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Aspectos fisiopatolagicos e clinicos

das emergéncias hipertensivas

Pathophysiology and clinical aspects of hypertensive emergencies

Juan Carlos Yugar-Toledo’, Luciana Neves Cosenso-Martin’, José Fernando Vilela-Martin’

Esta revisao objetivou descrever aspectos fisiopatoldgicos,
epidemioldgicos e clinicos das emergéncias hipertensivas
(EHs). Para isso, caracterizou a emergéncia e a urgéncia
hipertensiva dentro do contexto da crise hipertensiva (CH),
discutiu aspectos fisiopatoldgicos da elevagao aguda da
pressao arterial (PA) e 0 comprometimento de drgaos-alvo
envolvidos nas EHs; exp0s os fatores de risco e as condicoes
clinicas associadas a essa manifestacao e apresentou
uma abordagem clinica sucinta para o correto diagnéstico.
Finalmente, analisou conceitos atuais sobre o tratamento
das EHs, esquematizando a conduta terapéutica.

PALAVRAS-CHAVE

Hipertensao, encefalopatia hipertensiva, acidente vascular cerebral,
isquemia encefalica, edema pulmonar, infarto do miocardio.

This review aimed to describe the pathophysiology,
epidemiology and clinical aspects of hypertensive
emergencies. It addressed hypertensive emergencies and
urgencies within the context of the hypertensive crisis,
discussed the pathophysiology of acute elevations of blood
pressure and the involvement of target organs affected by
hypertensive emergencies; it described risk factors and
associated clinical conditions of this event and presented
a brief clinical approach to the correct diagnosis. Finally,
this report analyzed current concepts on the treatment of
hypertensive emergencies outlining therapy.

Hypertension, hypertensive encephalopathy, stroke, brain ischemia
pulmonary edema, myocardial infarction.

INTRODUCAO
A hipertensao arterial (HA), considerada importante fator de risco
para doencas cardiovasculares, é altamente prevalente, atin-
gindo cerca de 28% da populagéo adulta.' A doenga € um impor-
tante problema de Salde Pdblica no mundo e a principal causa
de morte no Brasil — 29% do nimero de 6bitos registrados.?
A evolugao cronica e assintomatica da HA € responsavel pelo
comprometimento de 6rgaos-alvo e pelas altas taxas de com-
prometimento cardiaco e cerebrovascular. Uma das formas de
apresentacao ou mesmo de complicagéo da HA é a crise hiper-
tensiva (CH).3 A CH caracteriza-se por uma elevacao aguda e
sintomética da pressao arterial (PA), geralmente com pressao
arterial diastdlica (PAD) =110 — 120 mmHg, com ou sem risco
de deterioracao rdpida dos 6rgaos-alvo (coragao, cérebro, rins
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e artérias), e alto risco de evento cardiovascular, o que torna
necessaria a reducao imediata da pressao.*

A CH é subdividida em duas categorias (urgéncia e emergéncia),
tendo como referéncia o comprometimento ou ndo de 6rgaos-alvo e o
risco de vida em potencial. Urgéncias hipertensivas (UHs) sao as situa-
cOes associadas as elevagoes importantes da PAD (> 120 mmHg),
sem disfuncao progressiva de 6rgaos-alvo ou risco iminente de
vida.>” Exemplos de sinais e sintomas encontrados nessa situa-
¢ao sao cefaleia, tontura, dispneia, déficit neuroldgico, dor toracica,
vomitos e ansiedade severa.® A reducdo da PA, nesse caso, pode
ser realizada em um espaco razoavel de tempo, medido em horas,
sendo, preferencialmente, menor do que 24 horas.®® A medicagao
empregada, em geral, inclui as formulagbes administradas por via
oral (VO), seguida de um periodo de observagéo."
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Emergéncias hipertensivas (EHs) sao caracterizadas por eleva-
cao acentuada da PA (> 180/120 mmHg) e acompanhadas pela
evidéncia de disfuncao iminente ou progressiva em drgaos-alvo
e risco de vida.>”!" Sinais e sintomas encontrados nessa situa-
cao, na ordem decrescente de prevaléncia, sao deficit neuro-
logico, dispneia, cefaleia e dor toracica.'? Alguns exemplos de
situaces caracterizadas como EH s&o encefalopatia hiperten-
siva, acidente vascular encefélico e isquémico, edema agudo
de pulméo e dissecgao de aorta' (Tabela 1).

