugeridas pelo VI
Joint National Committee (JNC)* para EH sao sumarizadas
da seguinte forma:

* | PA < 25% na primeira hora.
| PA160/100 a 110 mmHg em 2 a 6h.
PA 135/85 mmHg 24 a 48h.

Entretanto, EH devem ser abordadas considerando o sistema
ou o 6rgao-alvo acometido. Assim, cada comprometimento
organico da EH (cardiovascular, cerebral, renal e outros) deve
ser caracterizado previamente antes de iniciar a terapia anti-
hipertensiva especifica (ver “Avaliacao clinica e laboratorial”).

Atualmente, varias opgdes terapéuticas medicamentosas
estao disponiveis para o tratamento das EH. O farmaco anti-
hipertensivo ideal para uso parenteral deve apresentar as
seguintes caracteristicas: capacidade de reverter alteracoes
fisiopatologicas envolvidas, rapido inicio de agdo, curva
dose-resposta previsivel, minimo ajuste de dosagem,
alta seletividade, nao promover elevagdo da PIC, pronta
reversibilidade, baixo risco de promover hipotensao arterial,
facil substituigao por farmacos para uso oral e satisfatéria relacao
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custo-beneficio. Na Tabela 3 sdo apresentadas sucintamente
as propriedades farmacocinéticas e farmacodinamicas dos
principais farmacos anti-hipertensivos utilizados nas EH.?2%26-28
No Brasil, os seguintes farmacos estao disponiveis para uso nas
EH: nitroprussiato de sédio, nitroglicerina, labetalol, esmolol,
metoprolol, hidralazina e enalaprilato.

5. Encefalopatia Hipertensiva

Encefalopatia hipertensiva é uma disfun¢ao neuroldgica
definida por sinais e/ou sintomas de edema cerebral
secundario a elevacao sibita e/ou mantida da PA. Acontece
em individuos hipertensos cronicos que desenvolvem HAS
maligna ou naqueles previamente normotensos que podem
apresentar elevacoes agudas da PA por outros mecanismos,
cursando com faléncia dos mecanismos de autorregulagao da
perfusdo cerebral. Representa um diagnéstico de exclusao,
confirmado retrospectivamente quando o quadro neurolégico
melhora apds o controle da PA.

5.1. Manifestacoes Clinicas

A encefalopatia hipertensiva pode se apresentar com inicio
insidioso, evoluindo com cefaleia holocraniana, nduseas ou

vomitos. Posteriormente, podem surgir alteragdes do estado
mental e campimétricas, fotopsia, visao turva, alucinagoes
visuais, crises convulsivas generalizadas, hiperreflexia e sinais
de hipertensao intracraniana.?*** No momento em que
aparecem as manifestagdes neuroldgicas, geralmente, a PAD
encontra-se acima de 125 mmHg. A resolugdo do quadro,
quer do ponto de vista clinico, quer do ponto de vista de
imagem, demora, em média, vdrias semanas ap6s o controle
da PA. A persisténcia de um déficit € sinal de existéncia de
lesao neuroldgica focal.

5.2. Diagn6stico

A ressonancia magnética é o exame diagndstico de maior
valor. Na sequéncia T2, evidenciam-se lesdes hiperintensas
na substancia branca com comprometimento preferencial
das regides parieto-occipitais. O territério irrigado pelo
sistema vertebrobasilar pode ser atingido em casos mais
graves. A presenca de hipersinal ao coeficiente de difusao
aparente sugere a ocorréncia de edema vasogénico.?’
Laboratorialmente, podem-se encontrar trombocitopenia,
anemia hemolitica microangiopética, proteintria, aumento
dos valores da creatinina plasmética e das enzimas
hepdticas. Na tomografia computadorizada, sao habituais

Tabela 3 - Propriedades farmacocinéticas e farmacodindmicas dos principais medicamentos anti-hipertensivos para uso por via parenteral

Modo de administragéo e

Farmacos Inicio Duragao Vantagens Desvantagens
dosagem
Nitroglicerina
(vasodilatador arterial e Infus&o continua . . ~ . Cefaleia, eficacia variavel,
. 2a5min 3a5min Perfus&o coronariana o
venoso do doador de 6xido 5a15mg/h taquifilaxia
nitrico)
Nitroprussiato de sodio Infuszio continua Intoxicagdo por tiocianato,
(vasodilatador arterial e : Imediato 1a2min Titulagao hipotensao, nauseas,
0,5 a 10 pg/kg/min -
Venoso) vomitos, espasmo muscular
Ataque: 5 mg EV (repetir a = N
Metoprolol cada 10 min, até 20 mg se 5 210 min 3a4h Redug&o do consumo Bradicardia, BAV,
(betabloqueador) o de O broncospasmo
necessario) 2
Ataque: 20 a 89 mg a cada Nauseas, vomitos, BAV,
Labetalol 10 min . Betabloqueador e ) .
= . ) 5a 10 min 2a6h ; broncospasmo, hipotensao
(alfa e betabloqueador) Infusdo continua 2 mg/min vasodilatador i
o ortostatica
(méximo 300 mg/24 h)
Ataque: 500 pg/kg
Esmolol Infusdo intermitente: 25 a 50
(Betabloqueador ug/kg/min . . Betabloqueador Bradicardia, BAV,
. ~ . 1a2min 1a20 min .
ultrasseletivo de agéo 1 25 pglkg/min a cada seletivo broncospasmo
ultrarrépida) 10 a 20 min Maximo:
300 pg/kg/min
Taquicardia, cefaleia,
Hidralazina (vasodilatador 10220 mg EV ou 10220 min EV ou Eclampsia ou vomitos. P|org da angina
P . 3a12h PR e do IAM. Cuidado com
de acdo direta) 10a40mgIMacada6h 20 a 30 min IM eclampsia iminente o ’
press&o intracraniana
elevada
Enalaprilato Infus@o intermitente: . Hipotensao, insuficiéncia
(IECA) 125a5mgacada6 h 15 min 4ah ICC, IVE aguda renal
Furosemida Infus@o 5a 10 min 30290 min ICC, IVE Hipopotassemia

