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Emergéncias hipertensivas

Hypertensive emergencies

RESUMO

As urgéncias e as emergéncias hiper-
tensivas sio ocorréncias clinicas que po-
dem representar mais de 25% dos aten-
dimentos a urgéncias médicas. O médico
deveri estar habilitado a diferencii-las,
pois o progndstico e o tratamento sao
distintos. Estima-se que 3% de todas as
visitas as salas de emergéncia decorrem
de elevagoes significativas da pressio ar-
terial. Nos quadros relacionados a estes
atendimentos, a emergéncia hipertensiva
¢ a entidade clinica mais grave que me-
rece cuidados intensivos. E caracterizada
por pressio arterial marcadamente eleva-
da e sinais de lesdes de 6rgaos-alvo (en-
cefalopatia, infarto agudo do miocdrdio,
angina instdvel, edema agudo de pulmio,
eclampsia, acidente vascular encefélico).
O objetivo deste estudo foi apresentar os
principais pontos sobre o seu apropriado
diagndstico e tratamento. Foi realizada
busca por artigos originais com os uni-
termos “crise hipertensiva” e “emergén-
cia hipertensiva” nas bases de dados Pub-
med e MedLine nos tltimos dez anos.
As referéncias disponiveis destes artigos
foram verificadas. Os artigos foram

ARTIGO DE REVISAO

identificados e revisados e o presente es-
tudo condensa os principais resultados
descritos. Para esta revisio foram con-
siderados ensaios clinicos em lingua in-
glesa, estudos retrospectivos e artigos de
revisdo. A crise hipertensiva é a entidade
clinica com aumento stbito da PA (>
180 x 120 mmHg), acompanhada por
sintomas, que podem ser leves (cefaléia,
tontura, zumbido) ou graves (dispnéia,
dor precordial, coma e até morte), com
ou sem lesdo aguda de érgaos-alvo. Se os
sintomas forem leves e sem lesio aguda
de 6rgios alvos, define-se a urgéncia hi-
pertensiva. Se o quadro clinico apresen-
tar risco de vida e refletir lesio aguda de
érgaos-alvo tém-se, entdo, a emergéncia
hipertensiva. Muitos pacientes também
apresentam uma PA elevada demais, por
nio usarem suas medicagoes, tratando-se
apenas de hipertensio arterial sistémica
cronica nio controlada. Este conheci-
mento deve ser rotineiro ao emergencis-
ta e Intensivista no momento de decidir
sobre a conduta.

Descritores: Emergéncias; Hiper-
tensao/complicagbes; Hipertensao/diag-
néstico; Hipertensio/terapia

INTRODUCAO

Estima-se que 3% de todas as visitas as salas de emergéncias sao decorren-
tes de elevagoes significativas da pressao arterial (PA). Cerca de 1% a 2% dos
pacientes hipertensos apresentou em algum momento um quadro de aumento

da PA que motivou atendimento médico de urgéncia'. Dentre os quadros re-
lacionados a estes atendimentos, a emergéncia hipertensiva ¢ a entidade clinica
mais grave que merece cuidados intensivos, sendo caracterizada por PA marca-
damente elevada e sinais de lesoes de 6rgaos-alvo (encefalopatia, infarto agudo
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do miocdrdio, angina instdvel, edema agudo de pulmio,
eclampsia, acidente vascular encefilico)'*”. Brooks et al.,
em estudo retrospectivo envolvendo 427 pacientes trata-
dos com anti-hipertensivos por via venosa por mais de
30 min no departamento de emergéncia ou unidade de
terapia intensiva (UTT), identificou que 57% foram con-
siderados “excessivamente tratados” e 11% falharam no
considerado tratamento para fase aguda em até 6 horas.®
Quarenta e quatro pacientes apresentaram eventos adver-
sos relevantes relacionados a redu¢oes excessivas da pressao
arterial média (PAM).

Em estudo prospectivo, Baumann et al, avaliando
a prevaléncia de pacientes hipertensos em unidades de
emergéncia demonstraram que a maioria dos pacientes é
jovem, do sexo masculino, tabagistas e com consumo re-
gular de dlcool, sendo que 1/3 ndo tem histéria prévia de
hipertensao ou estd em controle nio otimizado.’