Devido a gravidade do comprometimento sistémico e ao
sério risco de vida imediato, as EHs devem ser controladas em
um curto espago de tempo, sendo, nesse caso, a reducao da
PA realizada em minutos ou poucas horas. A rapidez em redu-
zir 0s niveis pressoricos exige, nesse caso, a administragao de
medicacao por via parenteral 511 E importante o monitoramento
adequado em unidade de tratamento intensivo (UTI) e uma dimi-
nuicdo cautelosa e gradativa da PA, sendo ndo mais do que 25%
do valor aferido no momento da internagao, em um periodo de
minutos a uma hora; s ap6s a constatagao de que o paciente
esta estavel a reducao devera ser feita para valores menores do
que 160/100 mmHg, em um periodo de 2 a 6 horas. Esse pro-
Ccesso é necessario para prevenir eventuais complicagbes com
0 tratamento, tais como isquemia em 6rgaos-alvo.

Uma situagao frequente nas unidades de emergéncia, comu-
mente confundida com CH, é a pseudocrise hipertensiva. Nesta,
h& uma elevagao acentuada da PA que, independentemente do
valor, ndo representa risco de deterioragao aguda de 6rgaos-alvo
ou risco imediato de vida. Em geral, ocorre em pacientes hiper-
tensos em tratamento, nao controlados, que sao encaminha-
dos a emergéncia hospitalar por apresentarem PA muito ele-
vada e permanecerem oligossintoméaticos ou assintomaticos.

Tabela 1. Lesdes em orgdos-alvo mais frequentes em emergéncias
hipertensivas.

Orgao/sistema Tipo de lesao

Sindrome coronariana aguda
Infarto agudo do miocardio
Angina pectoris

Insuficiéncia cardiaca
Edema agudo de pulmao
Dissecgao aguda de aorta

Cardiovascular

Acidente vascular isquémico
Acidente vascular hemorrégico
Ataque isquémico transitério
Encefalopatia aguda

Edema cerebral

Hemorragia retiniana

Sistema nervoso central

Renal Insuficiéncia renal aguda
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Nessas situacdes, o uso de medicamentos e a redugéo intem-
pestiva da PA podem acarretar danos ao paciente, como quadros
de isquemia. Apesar da importancia dessa complicacao da HA,
doenca altamente prevalente na populagéo, ha poucos dados
epidemioldgicos e de apresentagao clinico-epidemioldgica nas
literaturas médicas brasileira e internacional.*'
As principais situagdes clinicas caracterizadas como UH séo:
e hipertensao maligna;
* crises adrenérgicas graves;
e feocromocitoma;
* uso exagerado de substancias ilicitas (cocaina, crack, LSD);
* hipertensao na gestacao;
e pré-eclampsia;
e eclampsia;
* sindrome hemdlise, enzimas hepaticas elevadas e plaque-
topenia (HELLP);
* hipertensao grave em final de gestagao.

EPIDEMIOLOGIA DAS EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS

A prevaléncia e a incidéncia da CH, incluindo a urgéncia e a
EH, ndo estao plenamente determinadas. Ha varias razoes para
iss0, e revisa-las mostra a complexidade do manuseio dessas
entidades clinicas. Inicialmente, a falta de definicao consistente
das elevagoes extremas da PA tem resultado em informagdes
variaveis, tornando as comparacdes dificeis. Da mesma forma,
a escassa literatura disponivel sobre o problema, apesar de
antiga, € limitante. Ainda, a EH é condicéo heterogénea resul-
tante, provavelmente, de casos de HA primaria malcontrolada,
e menos frequentemente de HA secundaria. A obtengao de
dados descrevendo tais ocorréncias incomuns é problematica
e susceptivel a vieses (atendimento primario e tercidrio, status
socioecondmico da populagao).