(diurético de alga)

IAM: infarto agudo do miocérdio; ICC: insuficiéncia cardiaca congestiva; IVE: insuficiéncia ventricular esquerda; BAV: bloqueio atrioventricular; IECA: inibidor da

enzima conversora da angiotensina; EV: via endovenosa; IM: via intramuscular.
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hipodensidades focais ou difusas na substancia branca e no
cortex, com sinais de edema. O eletroencefalograma mostra
lentificacao difusa com perda do ritmo alfa, ou atividade
epileptiforme, se existirem crises convulsivas.

5.3. Tratamento

O objetivo é reduzir a PA média em aproximadamente
10 a 15% na primeira hora e nao mais do que 25% ao fim
do primeiro dia de tratamento. Diminuigdes mais profundas
e rapidas podem provocar hipoperfusdo cerebral e perda
dos mecanismos de autorregulagdo vascular.’>** Devido a
necessidade de controle rapido da PA, recomenda-se o uso
de farmacos por via EV, utilizando-se mais frequentemente
nitroprussiato de sédio (vasodilatador arterial e venoso),
nicardipina (bloqueador dos canais de célcio di-hidropiridinico
com acdo vasodilatadora arteriolar), clevidipina (bloqueador
dos canais de célcio di-hidropiridinico de curta agao),
labetalol (bloqueador alfa e beta-adrenérgico) ou fenoldopam
(agonista dos receptores periféricos de dopamina-1). Na
gestagao, recomendam-se sulfato de magnésio, diazéxido
ou hidralazina. Podem ser usados também corticoides
(dexametasona), manitol (pode ser usado, se ndo houver
doenca renal) e anticonvulsivantes (em caso de crises).?>*
Nas primeiras 24 a 48 horas, devem-se introduzir farmacos
de agdo oral para melhor controle da PA (bloqueadores do
sistema renina-angiotensina-aldosterona e bloqueadores dos
canais de cdlcio), com reducao gradual da PAD para valores
inferiores a 90 mmHg nos dois a trés meses seguintes.' 2

6. Hipertensao Maligna ou Acelerada

2

A hipertensdo arterial maligna é caracterizada por
apresentar HAS em niveis variados, mas em geral se
apresenta com PA muito elevada (estagio 3), retinopatia com
papiledema e LOA (rins e coragao) rapidamente progressiva,
e comumente cursa com evolucdo fatal, se nao houver
intervengao terapéutica (Figura 1). A grave elevagdo da PA

na presenga de hemorragias retinianas e exsudatos ao fundo
de olho, mas sem papiledema, é denominada hipertensao
arterial acelerada (Figura 2). Apés a demonstragao de que
os achados clinicos e o prognéstico dessas duas formas
de hipertensao eram semelhantes,* os termos “maligna”
e “acelerada” foram considerados intercambidveis, de tal
forma que a Organizacao Mundial da Satde usa atualmente
o termo acelerada-maligna para definir essa complicagdo.
Caracteristicamente, a hipertensdo maligna apresenta
alteragoes vasculares sistémicas que afetam principalmente
os rins (a chamada nefrosclerose maligna), envolvendo
basicamente dois processos: (a) endarterite proliferativa em
pequenas e grandes arteriolas, com espessamento intimal,
fragmentagao e reduplicagao da lamina eldstica interna e
proliferagdo do musculo liso; a progressao dessa lesao, cuja
aparéncia lembra “casca de cebola”, pode acarretar oclusao
do [dmen do vaso e consequente redugao do fluxo sanguineo
renal; (b) alteracdo necrosante das arteriolas, principalmente
no hilo glomerular, sendo a parede dos vasos refeita com
material granular eosinofilico que exibe as caracteristicas
de fibrina (necrose fibrinoide), causando destruicao da
morfologia normal e profundo estreitamento do lmen. Essas
alteragdes podem ocorrer em outros 6rgaos além dos rins e
sdo as principais responsaveis pelas complicagoes fatais da
doencga (Figura 3).%> O prognéstico da hipertensao maligna é
quase sempre fatal, se ndo reconhecida ou ndo devidamente
tratada precocemente e, no passado, a mortalidade chegava
a 80% em dois anos.** No entanto, desde a introdugao do
tratamento anti-hipertensivo, estudos tém mostrado que a
sobrevida do individuo com hipertensao maligna melhorou
muito.?° Em publicagdo com quase 500 pacientes de
Birmingham (Reino Unido), os autores relataram uma
melhora significativa da sobrevida de 5 anos, de 32% antes
de 1977 para 91% em pacientes diagnosticados entre 1997
e 2006.% O controle do paciente com hipertensao maligna
habitualmente inclui o uso de 4 classes de farmacos, e as
complicacbes hipertensivas podem se estabilizar e, em alguns
casos, até ser revertidas.