No Brasil, Sobrinho et al., comparando dados de hos-
pitais publicos e privados, avaliaram preditores indepen-
dentes para pseudocrise hipertensiva.’® A prevaléncia foi
de 48% (95% IC = 39%-58%) sendo maior em hospi-
tais privados (59% versus 37%, p = 0,02); a freqiiéncia de

Feitosa-Filho GS, Lopes RD, Poppi N'T, Guimaries HP

diagnéstico incorreto foi similar entre os hospitais (94%

versus 95%, p = 0,87).
DEFINICOES

A crise hipertensiva é a entidade clinica onde hd au-
mento sdbito da PA (> 180 x 120 mmHg), acompanha-
da de sintomas, que poderao ser leves (cefaléia, tontura,
zumbido) ou graves (dispnéia, dor precordial, coma e até
morte), com ou sem lesio aguda de drgaos-alvo. Se os sin-
tomas forem leves e nao acompanhados de lesio aguda de
oérgios-alvo, define-se a urgéncia hipertensiva. Por outro
lado, se os sintomas pdem em risco a vida do paciente e
refletem lesio aguda de 6rgaos-alvo, tem-se entdo a emer-
géncia hipertensiva.>*!!

Na pseudocrise hipertensiva, a elevacio deve-se exclusi-
vamente a um estresse fisico ou psicolégico (por exemplo:
dor). Muitos pacientes apresentam a PA demasiadamente
elevada simplesmente por nio usarem suas medicagdes ou
por nio saberem ser portadores de hipertensio arterial sis-
témica, tratando-se apenas de hipertensio arterial sistémi-
ca cronica ndo controlada (Quadro 1 e Figura 1).37%!

Quadro 1 — Achados de histéria e exame fisico das diferentes emergéncias hipertensivas

Emergéncias Hipertensivas Anamnese

Exame Fisico Comentdrios

Edema agudo de pulmao Paciente angustiado e com difi-

culdade para falar. Geralmente ji

apresenta algum grau de disfuncao
ventricular

Sindrome corondria aguda  Dor ou sensacio de opressio pre-

cordial.
Pode ser acompanhado de nduse-
as, dispnéia, sudorese fria
Dissecgio aguda de aorta  Dor lancinante, pode ser precor-
dial ou se irradiar para as costas
Encefalopatia hipertensiva ~ Letargia, cefaléia, confusio, dis-
tarbios visuais e convulsées, todos
com inicio agudo ou subagudo
Astenia, mal-estar,
emagrecimento,
oligtria, sintomas vagos cardiovas-
culares e/ou neuroldgicos
Stbita alteracio neuroldgica (ge-
ralmente motora ou sensitiva)

Hipertensio maligna

Acidente vascular encefili-
co isquémico candidato &
trombdlise ou hemorrdgico

Gestante apds a 20* semana de
gestacdo ou até a 6* semana apds
0 parto

Eclampsia

Pode ter estase de jugulares (nio é

Pode ter sopro diastélico em foco

Pode nio ter qualquer achado ao

Alteragdo no exame neuroldgico

As vezes pode ter sibilos im-
portantes, deixando ddvidas

Estertores pulmonares até dpice.
Baixa saturagio de oxigénio.
B3 e/ou B4 com o diagnéstico diferencial
de asma
obrigatdrio)
B4 presente A caracterizagio minuciosa
Pobres achados propedéuticos ~ da dor ¢ a etapa mais impor-
geralmente tante na investigacio de SCA
E fundamental diferenciar

de SCA

Pode ter pulsos assimétricos

adrtico
Geralmente é necessirio
exame fisico excluir acidente vascular
encefdlico com tomografia
Potencialmente fatal, seu
diagnéstico rdpido s6 ¢ pos-
sivel com exame de fundo
de olho
Diagnéstico diferencial prin-
cipal é hipo ou hiperglicemia
Atencio 4 cefaléia subita
(hemorragia subaracnédidea)

Fundo de olho: papiledema

Diagnéstico prévio de pré-eclamp-

sia e que desenvolve convulsoes

SCA - Sindrome coronariana aguda

Rev Bras Ter Intensiva. 2008; 20(3):305-312



Emergéncias thertenxiwz:

PAS > 180X120mmlIg
Sintomas
- ~Z
P
s \
Sim Nio
N - 1

Graves: Leves Ansiedade HAS crénica
lesdo aguda de efou dor mal-controlada
orgdos-alvo I
Emergéncia . Urgéncia Pseudocrise
Hipertensiva | |Hipertensiva | | Hipertensiva

Figura 1 - Diagnéstico diferencial nas elevacoes de pressio
arterial.