Mesmo assim, Zampaglione et al.” afirmam que cerca de
3.1% da populagéo hipertensa podem desenvolver CH, ilustrando
a importancia do correto diagnéstico e tratamento dessa con-
dicdo. O estudo multicéntrico da Italia com 333.407 pacientes
publicado por Pinna et al.”® encontrou uma incidéncia anual de
4,6 CH/1.000 admissdes em unidades de emergéncia clinica,
sendo 25,3% EH e 74,7% UH. Estudo retrospectivo realizado em
hospital universitario," incluindo 26.429 pacientes atendidos em
unidade de emergéncia clinica durante um periodo de 12 meses,
demonstrou que 1,7% de todos os atendimentos clinicos nessa
unidade foi CH (452 pacientes), sendo 60,4% UH e 29,6% EH.

Vilela-Martin et al.,* analisando prospectivamente o perfil
clinico-epidemioldgico de 362 pacientes com CH atendidos num
centro terciario de atendimento de emergéncias clinicas, encon-
traram uma taxa de prevaléncia de aproximadamente 2% de CH,
sendo maior 0 nimero de pacientes com EH (63,8%) em relagéo
a UH (36,2%). Outros achados foram maior prevaléncia de CH no
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sexo masculino e auséncia de associagao com tabagismo ou ele-
vado indice de massa corporal (IMC). Nessa populagao, acidente
vascular encefalico isquémico e edema agudo de pulmao foram as
lesdes em orgdos-alvo (LOAs) mais frequentemente encontradas
em EH, compativeis com as manifestagoes clinicas presentes de
déficit neuroldgico e dispneia. Pacientes com EH apresentaram maior
média de idade e de PAD do que pacientes com UH. Recentes estu-
dos prospectivos relataram resultados semelhantes. >

ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS
DA EMERGENCIA HIPERTENSIVA
A CH pode manifestar-se em pacientes previamente hipertensos
assim como em individuos sem antecedentes de HA. A eleva-
cao aguda da PA ocorre como consequéncia de alteracoes dos
mUltiplos mecanismos de regulacao da PA (sistema nervoso
autondmico, sistema renina-angiotensina-aldosterona, desequi-
librio endotélio dxido nitrico (NO), substancias vasodilatadoras/
vasoconstritoras e também de um desequilibrio entre o débito
cardiaco e a resisténcia vascular periférica). Consequentemente,
um aumento desproporcional no volume intravascular ou na
resisténcia vascular periférica, ou ambos, promove ruptura da
curva pressao-natriurese e subsequente elevagao aguda da PA,
perda da autorregulagao circulatoria e isquemia de 6rgaos-alvo.
Ao ocorrer um aumento subito na PA, o endotélio é ativado
e, alterando sua vasorreatividade, libera NO como forma de
compensagao. Por outro lado, as artérias maiores e arteriolas
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sentem a elevacéo da PA e respondem com vasoconstricgéo e,
posteriormente, hipertrofia da musculatura lisa vascular, a fim de
impedir que a elevacao da PA atinja o nivel celular. Por sua vez,
a contracao prolongada da musculatura lisa vascular conduz a
disfuncao endotelial, com perda da producéo de NO e aumento
irreversivel na resisténcia arterial periférica.' Sem liberagao
continua de NO, a resposta hipertensiva torna-se mais grave,
promovendo les@o endotelial continua. A disfuncao endotelial
também pode ser desencadeada por inflamacao induzida pelo
estresse hemodindmico. Marcadores inflamatérios (citocina,
moléculas de adesao endotelial, moléculas de adeséo vas-
cular e endotelina 1) aumentam a permeabilidade endotelial
e inibem a fibrindlise, resultando em ativagao da coagulacao
com agregacao e adesao plaquetaria, deposicao de material
fibrinoide, aumento da inflamacéo e vasoconstricgao arterial,
piorando a disfuncao endotelial.”'