Figura 1 - Fundo de olho normal (A). Fundo de olho de individuo com hipertenséo maligna e papiledema (B).
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Figura 2 - Exame de fundo de olho mostra papilas normais com estreitamento arteriolar difuso, focos de hemorragias superficiais e microaneurismas (retinopatia

hipertensiva grau Il da classificagdo de Keith-Wagener-Barker).

Necrose fibrinoide de
arteriola aferente

Endarterite obliterante
LesoOes “casca de cebola”

Figura 3 - Lesdes anatomopatologicas tipicas de hipertenséo arterial acelerada-maligna. Necrose fibrinoide de arteriola aferente (seta) (A). Endarterite obliterante

(lesdes em “casca de cebola’) (B).

7. Acidente Vascular Cerebral e Emergéncia
Hipertensiva

O AVC pode se apresentar como uma EH. No individuo
hipertenso crénico verifica-se um desvio para a direita da
curva de autorregulagao do FSC, fato que leva os hipertensos
cronicos a tolerarem valores de PA substancialmente mais
altos sem desenvolver encefalopatia. Quando os valores
tensionais em hipertensos cronicos sao reduzidos de forma
agressiva e rapida, estes podem apresentar sintomas de
hipoperfusao cerebral, mesmo se os valores de PA estiverem
na faixa de autorregulagao, como observado em individuos
normotensos. Finalmente, os doentes com hipertensdo grave
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podem perder a capacidade de autorregulagdo, aumentando
o risco de isquemia cerebral quando a PA é reduzida de
forma intempestiva.'®'®

7.1. Acidente Vascular Cerebral Isquémico

No AVC isquémico, sao recomendadas redugbes
cuidadosas da PA na ordem de 10 a 15% ao fim da primeira
hora apés instituigdo da terapéutica e apenas se PAS >
220 mmHg ou PAD > 120 mmHg.*® Se PAS estiver entre
180 a 230 mmHg ou PAD entre 105 a 120 mmHg e o
paciente ndo for submetido a trombélise, recomenda-se a
seguinte terapéutica: labetalol 10 mg EV, seguido de infusao
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continua na dose de 2 a 8 mg/min; ou nicardipina nas doses
referidas até se obter o efeito desejado. Se a PA persistir
descontrolada ou PAD > 140 mmHg, deve-se considerar o
uso do nitroprussiato de sédio por via EV.#

Nos casos de individuos com PA elevada e indicagao
para terapéutica trombolitica com alteplase, a PA deve
ser cuidadosamente reduzida de tal forma que a PAS seja
< 185 mmHge a PAD < 110 mmHgantes do trombolitico ser
administrado. Se a PA permanecer acima de 185/110 mmHg,
a terapéutica trombolitica ndo deverd ser administrada.*
O labetalol é a primeira escolha, sendo a nicardipina a
terapéutica alternativa. Recomenda-se a dose de labetalol de
10a20 mgpor via EV durante 1 a 2 minutos (pode ser repetida
por uma vez). A dose de nicardipina recomendada é 5 mg/h
por via EV, com titulagdo da dose de 2,5 mg/h a cada 5 a5
minutos (dose maxima 15 mg/h). Durante ou ap6s tromboélise
ou outra terapia de reperfusao, a PA deve ser mantida em
valores iguais ou inferiores a 180/105 mmHg.*

7.2. Acidente Vascular Cerebral Hemorragico

No AVC hemorragico, as metas para o tratamento
constituem motivo de controvérsia.*'** Durante a hemorragia
intracerebral aguda, a elevagdo da PA é comum e estd
associado a maior risco de expansao do hematoma, aumento
do risco de morte e pior progndstico para a recuperagao. Nesse
caso, a diminui¢do imediata da PA (dentro de 6 horas) para
valores <140/90 mmHg nao mostrou beneficio no desfecho
primdrio de incapacidade ou morte aos 3 meses, apesar de
reduzir a expansao do hematoma e melhorar a recuperagao
funcional.*' Por outro lado, outro estudo mostrou que a
redugao mais intensiva da PAS ndo apresentou beneficio e se
associou a maior niimero de eventos adversos renais.*? Assim,
em individuos com AVC hemorragico, as diretrizes europeias
afirmam que a redugao imediata da PA nao é aconselhada
para pacientes com PAS < 220 mmHg.* Em individuos com
PAS = 220 mmHg, reducdo cuidadosa da PA com terapia
EV, com objetivo de se atingir PAS < 180 mmHg, deve ser
considerada.* O labetalol, nas doses referidas, é a primeira
escolha, sendo o nitroprussiato de sédio e a nicardipina as
terapéuticas alternativas.'#2®