Semiologia das emergéncias hipertensivas

A propedéutica do paciente com emergéncia hiper-
tensiva geralmente se inicia pela afericio da PA acima de
180 x 120 mmHg, embora este nivel de pressio nio seja
absolutamente obrigatério. Pacientes com menor reser-
va funcional de determinados érgios podem apresentar
emergéncia hipertensiva com niveis presséricos menores.
De fundamental importancia ¢ a velocidade em que a PA
se eleva. Pacientes normotensos que nio tiveram tempo
para estabelecer mecanismos auto-regulatérios sio mais
sensiveis. Os niveis de PA isoladamente nio diagnosticam
emergéncia, urgéncia ou pseudocrise.””

Se o paciente for previamente hipertenso, é importante
saber a respeito de seu controle pressérico prévio, medica-
¢oes anti-hipertensivas em uso, doses, aderéncia e hordrio
em que o ltimo comprimido foi administrado. O uso de
drogas (cocaina, anfetamina) ou inibidores da monoami-
noxidase (MAO) deve ser questionado. Comprometimento
renal pode ser evidenciado pela presenca de oligtiria ou he-
mattria. A aferi¢ao da PA deve ser feita com manguito de
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tamanho apropriado. O exame fisico deve ser direcionado a
pesquisa de acometimento de érgaos-alvo, através da palpa-
¢ao de pulsos em todos os membros, ausculta pulmonar em
busca de sinais de congestao, ausculta cardiaca para pesquisa
de sopros e galopes e pesquisa de sopros em artérias renais.
O exame de fundo de olho sempre devera ser realizado nos
pacientes em que se suspeita de crise hipertensiva.>*>!2

A hipertensao do “jaleco branco” é uma entidade fre-
qiiente e reconhecida nos ambulatérios mas esquecida das
unidades de emergéncia, apesar de sua freqiiéncia e asso-
ciagio a pior morbidade quando em freqiiente apresenta-
¢ao pré-hospitalar.”

Em medicina intensiva ¢ fundamental reconhecer qua-
dros como dor (ainda que em pacientes sedados, mas ina-
dequadamente sob analgesia), efeito de outras medicacoes,
elevagio de catecolaminas, hipertensao pés-operatéria
e hipervolemia. Nestes pacientes os cuidados adicionais
para evitar-se, com raras exce¢oes (dissec¢ao de aorta), a
redugio da PAM a mais do que 10% a 20% nas primeiras
horas, e seqiiencialmente 15% nas duas a trés horas sub-
seqiientes, evitando assim a indugéo de grave isquemia de
érgdos nobres (cérebro, coragdo e supra-renais) e permitin-

do a adaptagio dos mecanismos de auto-regulacao.®®'41

EXAMES COMPLEMENTARES

Todos os pacientes com emergéncias hipertensivas de-
vem realizar os seguintes exames: hemograma completo,
uréia sérica; creatinina sérica, eletrélitos (sédio, potdssio,
magnésio), urina tipo I (pesquisa de proteintria ou hema-
tdria microscépica), radiografia de térax, eletrocardiogra-
ma e glicemia capilar.

Comparagoes dos ultimos resultados com exames pré-
vios podem auxiliar na determinacio de quio aguda ¢ a
lesao em determinado 6rgao-alvo.””

Além desses exames gerais, outros exames especificos
dependerio do tipo de emergéncia hipertensiva em ques-

tao (Quadro 2).

Quadro 2 — Exames especificos conforme cada tipo de emergéncia hipertensiva

Emergéncias Hipertensivas

Exame especifico para esta emergéncia

Edema agudo de pulmio
Sindrome corondria aguda
Dissecgao aguda de aorta
Encefalopatia hipertensiva
Hipertensao maligna
Acidente vascular encefilico

Eclampsia

BNP sérico (se disponivel), ecocardiograma
Marcadores de necrose miocdrdica (sempre), cineangiocoronariografia (quase sempre)
Tomografia computadorizada, ecocardiograma transesofdgico, angiorressonancia, angiografia
Tomografia computadorizada (para descartar acidente vascular encefdlico)

Tomografia computadorizada de crinio

Nada em especial

Nada em especial

BNP- Polipeptideo natriuretico do tipo B
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TRATAMENTO

Os pacientes devem ser hospitalizados, inicialmente
atendidos na emergéncia e posteriormente transferidos
para UTI. Deverao ser monitorados quanto ao tragado
eletrocardiogréfico, oximetria de pulso e PA e receber al-
guma fonte de oxigénio. Devem ter obtido acesso venoso
para administragio de firmacos vasodilatadores.