Sob circunstancias normais, o sistema renina-angioten-
sina-aldosterona exerce um papel central na regulagao da PA.
Nas CHs, aumentos agudos na resisténcia vascular sistémica,
decorrentes de vasoconstrictores liberados na circulagéo, como
a angiotensina I, cursam com elevaces acentuadas da PA
que também contribuem para lesao vascular e isquemia teci-
dual.?? Essas alteragdes morfolégicas e funcionais estimulam
a liberacéo de substancias vasoativas, vasoconstritoras, pro-
liferativas, gerando um circulo vicioso.? A Figura 1 ilustra os
mecanismos fisiopatolégicos envolvidos na EH.

Aumento da
permeabilidade vascular
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Prostaglandinas
Fator endotelial de crescimento vascular

|

Resposta
inflamataria

Disfuncao endotelial
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|

Moléculas de adeséo
Recrutamento de células inflamatdrias
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MMPs: metaloproteinases da matriz; TIMPs: inibidores teciduais e metaloproteinases.
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Figura 1. Mecanismos fisiopatoldgicos envolvidos nas emergéncias hipertensivas.
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0 valor da PA no qual a lesdo aguda em 6rgao-alvo se inicia é
diferente em cada individuo. Individuos que séo hipertensos por
um tempo maior tém maior contragdo musculatura lisa vascu-
lar e subsequente hipertrofia, 0 que reduz o efeito da elevagao
sUbita da PA na circulagéo capilar. Embora a HA maligna seja defi-
nida como PAD > 130 mmHg, pacientes normotensos que nao
tiveram tempo para estabelecer mecanismos autorregulatdrios
compensadores sdo mais sensiveis a elevagoes na PA e podem
sofrer LOA quando a PAD torna-se maior do que 100 mmHg.

Uma reviséo da autorregulagao do fluxo sanguineo cere-
bral possibilitard um melhor entendimento sobre o tratamento
anti-hipertensivo nos casos de EH, principalmente no acometi-
mento cerebrovascular.??* A autorregulacao do fluxo sangui-
neo cerebral (FSC) é mantida pela relagao entre a pressao de
perfuséo cerebral (PPC) e a resisténcia cerebrovascular (RCV),
representada pela formula:

FSC = PPC/RCV = PA média — venosa/RCV

A PPC representa a diferenca entre a PA, que ajuda a irriga-
cao tecidual, e a pressao de retorno (venosa). Em condicoes de
PPC normal, a pressao venosa nao é importante, de modo que
a PPC equivale a PA. Redugdes na PPC podem ser causadas por
reducdes na pressao arterial sistémica (PAS) ou aumentos na
pressao intracraniana, que eleva a presséo venosa. Elevagoes
na pressao intracraniana podem ocorrer como consequéncia de

Fluxo cerebral

Muito alto (edema)
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doenga arterial ou venosa oclusiva ou de hemorragia intracere-
bral. Em normotensos, uma ampla faixa de variacéo de PA entre
60 a 150 mmHg pode ocorrer sem que haja alteragao do FSC.
Elevagdes na PPC (ou PAS) promovem aumentos na RCV, pro-
tegendo o paciente de um edema cerebral, enquanto redugdes
na PPC ocasionam diminuicao na RCV e, portanto, protegem o
paciente de uma isquemia tecidual. Quando a PPC exceder o
limite superior da autorregulagao, o FSC aumentara e ocorrera
edema cerebral. Inversamente, quando a PPC reduzir abaixo do
limite inferior da autorregulacéo, o FSC diminuira e, entéo, sur-
gira isquemia cerebral.?® A Figura 2 ilustra os mecanismos de
autorregulacao do fluxo sanguineo cerebral.