8. Sindromes Coronarianas Agudas e
Emergéncia Hipertensiva
Dados epidemiolégicos indicam que a sindrome

coronariana aguda (SCA) é a principal causa de morte e
hospitalizagdo em pacientes com EH. Além disso, quase
50% de todos os pacientes hipertensos admitidos na sala de
emergéncia morreram de infarto agudo do miocérdio (IAM)
durante o acompanhamento a longo prazo. Notavelmente,
nao foram encontradas diferengas para presenca de outros
fatores de risco, como tabagismo ou diabetes mellitus."4°
Obviamente, a HAS associa-se a eventos coronarianos agudos
como fator de risco, fator aterogénico e fator hemodinamico
com profundos efeitos em morbidade e mortalidade
cardiovascular. Durante uma EH, o aumento da PA provoca
estresse mecanico e lesao endotelial, causando aumento da
permeabilidade vascular, ativagao da cascata da coagulagao,
plaquetas, deposicao de fibrina e trombose. Esse processo

resulta em isquemia e liberagdo de mediadores vasoativos,
criando um ciclo vicioso de lesdo permanente. A ativacao do
sistema renina-angiotensina leva a maior vasoconstricao e
a produgao de citocinas pré-inflamatérias (fator de necrose
tumoral [TNF]-alfa, interleucina [IL]-6 etc.). Além disso,
aumenta a atividade da NADPH (nicotinamide adenine
dinucleotide phosphate oxidase) e a producdo de espécies
reativas de oxigénio, causando estresse oxidativo. Esses
mecanismos promovem hipoperfusao, isquemia miocdrdica
e disfungao endotelial, que se manifestam durante a EH.""

A avaliacdo do risco cardiovascular e a investigagdo das
comorbidades sdo essenciais na abordagem do paciente em
EH com quadro de SCA. O eletrocardiograma é o padrao-
ouro para deteccao de isquemia ou evento coronariano
agudo. Além disso, sinais vitais (PA, saturagao de oxigénio e
frequéncia cardiaca) devem ser medidos com cuidado durante
o exame fisico de um paciente com EH. A andlise laboratorial
inclui a quantificacdo de enzimas cardiacas e determinagao de
troponina-l. Em um estudo retrospectivo, pacientes com CH e
concentragao elevada de c-troponina-I (cTn-I) apresentaram
risco 2,7 vezes maior de eventos cardiovasculares adversos e
AVC em dois anos de acompanhamento comparados aqueles
com valores normais de cTn-[.4°

O tratamento da EH associada a SCA deve ser iniciado com
infusdo de nitroglicerina. A nitroglicerina é um venodilatador
que reduz a pré-carga e diminui a demanda cardfaca de
oxigénio. Este agente é usado sobretudo em SCA e edema
agudo, juntamente com outros regimes anti-hipertensivos.*-*
Uma alternativa para intolerancia a nitroglicerina é a
administracdo de bloqueadores dos canais de calcio di-
hidropiridinicos (anlodipino, nicardipina), pois sao Uteis para
pacientes com SCA devido ao seu efeito benéfico sobre o
fluxo sanguineo coronariano. Alternativamente, clevidipina,
um bloqueador dos canais de célcio de curta duragao, pode
ser administrado por via EV e, por ter um regime de dosagem
nao baseado no peso, permite uma infusdao prolongada e
transicao bem-sucedida para a terapia oral.>® Se disponivel,
especialmente em SCA com supradesnivelamento do
segmento ST, a angioplastia primaria ¢ a melhor escolha para a
terapia de reperfusao em pacientes com EH, pois a trombdlise
pode aumentar o risco de sangramento cerebral.#-491

Os betabloqueadores, como o labetalol (bloqueador
nao seletivo dos receptores alfa-1-adrenérgicos), que
reduz a resisténcia vascular sisttmica, mas mantém o FSC,
renal e coronariano, ou o esmolol (bloqueador beta-1-
cardiosseletivo de inicio rdpido e curta duragdo de agdo)
sao indicados para atenuar o aumento da frequéncia
cardiaca e reduzir o consumo de oxigénio pelo miocardio
sem comprometer o enchimento diastélico do ventriculo
esquerdo e melhorar o prognéstico.?® Além disso, a reducao
da PA diminui o risco de edema pulmonar e o tamanho
da zona do infarto.’> A tolerancia a doses maiores de
manutengao do esmolol é um bom preditor de resultados
com a terapia oral com betabloqueador.*?