Sugere-se redugio de aproximadamente 10% a 20% na
PAM durante a primeira hora 7; hipoperfusio pode ocor-
rer quando a PA for reduzida muito abruptamente. A mo-
nitoracio invasiva da PA ¢ necessdria, caso altas doses de
vasodilatador venoso sejam exigidas ou caso, por qualquer
motivo técnico, a pressio nio-invasiva nio esteja confidvel.
Apos seis horas de tratamento parenteral deve-se iniciar a
terapia anti-hipertensiva de manuten¢ao por via oral. A
pressao arterial pode ser reduzida ao normal nas préximas
24 a 48 horas, com reducio gradual da administracio da
medicagdo parenteral. Em todo o tratamento o paciente
deve ser mantido euvolémico (Quadro 3).>°

O ARSENAL TERAPEUTICO

O firmaco ideal para tratamento das emergéncias
hipertensivas deveria ser de agao rdpida e, rapidamen-

Feitosa-Filho GS, Lopes RD, Poppi N'T, Guimaries HP

te reversivel e isento de efeitos colaterais, o que o torna,
obviamente, irreal.*>!"" Em revisio sistemdtica, Cherney
avaliou quatro estudos de emergéncia hipertensiva e 15
de urgéncias hipertensivas, concluindo que diversos foram
os medicamentos eficazes nestas situagoes (urapidil, nitro-
prussiato, nicardipina, lacidipina, nifedipina, enalaprilato
e fenoldopam), chamando atengao, no entanto, para casos
de isquemia cerebral relacionada ao uso de nifedipina. In-
felizmente, em fun¢do da pequena quantidade de estudos
aleatdrios.'® Neste cendrio clinico, muitas questoes perma-
necem sem resposta quanto ao seguimento a longo tempo
de agentes especificos com real beneficio em desfechos re-
levantes com redugao de mortalidade.

Os principais firmacos parenterais disponiveis no Bra-
sil sao:

1) Nitroprussiato de sédio — é um vasodila-
tador de agdo imediata e curta duragdo, cuja molécula é
formada por um centro férrico e cinco fons cianetos e um
grupo 6xido nitrico. Quando interage com grupos sulfidri-
la das hemicias e da parede vascular, hd liberagao dos fons
cianetos e grupo 6xido nitrico, este Gltimo agindo como
vasodilatador direto. E o firmaco parenteral mais efeti-
vo para o tratamento de emergéncias hipertensivas. Tem
maior a¢do no sistema arterial que no sistema venoso. Tem
inicio de agao extremamente rdpido (em segundos) e du-

6,9-11,15,17-18

Quadro 3 — Tratamento dos niveis presséricos em cada tipo de emergéncia hipertensiva

Emergéncias hipertensivas

Tratamento dos niveis presséricos (em ordem cronolégica de administracio)

Edema agudo de pulmao

Sindrome corondria aguda

Dissecgio aguda de aorta

Encefalopatia hipertensiva
Hipertensio maligna
Acidente vascular encefilico isquémico candi-
dato a trombodlise ou hemorrdgico
Eclampsia

Excesso de catecolaminas

Nitroprussiato de sédio, por via venosa, (se PAS > 180 mmHg) ou nitroglicerina

Nitroprussiato de sédio por via venosa (se a PAS > 180 mmHg) ou nitroglicerina

Nitrato sublingual
Furosemida por via venosa
Morfina por via venosa

(se PAS < 180 mmHg)
Nitrato por via sublingual
Morfina por via venosa
Beta-bloqueador por via venosa

por via venosa (se a PAS < 180 mmHg)
Beta-bloqueador por via venosa
Morfina por via venosa
Nitroprussiato de sédio por via venosa
Nitroprussiato de sédio por via venosa
Nitroprussiato de sédio por via venosa
Nitroprussiato de sédio por via venosa
Acrescentar nimodipina por via oral, se HSA
Hidralazina por via venosa
Alfa-bloqueador (fentolamina) por via venosa
Benzodiazepinico
Beta-bloqueador por via venosa

PAS — pressio arterial sistélica, HSA — hemorragia subaracnéidea
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racio de agao de 1 a 2 minutos, com meia-vida plasmdtica
de 3 a 4 minutos. Conseqiientemente, a cessacio abrupta
da infusdo causard aumento pressérico quase imediato.