O valor 6timo de PA apds SCA permanece controverso.
Numerosos estudos mostraram uma relagao inversa entre
PAD e eventos adversos cardiacos isquémicos (ou seja,
quanto menor a PAD, maior o risco de doenca coronariana e
desfechos adversos). Esse efeito é definido como o fenémeno
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da curva J, que descreve a forma da relagao entre a PA e o
risco de morbidade e mortalidade cardiovascular.>* Esse perfil
parece ser mais pronunciado em pacientes com doencga
arterial coronariana subjacente.*

9. Disfuncao Ventricular Esquerda Aguda na
Emergéncia Hipertensiva

Disfungao ventricular esquerda aguda é mais conhecida
pelo termo EAP. A EH, a insuficiéncia mitral aguda
(disfuncdo do mdasculo papilar secunddria a doenga
isquémica ou ruptura espontanea) e a SCA sdo os fatores
causais mais comuns de EAP cardiogénico.***” Cerca de
1/3 dos pacientes admitidos com EAP e EH tem funcgao
ventricular esquerda preservada. A EH com quadro de
EAP deve ser controlada em UTI, com medicacao via
parenteral, monitoramento e diminuigao gradativa da PA.>®
Nitroglicerina e nitroprussiato de sédio sao utilizados com a
finalidade de reduzir a pré e a p6s-carga. A administragao
de diuréticos de alga também diminui sobrecarga de
volume e ajuda a reduzir a PA. O uso de pressao positiva
continua de vias aéreas nao invasiva pode ajudar ao reduzir
edema pulmonar e retorno venoso.?*>

10. Sindromes Aoérticas Agudas

Sindrome adrtica aguda (SAA) é o termo atual que abrange
a dissecgao aortica (DA), o hematoma intramural (HIM) e
as ulceragdes aterosclerdticas penetrantes (UAP), com uma
incidéncia que varia de 3,5 a 6,0 por 100.000 pacientes/
ano.®® Tendo em vista a sua elevada taxa de mortalidade, a
SAA deve ser considerada e diagnosticada prontamente em
pacientes com dor precordial ou dorsal aguda, principalmente
se associada a HAS. Tomografia computadorizada, ressonancia
magnética e ecocardiografia transesofdgica sao exames de
imagem confidveis para o diagnéstico de SAA, e a dosagem
de D-dimero sérico foi 51,7 a 100% sensivel e 32,8 a 89,2%
especifica em 6 estudos.®'

A DA é a forma mais comum de SAA, correspondendo a
85 a 95%; HIM acomete de 0 a 25%; e UAP, de 2 a 7%.%'
De acordo com a classificagdo de Stanford, as SAA sao
divididas em tipo A, que envolve a aorta ascendente, e tipo
B, que ndo envolve esse segmento. Ja a classificacao de
DeBakey distingue o tipo I, que envolve pelo menos a aorta
ascendente e o arco adrtico e muitas vezes também a aorta
descendente; o tipo Il, que é confinado a aorta ascendente,
e o tipo lll, que se origina na aorta descendente distal e
acomete a artéria subclavia esquerda.®® As SAA podem estar
associadas a muitos fatores de risco, como sexo masculino,
idade avangada, parente de primeiro grau que tenha
sofrido SAA, HAS, dislipidemia, tabagismo, uso de drogas
ilicitas, histéria de grande arterite vascular (p. ex., arterite
de Takayasu), doenca vascular de coldgeno (como sindrome
de Marfan, Loeys-Dietz, sindrome de Ehlers-Danlos), trauma
fechado em acidente de veiculo motorizado ou queda
vertical, instrumentagao arterial para fins diagnésticos ou
terapéuticos ou, ainda, mutagoes hereditdrias em genes
para protefnas envolvidas na integridade vascular (como a
mutacao no gene ACTA2).%°
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10.1. Tratamento

O tratamento das SAA requer uma abordagem
multidisciplinar envolvendo intervengdes clinicas,
endovasculares e cirlrgicas.®> As DA tipo A tém mau
prognéstico e mortalidade intra-hospitalar global de 30%
com aumento da mortalidade em 1 a 2% a cada hora de
evolugdao.®® Sem intervencao, a mortalidade é de cerca de
58%, em comparagao a 26% com a intervengdo cirtrgica.*
O tratamento cirdrgico aberto é ideal para tratar as SAA de
tipo A (aorta ascendente), e o reparo adrtico endovascular
toracico é o mais indicado para o tratamento das SAA de
tipo B (aorta descendente).®® Nos casos de SAA de tipo B,
a mortalidade intra-hospitalar foi significativamente maior
ap6s a cirurgia aberta (33,9%) do que apés o tratamento
endovascular (10,6%, p = 0,002).%

O manejo inicial de uma DA envolve o controle de dor
e o uso de agentes anti-hipertensivos. Devem-se administrar
betabloqueadores por via EV (metoprolol, esmolol ou labetalol)
para reduzir o estresse na parede, diminuindo a frequéncia
cardiaca e a PA, mantendo a perfusao cerebral, coronariana
e renal adequadas.®® A administragao de betabloqueadores
deve ser completada antes da diminuigdo da PA com agentes
redutores de pés-carga. As diretrizes recomendam uma
reducdo da PAS para 100 a 120 mmHg e uma frequéncia
cardiaca inferior a 60 bpm.® Em caso de intolerancia aos
betabloqueadores, os bloqueadores dos canais de cdlcio
nao di-hidropiridinicos (verapamil ou diltiazem) devem ser
usados.®” Apds o betabloqueio adequado, deve-se proceder
a redugao da pés-carga. Embora os inibidores da enzima de
conversao da angiotensina (IECA) nao tenham demonstrado
beneficio significativo para a mortalidade, tém sido utilizados
como adjuvantes na redugao da PA.% O nitroprussiato de
sédio também pode ser usado apés betabloqueio, pois em
monoterapia pode aumentar o estresse de cisalhamento da
parede adrtica, resultando em progressao da dissecgao.®
Nao hd indicacdo conhecida para o bloqueio plaquetario
agudo no controle da DA até o momento.®® Varios estudos
mostraram que o uso de estatinas reduz a taxa de crescimento
de aneurisma da aorta abdominal (AAA) e também diminui
a probabilidade de ruptura recorrente ap6s o reparo.®® No
entanto, o papel das estatinas nas SAA ndo esta claro.*® Deve-
se promover o efetivo controle da dor com sulfato de morfina,
fentanila ou um opiaceo.®

11. Emergéncias Hipertensivas na Gestacao

A HAS representa o problema médico mais comum na
gestagdo, manifestando-se em até 10% das gestagoes e
respondendo por cerca de 25% das admissoes hospitalares
pré-natais, além de ser importante causa de morbidade e
mortalidade materna e fetal. Mulheres que tiveram HAS na
gestagao apresentam maior risco para doenga hipertensiva,
AVC e doenga arterial coronariana no futuro.”®’' Para
definicao de HAS na gravidez, adota o mesmo critério das
Diretrizes de Hipertensao, ou seja, PA = 140/90 mmHg.
Considera-se HAS grave na gestacdo quando os valores da
PAS = 160 a 170 mmHg e a PAD = 110 mmHg.”? Assim,
HAS pode preceder (no caso, HAS cronica) ou se desenvolver
durante o curso da gestagao (pré-eclampsia/eclampsia/
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hipertensao gestacional), caracterizando quatro diferentes
categorias de HAS:70-72

1. Hipertensdo cronica tem inicio antes da gravidez ou é
diagnosticada antes da 20? semana de gestacao. Somente
20 a 25% dos casos de HAS cronica da gravidez evoluem
para pré-eclampsia.

2. Hipertensao gestacional é o disttrbio mais comum (10%
dos casos ocorrem nas primigestas; 20 a 25% dos casos
se apresentam sobrepostos a HAS crénica). Aparece ap6s
a 20° semana e nao se acompanha de proteindria. A PA
retorna a valores normais 1 a 2 semanas ap6s o parto. Cursa
com bom prognéstico materno e fetal.

3. Pré-eclampsia / eclampsia. Pré-eclampsia é um processo
especifico da gravidez, definido por HAS que aparece
ap6s a 202 semana de gestagao, cursa com proteindria
(> 300 mg/24 h ou relagao proteina/creatinina > 300 mg/g),
edema, e as vezes, alteragbes da coagulagao e da fungao
hepdtica. A pré-eclampsia pode progredir rapidamente para
eclampsia, condigao clinica caracterizada por convulsoes
tonico-clonicas precedida de hipertensao grave, cefaleia
e hiperreflexia. Hemorragia cerebral é a complicagao
mais grave com elevado indice de mortalidade materna.
Proteintria e valores presséricos elevados devem retornar
para valores normais em até 12 semanas ap6s o parto.

4. Hipertensao crénica com pré-eclampsia/eclampsia
sobreposta. Essa suspeita deve ser lembrada quando surgir
microalbumindria (30 a 300 mg/urina de 24 h ou 30 a
300 mg/g na relagao albumina/creatinina em amostra de
urina isolada) ou aumento de proteindria pré-existente,
alteracao clinica ou laboratorial caracteristica de pré-
eclampsia ou elevacao dos niveis de PA pré-existentes apds
a 20* semana de gestagdao em portadora de HAS cronica.

11.1. Tratamento

Os 2 principais pontos-chave no tratamento da CH na
gestagdo sdo: (1) estabilizagdo da mae, incluindo o uso de
anti-hipertensivos seguros e apropriados para uso na gravidez
e indicagdo do parto e (2) bem-estar fetal, que deve ser
confirmado por monitoramento fetal e ultrassonografia.

O tratamento farmacolégico deve ser iniciado quando a
PA estiver > 150/100 mmHg, com o objetivo de manté-la
em 130 a 150/80 a 100 mmHg (grau de recomendacao
[CRI: lla; nivel de evidéncia [NE]: B). Em pacientes com pré-
eclampsia, com quadro clinico estabilizado sem necessidade
de parto imediato, é indicado tratamento anti-hipertensivo
oral.”? No Brasil, os medicamentos orais usualmente
empregados sao a metildopa, hidralazina, antagonistas dos
canais de calcio (nifedipina de agao prolongada, anlodipino)
e betabloqueadores (de preferéncia, pindolol). Os tiazidicos
podem ser continuados em gestantes com HAS cronica,
desde que nao promovam deplegdo de volume.” O uso de
bloqueadores do sistema renina-angiotensina é contraindicado
na gestacao (GR: I; NE: B).”