A despeito de seu perfil farmacocinético e farmacodini-
mico ideal, o nitroprussiato possui limitagoes, principalmen-
te quando usado de modo prolongado (> 24-48 horas) e/ou
em altas doses (> 2 pg/kg/min). Particularmente em nefropa-
tas ou hepatopatas pode levar a intoxicago por cianeto, o que
pode se manifestar com acidose metabdlica, confusio mental,
coma, encefalopatia, cefaléia e bloqueio cardiaco inexplica-
do. Se doses entre 4 e 10 pg/kg/min estiverem sendo usada,
uma infusdo de tiossulfato poderia ser administrada para pre-
venir o acumulo de cianeto, assim como infusio continua
de hidroxicobalamina (segura e efetiva na prevengio e trata-
mento da toxicidade por cianeto associada ao nitroprussiato).
A intoxicago por tiocianato (originado do cianeto quando
metabolizado no figado) também ¢ possivel nestas condicoes,
porém menos grave. Em pacientes coronariopatas, a redugao
significativa da pds-carga pode reduzir o fluxo arterial coro-
nério. Em ensaio clinico aleatério, placebo-controlado, o ni-
troprussiato aumentou a mortalidade em 13 semanas (24,2%
versus 12,7%), quando administrado nas primeiras horas apds
infarto agudo do miocardio *°.

Deve ser administrado protegido da luz, pois ¢ fotossen-
sivel. Pode ser iniciado com 0,25 pg/kg/min e aumentado
a cada 2 minutos até obten¢ao da PA desejada. Na prdtica,
pode-se diluir uma ampola do nitroprussiato de sédio (50
mg) em 250 mL de solugio, colocar em frasco e equipo pro-
tegidos da luz e, através de bomba de infusao, administrar a
uma velocidade de 3 mL/h. Em seguida, de 2 em 2 minu-
tos, a PA deve ser medida e, cada vez que ainda estiver acima
do desejado, aumenta-se 1 ou 2 mL/h. Quando alcangada a
PA desejada, pode-se administrar um anti-hipertensivo oral,
preferencialmente de curta meia-vida, para comegar a estra-
tégia de reduzir a velocidade da infusdo, idealmente com PA
invasiva ou, na auséncia deste, lancando mao de monitor
nao-invasivo de PA com mensuragdes a cada 10 minutos.

2) Nitroglicerina'’’- interage com os receptores de ni-
trato da musculatura lisa dos vasos. Precisa ser administra-
da em frascos de vidro ou de polietileno e conduzida por
equipos de polietileno. Tem agiao muito mais potente na
dilatagdo venosa do que arterial. Por vezes, sua acio arte-
rial é insuficiente para reduzir satisfatoriamente a PA. Tem
ainda a capacidade de dilatar vasos corondrios epicardicos,
um dos motivos pelo qual é usado como anti-anginoso.
Sao possiveis efeitos colaterais: cefaléia, vomitos, taquicar-
dia e hipotensio. Mais raramente podem causar bradicar-
dia ou metemoglobinemia. E contra-indicada nos casos de
infarto de ventriculo direito e nos pacientes que usaram
sildenafil nas Gltimas 24 horas. O paciente pode desen-
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volver tolerancia se usar por periodos prolongados. Tem
pico de a¢do em 2 a 5 minutos e duragio do efeito por 5
a 10 minutos. Sua dose inicial é de 5 pg/min e pode ser
aumentada a cada 5 a 10 minutos se a PA-alvo ainda nao
foi atingida. Na prdtica, pode-se diluir 50 mg em 250 mL
de solugao fisiolégica a 0,9%, com os cuidados com frasco
e equipo, inicia-se a administragio por via venosa com 3
mL/h em bomba de infusio e aumentar 2 mL/h a cada 5
minutos, até obtengio da PA desejada ou surgimento de
efeito colateral (o mais freqiiente é a cefaléia).

3) Beta-bloqueadores”'®" — os mais freqiientemente
disponiveis no Brasil, administrados por via venosa, sio
o metoprolol e o propranolol. S3o usados em casos onde
a maior preocupacio é com a redugio da freqiiéncia car-
diaca do que mesmo com a redugio da PA. Sao contra-
indicados em pacientes com insuficiéncia ventricular des-
compensada, portadores de doenga pulmonar obstrutiva
cronica (DPOC) descompensada ou asma, vasculopatia
periférica grave e bloqueios dtrios-ventriculares. O meto-
prolol é mais beta-1 seletivo que o propranolol. Ambos
devem ser administrados por via venosa através de bolus
lento, sem qualquer dilui¢do, podendo ser repetidos até 3
vezes ou até obtencio da freqiiéncia cardiaca alvo. Na im-
possibilidade de uso de beta-bloqueador devido a alguma
contra-indicagdo, pode-se lancar mao de antagonistas de
célcio venosos que tenham efeito cronotrépico negativo,
como verapamil ou diltiazem (este dltimo com a vanta-
gem de ser menos inotrépico-negativo). Estes antagonistas
de cdlcio sao contra-indicados na presenga de bloqueios
dtrios-ventriculares e relativamente contra-indicados na
presenca de faléncia ventricular.