O tratamento medicamentoso urgente é indicado em
HAS grave (PAS > 155 a 160 mmHg) e na presenca de sinais
premonitérios (GR: I; NE: B). Usa-se hidralazina por via EV
(5 mg, repetir 5 a 10 mg a cada 30 minutos até o maximo de
20 mg). Nitroprussiato de sédio pode ser considerado para

controle urgente da PA, especialmente, na presenca de EAP
e HAS grave e refrataria.”

O sulfato de magnésio é o farmaco de escolha tanto para
o tratamento como para prevengao das crises convulsivas
durante a eclampsia. A paciente deve ser monitorada em
relacdo a débito urindrio, reflexos patelares, frequéncia
respiratoria e saturagao de oxigénio. O magnésio plasméatico
deve ser mantido entre 4 e 7 mEg/L e deve ser dosado na
presenga de doenca renal. Na suspeita de intoxicagao por
sulfato de magnésio, usar gluconato de calcio.”*”!

12. Emergéncias Adrenérgicas

Tumores neuroenddcrinos associados ao tecido simpético
que tém a potencialidade de secretar catecolaminas sao
raros e chamados de feocromocitomas (medula adrenal)
ou paragangliomas (tecido ndo adrenal). Diagndstico,
localizacdo e delineacao anatobmica destes tumores envolvem
dosagem das catecolaminas e seus metabdlitos no sangue
e na urina, tomografia computadorizada e/ou ressonancia
magnética e cintilografia com metaiodobenzilguanidina
(I'23). A sintomatologia pode ocorrer em qualquer fase da
vida e ndo é especifica, dependendo da forma de liberagao
das catecolaminas no sangue, podendo ocorrer elevagao
da PA, palpitagoes e cefaleia. A remogdao cirdrgica destes
tumores sempre é indicada para curar ou prevenir a doenca
cardiovascular secunddria ao excesso de catecolaminas.”
A elevacao pressérica nestes pacientes pode ser mantida ou
paradoxal, e aumento acentuado da PA pode caracterizar
EH com risco iminente de vida. Isso ocorre por ativagao dos
alfarreceptores pelas catecolaminas. A Diretriz Brasileira de
Hipertensao Arterial sugere um fluxograma de abordagem
diagnostica para os tumores neuroendécrinos (feocromocitoma
e paragangliomas), que é mostrado na Tabela 4.7> A Figura 4
mostra os métodos de imagem utilizados para confirmagao
diagnéstica diante de um teste bioquimico alterado.

A cintilografia de corpo inteiro visa localizar tumores
neuroendécrinos extra-adrenais (paragangliomas). £ indicada
quando o teste bioquimico estiver alterado e os exames de
imagens forem negativos. Sempre deve ser realizada apds
verificagao e suspensdao de farmacos que possam interferir
com a sua interpretagdo (simpatomiméticos, bloqueadores
dos canais de célcio, cocaina, antidepressivos e labetalol),
devendo suspendé-los por 14 dias prévios ao exame.
E contraindicada na gestagao.”® Diagnosticado o tumor
neuroenddcrino, o tratamento proposto é sempre cirdrgico,
precedido por preparo farmacolégico e hidratagdo, com o

Tabela 4 - Fluxograma da VI Diretriz de Hipertensao Arterial para
diagnéstico clinico e laboratorial em casos de feocromocitoma e
paraganglioma

Achados clinicos Suspeita diagndstica Estudos adicionais

- Metanefrinas
plasmaticas livres
- Metanefrinas urinérias
e catecolaminas séricas
- Exames de imagem

- Hipertensé@o
paroxistica com cefaleia,
sudorese e palpitacdes
- Hipertensao resistente

Feocromocitoma

Arq Bras Cardiol. 2020; 114(4)736-751

746



Posicionamento Luso-Brasileiro de Emergéncias Hipertensivas — 2020

Posicionamento

- Superior a

magnética

- Melhor resolugdo

pelve

Métodos de Imagem

Indicagdo: Teste bioquimico alterado

ressonancia nuclear

em térax, abdome e

- Superior a
Tomografia em
paragangliomas

- Outras situagdes:

Alergia ao contraste

Exposicdo limitada
ao contraste
(criangas, gestantes)

Figura 4 - Métodos de imagem utilizados para confirmagéo diagnéstica de feocromocitoma.

objetivo de prevenir ou atenuar CHs ou hipotensao durante o
ato operatério (Tabela 5).7° Nessa situagao, sdo administrados
farmacos anti-hipertensivos por via EV (inicialmente,
alfabloqueadores, e posteriormente, betabloqueadores).
Nitroprussiato de sédio em infusdao continua (0,25 a
10 mg/kg/min) ou fentolamina (infusdao continua 1 a 5 mg
com dose méaxima de 15 mg) podem ser utilizados, se houver
elevacdo mais acentuada da PA.7>77

13. Drogas llicitas e Emergéncia
Hipertensiva

Na sala de emergéncia, pacientes que se apresentam
com CH e hiperatividade simpdtica levantam a suspeita
de intoxicagao por anfetamina ou cocaina, assim como

Tabela 5 - Cuidados pré-operatérios em casos de feocromocitoma

Dieta hipersédica e hidratagao (faltam evidéncias):