4) Hidralazina**'* — ¢ um vasodilatador arteriolar di-
reto com rapido inicio de a¢do (5 a 15 minutos) e duragio
prolongada (2 a 6 horas). E metabolizada no figado e eli-
minada na urina, por isso, sua dose deve ser reduzida em
hepatopatas ou nefropatas. Pode induzir taquicardia reflexa,
o que contra-indica seu uso em sindromes corondrias agu-
das e em dissecgo aguda de aorta. Geralmente ¢ usada nas
emergéncias hipertensivas em gestantes, devido a sua segu-
ranca comprovada para o feto. Tem como efeitos colaterais a
possibilidade de induzir doengas reumatoldgicas ou imuno-
l6gicas, sendo sua suspensao geralmente curativa.

TERAPEUTICA CONFORME CADA TIPO DE
EMEGENCIA HIPERTENSIVA

Edema agudo de pulmao

O edema agudo pulmonar hipertensivo deve ser tra-
tado imediatamente com nitroglicerina sublingual, furo-
semida e morfina, por via venosa. O paciente deve estar
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sentado, preferencialmente com as pernas péndulas para
fora da maca. O uso de ventila¢io mecinica nao-invasiva
tem-se mostrado uma das medidas mais importantes para
resolucdo dos sintomas. O anti-hipertensivo a ser usado
geralmente recai sobre o nitroprussiato.>®'5"? Prefere-se
nitroglicerina venosa em coronariopatas ou se a PA nio
for exageradamente elevada (pode-se usar arbitrariamente
uma pressao sistdlica inferior a 180 mmHg como critério).
Em portadores de estenose mitral com boa fungao ventri-
cular pode ser usado beta-bloqueador por via venosa.

Dissec¢do aguda de aorta

Deve-se fazer potente analgesia com morfina e reduzir
a freqiiéncia cardfaca para cerca de 60 bpm, com metopro-
lol venoso. Reduzir a freqiiéncia cardfaca tem importincia
muito maior que reduzir a PA na dissec¢io. Uma vez ten-
do usado estas duas medidas, a PA poderd, eventualmente,
atingir niveis suficientemente baixos para nio precisar da
administracdo anti-hipertensivo venoso adicional. A dis-
sec¢do aguda de aorta é uma das excegdes onde se deve
reduzir a PA para niveis mais baixos, com PA sist6lica em
torno de 100 a 110 mmHg em geral jd nos primeiros 20
min do tratamento. Por isso, freqiientemente faz-se neces-
sdrio o uso de um vasodilatador a mais. Este vasodilatador
geralmente é o nitroprussiato de sédio. Quando houver
comprometimento coronariano na dissec¢do de aorta,
prefere-se a nitroglicerina por via venosa.>*'>1°

Sindrome corondria aguda (SCA)

No que tange ao controle pressérico, inicialmente é
feito nitrato sublingual, seguido de morfina por via venosa
se a dor nio cessar. Apds a obtencido de acesso venoso, deve
ser administrado beta-bloqueador até que a freqiiéncia car-
diaca seja reduzida para que, em seguida, a nitroglicerina
seja administrada continuamente, com velocidade titulada
para que se consiga reduzir a PA em até 30%. Nao se deve
buscar redu¢io mais brusca, sob pena de reduzir perfusao
coronariana. Também nio ¢ objetivo deste capitulo abor-
dar detalhes de como tratar as SCA, mas apenas demons-
trar o arsenal disponivel para o controle pressérico nestes
casos. O inibidor da enzima de conversio da angiotensina
(IECA) pode ser medicagio importante para estes pacien-
tes, mesmos que fiquem normotensos, por atuarem favo-
ravelmente no processo de remodelagao ventricular.>%'>1°
No entanto, ¢ o tltimo dos anti-hipertensivos aqui expos-
tos a ser introduzido, uma vez que seus beneficios ocorrem
em longo prazo e as medicagoes jd descritas s2o mais im-
portantes no controle agudo do quadro algico. Por isso, s6
deve ser administrado apés estabilizagiao do quadro clinico
e apos, pelo menos, 6 horas do inicio do evento agudo.
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Encefalopatia hipertensiva

Com a abrupta elevacio da PA, pode haver ultrapassa-
gem do limite superior da capacidade de auto-regulacio
do fluxo sanguineo cerebral, com conseqiiente hiper-per-
fusao cerebral, levando a uma disfuncio endotelial, quebra
da barreira hematoencefilica, edema cerebral e micro-he-
morragias. Tudo isso resulta clinicamente na encefalopatia
hipertensiva, que se caracteriza pelo surgimento agudo
ou subagudo de alguns sintomas como letargia, cefaléia,
confusio, disttirbios visuais e convulsées. Geralmente es-
tes pacientes nio sio hipertensos previamente ao evento.
Serd sempre necessdria a realizagio de tomografia com-
putadorizada de crnio, para afastar outras possibilidades
neuroldgicas, principalmente acidente vascular encefélico.
Deve-se reduzir a PA em torno de 20% e o fdrmaco de
escolha é o nitroprussiato de sédio.>®'>1

Hipertensao maligna

Manifesta-se por neurorretinopatia e acometimento
renal agudo ou subagudo. O paciente manifesta-se habi-
tualmente com astenia, mal-estar, emagrecimento, sinto-
mas cardiovasculares ou neuroldgicos. A mortalidade ¢ de
aproximadamente 90% em um ano se ndo tratado ade-
quadamente. O envolvimento renal pode variar de pro-
teindria inexistente anteriormente até franca insuficiéncia
renal aguda. A retinopatia manifesta-se tradicionalmente
por papiledema ao fundo de olho, o que corresponde a re-
tinopatia grau IV na classificagio de Keith-Wagener. Deve
ser tratada com nitroprussiato de sédio até reducio da PA
em 20% em 2 horas, seguido de controle pressérico gra-
dativo em 2 ou 3 dias com medicagoes por via oral. Hd
autores que acreditam que pacientes com fracos sintomas,
papiledema e pequena perda da funcio renal poderiam ser
tratados como urgéncias hipertensivas, logo, sem a fase de

administracdo venosa de anti-hipertensivos.>”'#18

Acidente vascular encefilico (AVE)

E extremamente comum se encontrar PA elevadas na
vigéncia de AVE, o que quase sempre deixa a ddvida se
esta PA foi causa ou conseqiiéncia do evento cerebral. A
maioria destes pacientes nao precisa de qualquer trata-
mento para controle pressérico, pois uma vez controlados
ador, ansiedade e agitacio, a PA tenderd a ficar préxima de
valores normais. A hipertensdo nesta fase aguda pode ter
um efeito benéfico em proteger a perfusio cerebral para
dreas em penumbra. No entanto, em algumas condicoes,
faz-se necessdrio tratamento. Seguindo as recomendagoes
padronizadas pela American Heart Association, com peque-
nas adaptagdes, sugere-se o uso de nitroprussiato quando
PA > 180 x 105 mmHg em pacientes com AVE hemor-
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rigico ou AVE isquémico candidatos a trombdlise. Os
pacientes com AVE isquémico, salvo os que preenchem
critérios para trombdlise, via de regra, deve ser tratados
como urgéncias hipertensivas, com oferta inicial de alivio
da dor e da ansiedade. Se estes dois fatores sao controla-
dos e ainda assim o paciente apresenta PA > 220 x 120
mmHg, pode-se fazer uso do nitroprussiato para reduzir
a PA entre 10% a 20% em 24 horas. A pressio arterial
geralmente declina espontaneamente aos niveis anteriores
a0 AVE isquémico em 4 dias, sem qualquer tratamento
anti-hipertensivo. Na hemorragia subaracnéidea, valem
as mesmas sugestoes feitas quanto ao tratamento do AVE
hemorrdgico, com a particularidade de que a nimodipi-
na deve ser o primeiro firmaco a fazer parte do arsenal
terapéutico nesta condi¢do, pois reduz o risco de infarto
cerebral associado a vaso-espasmo. Em qualquer condi¢ao
de AVE, a piora neurolégica associada com a redugio da
PA deve ser tratada com redugio ou mesmo suspensao da
administragio do nitroprussiato.’>2°

Eclampsia

E definida pelo surgimento de proteintria e hiperten-
sao arterial apds a 202 semana de gestagdo até a 62 sema-
na apds o parto. Geralmente acompanha-se de edemas.
Cinco por cento das gestantes portadoras de pré-eclampsia
evoluem para surgimento de convulsées, o que caracte-
riza a eclimpsia. Embora existam diversas medidas para
controlar esta doenca e prevenir sua evolugio, somente o
parto com retirada da placenta serd capaz de reverter toda
a fisiopatologia envolvida neste processo mérbido. Por
isso, quando a pré-eclampsia surge apés a 362 semana de
gestagdo, a conduta deve ser antecipar o parto. Antes que
isso, se for um caso de pré-eclaimpsia grave ou eclimpsia, a
maturidade fetal deve ser obtida com amniocentese e deci-
dida entre médicos experientes quanto a realizagao do par-
to ou conduta estritamente medicamentosa enquanto se
provoca a maturidade fetal com corticéides. O firmaco de
escolha para controle pressérico na eclampsia ¢ a hidrala-
zina, pois nio ¢ maléfica ao feto. Somente estd autorizado
o uso de nitroprussiato de sédio em casos em que o parto
¢ iminente e nio se consegue fazer o controle pressérico
com hidralazina por via venosa. O objetivo deve ser man-
ter a PA sistdlica entre 140 e 160 mmHg e a PA diastélica
entre 90 e 105mmHg.'>#