- Infuséo salina no ato operatério (1a2L)
- Reverter contragéo de volume

- Prevenir hipotens@o

Preparo farmacolégico:

- Blogueio alfa-adrenérgico
- Betabloqueadores
- Bloqueadores dos canais de calcio

- Néo existem evidéncias quanto & meta pressorica

Adrenalectomia via laparoscoépica (maioria dos casos):

- Para paragangliomas (minoria)

Adrenalectomia a céu aberto (para paragangliomas):

- Para feocromocitoma (minoria)

Arq Bras Cardiol. 2020; 114(4)736-751

uso abusivo de outros farmacos, tais como inibidores da
recaptagao da serotonina, inibidores da monoaminoxidase e
uso de drogas citotoxicas ou antiangiogénicas.*?

A cocaina tem mdltiplos efeitos cardiovasculares e
hematolégicos que contribuem para elevagao da PA,
desenvolvimento de isquemia miocardica e/ou IAM por
vasoconstricao coronariana. A cocaina, mesmo em pequenas
doses, bloqueia a recaptagdo de norepinefrina e dopamina
nos terminais adrenérgicos pré-sinapticos, causando actimulo
de catecolaminas no receptor pds-sinaptico, atuando,
assim, como um poderoso agente simpatomimético.”
Consequentemente causa aumento da frequéncia cardiaca e
da PA de maneira dose-dependente.” Além disso, o consumo
de cocaina pode reduzir a funcao ventricular esquerda
associada a aumento do estresse parietal no final da sistole e
ampliagdo da demanda de oxigénio. Os efeitos cronotropicos
do uso de cocaina sdo intensificados pelo consumo de
alcool.®® A vasoconstrigao induzida pelo uso de cocaina é
secundaria a estimulagao dos receptores alfa-adrenérgicos
nas células musculares lisas da circulacdo coronariana.
Ainda, tal droga aumenta a liberacao de endotelina-1%' e
diminui a biodisponibilidade de 6xido nitrico, promovendo
elevagdo da PA.%2 O tratamento com benzodiazepinicos tem
indicagao inicial. Quando a reducao da PA for necessaria, um
farmaco alfabloqueador competitivo por via EV sera indicado
(fentolamina). Alternativamente, nicardipina ou nitroprussiato
de sodio poderao ser considerados.®® Clonidina também pode
ser considerada, pois, além da sua agdo simpatolitica, tem
efeito sedativo.

Nas SCA, o tratamento com nitroglicerina e aspirina é
recomendado concomitantemente com benzodiazepinicos.
Na presenca de SCA com taquiarritmias, os bloqueadores
dos canais de calcio ndo di-hidropiridinicos (diltiazem
e verapamil) sdo recomendados. Os betabloqueadores
(incluindo labetalol) sao contraindicados, pois ndo reduzem
a vasoconstricao coronariana.® A nicardipina também pode
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ser uma boa alternativa para pacientes com EH induzida por
drogas citotéxicas ou antiangiogénicas.

14. Emergéncia Hipertensiva no Pos-
Operatoério de Cirurgia Vascular

O conceito de “emergéncia hipertensiva p6s-operatéria”
difere da emergéncia/urgéncia hipertensiva ambulatorial, em
virtude da ocorréncia dessa situagdo clinica Gnica em um
ambiente atipico (pés-operatério). Notadamente, valores de
PA moderadamente elevados no contexto pds-operatério
podem requerer tratamento imediato.®®

Emergéncia hipertensiva pds-operatéria (EHPO)
é arbitrariamente definida como elevagdo da PAS >
190 mmHg e/ou PAD > 100 mmHg, confirmada em duas
leituras consecutivas durante o periodo pés-operatério
imediato.® Elevagdo da PAS em 40 a 50 mmHg ou incremento
dos valores presséricos superiores a 20% em relagdo aos
valores basais também podem caracterizar hipertensao pés-
operatoria.®” Esse aumento dos valores presséricos geralmente
comega 10 a 20 minutos apos a cirurgia e pode durar até
4 horas. A fisiopatologia da EHPO em pacientes previamente
normotensos estd associada a vasoconstrigao periférica,
liberacao de catecolaminas, reducao da sensibilidade dos
barorreceptores, ativagao adrenérgica central, liberagao de
vasopressina, estimulagdo do sistema renina-angiotensina com
consequente produgao de angiotensina I, liberagao de citocinas
inflamatérias (IL-6) e retengao de sodio. Todas essas alteracoes
resultam em vasoconstrigdo, aumento da pés-carga, elevagao
da PAS/PAD e taquicardia. Se nao tratada, a hipertensao pés-
operatéria aumenta o risco de isquemia miocardica, IAM, EAP,
AVC, sangramento e mortalidade pés-operatéria.®*®

EHPO ocorre em 40 a 80% dos pacientes submetidos
a endarterectomia carotidea ou cirurgia cardfaca aberta,
em 57% dos pacientes submetidos & cirurgia de aorta
abdominal e 29% dos pacientes submetidos a cirurgia
vascular periférica.?®92 Especialmente, HAS aguda e
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