Emergéncias hipertensivas causadas por excesso de
catecolaminas

Verdadeiras emergéncias hipertensivas causadas por ex-
cesso de catecolaminas sdo raras. As principais causas sao
feocromocitoma, usudrios de inibidores da MAO que in-
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gerem alimentos contendo tiramina, uso de drogas como
a cocaina e anfetamina, ou interrup¢io abrupta de anti-
hipertensivos como clonidina e beta-bloqueadores (estas
sao facilmente manuseadas com a re-instituicao do trata-
mento). Os feocromocitomas ocasionalmente se apresen-
tam com a triade tipica de cefaléia, sudorese e hipertensio
grave. O tratamento das emergéncias hipertensivas causa-
das por feocromocitoma ou cocaina comega com um alfa-
bloqueador venoso (fentolamina), um benzodiazepinico,
podendo ser adicionado um beta-bloqueador na seqiién-
cia, se necessdrio, porém este deve ser evitado inicialmente
para prevenir atividade alfa-adrenérgica sem oposigao, o

que elevaria potencialmente a pressao arterial (Quadro 1).
3,4,9,13-15

CONCLUSAO

A emergéncia hipertensiva consiste em sindrome em
que uma importante elevagio de pressao arterial sistémi-
ca leva a lesio aguda de 6rgaos-alvo, ameacando a vida.
Medidas enérgicas precisam ser tomadas, com tratamento
iniciado imediatamente com firmacos administrados por
via venosa, com a finalidade de reduzir a pressdo arterial.
Nitroprussiato de s6dio ¢ a medicagao mais utilizada, mas
em alguns casos pode nio ser o firmaco mais indicado.
Reconhecer a doenga envolvida e saber tratd-la adequada-
mente pode significar a diferenca entre a vida e a morte em
algumas poucas horas ou minutos.

ABSTRACT

Emergencies and hypertensive crises are clinical situations
which may represent more than 25% of all medical emergency
care. Considering such high prevalence, physicians should be
prepared to correctly identify these crises and differentiate be-
tween urgent and emergent hypertension. Approximately 3%
of all visits to emergency rooms are due to significant elevation
of blood pressure. Across the spectrum of blood systemic ar-
terial pressure, hypertensive emergency is the most critical cli-
nical situation, thus requiring special attention and care. Such
patients present with high blood pressure and signs of acute
specific target organ damage (such as acute myocardial infarc-
tion, unstable angina, acute pulmonary edema, eclampsia, and
stroke). Key elements of diagnosis and specific treatment for
the different presentations of hypertensive emergency will be
reviewed in this article. The MedLine and PubMed databa-
ses were searched for pertinent abstracts, using the key words
“hypertensive crises” and “hypertensive emergencies”. Addi-
tional references were obtained from review articles. Availa-
ble English language clinical trials, retrospective studies and
review articles were identified, reviewed and summarized in
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a simple and practical way. The hypertensive crisis is a clini-
cal situation characterized by acute elevation of blood pressu-
re followed by clinical signs and symptoms. These signs and
symptoms may be mild (headache, dizziness, tinnitus) or seve-
re (dyspnea, chest pain, coma or death). If the patient presents
with mild symptoms, but without acute specific target organ
damage, diagnosis is hypertensive urgency. However, if severe
signs and symptoms and acute specific target organ damage
are present, then the patient is experiencing a hypertensive
emergency. Some patients arrive at the emergency rooms with

Feitosa-Filho GS, Lopes RD, Poppi N'T, Guimaraes HP

high blood pressure, but without any other sign or symptom.
In these cases, they usually are not taking their medications
correctly. Therefore, this is not a hypertensive crisis, but rather
non-controlled chronic hypertension. This type of distinction
is important for those working in emergency rooms and inten-
sive care unit. Correct diagnosis must be made to assure the
most appropriate treatment.

Keywords: Emergencies; Hipertension/complications; Hi-
pertension/diagnosis; Hipertension/therapy
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