Em hipertensos, essa relacao esta alterada de tal forma, que
o limite inferior de autorregulacéo € maior do que em normo-
tensos; portanto, reducdes inapropriadas na PPC podem levar
a piora da irrigagao tecidual e, consequentemente, piorar uma
area isquémica viavel. Por esse motivo, aconselha-se redugao
da PA média de no maximo 20 a 25%, por ser préxima dos niveis
do limite inferior da autorregulagéo.”

Deve-se estar atento a essa situagao, j& que a maioria dos
pacientes atendida com EH é cronicamente hipertensa, com um
desvio da curva de autorregulacéo presséo/fluxo (cerebral, coro-
nariana e renal) para a direita e sem lesdo aguda de drgao-alvo,
razao pela qual a reducao abrupta da PA pode se associar a sig-
nificante morbidade.?” A Figura 3 ilustra os efeitos da ruptura
dos mecanismos de autorregulacéo do fluxo sanguineo cerebral.

Normal

Muito baixo (isquemia)

Hipotensao Normotensao Hipertensao
Perda da
autorregulacao
Zona de
autorregulacao
T T T T
50 100 150 200

PAM: pressdo arterial média.
Adaptado de Kaplan Norman: Clinical Hypertension 7 ed.

PAM (mmHg)

Figura 2. Mecanismos de autorregulagdo do fluxo sanguineo cerebral.
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Figura 3. Perfusao cerebral e mecanismos de autorregulacao de fluxo.

ABORDAGEM CLiNICA

A abordagem das EHs pode apresentar controvérsias relaciona-
das principalmente ao diagnéstico correto, a diferenciacao das
situagoes de elevagao aguda ou cronica da PA, as dificuldades de
avaliacéo e a escolha da terapéutica adequada. Este fato assume
maior importancia quando se considera que o diagndstico e o tra-
tamento adequados previnem as graves lesoes decorrentes dessa
situagdo medica. Portanto, a avaliagéo e o diagnostico da EH devem
ser realizados de modo dirigido e com objetividade, em centros de
emergéncias clinicas e com retaguarda hospitalar. E importante
salientar que se nenhuma lesao aguda em érgao-alvo estiver pre-
sente, a elevacao da PA pode representar uma pista para hiperten-
sao cronica ou de dificil controle. O fluxograma da Figura 4 serve
como parametro de avaliagao no pronto atendimento.

Na abordagem do paciente com CH, alguns preditores rele-
vantes para o diagndstico e o estabelecimento da melhor estra-
tégia de tratamento na EH devem ser pesquisados:88131528
* sintomas ou situagtes que simulam CH (enxaqueca, labirintite,

traumas fisicos, dores, estresse emocional, profissional ou familiar);
* antecedentes de HA, tempo de evolugao, uso de anti-hiper-

tensivos (doses e adesdo);
* episodios anteriores semelhantes ao atual;

* uso de medicamentos que interfiram com a PA (anti-inflamatdrios,
corticoides, analgésicos, antidepressivos, moderadores do apetite);

¢ uso ou abuso de dlcool e/ou de toxicos (cocaina, crack, LSD);

* suspensao subita de inibidores adrenérgicos (clonidina, metil-
dopa e b-bloqueadores);

* associacao de outras doencas e/ou fatores de risco (diabe-
tes, cardiopatias, nefropatias, tabagismo, dislipidemia).

INVESTIGACAO CLiNICA SISTEMATICA

ORIENTADA PARA DETECGAO DE LESAQ EM

ORGAO-ALVO (EMERGENCIA HIPERTENSIVA)

Verificar frequéncia cardiaca, frequéncia respiratdria e satura-
¢ao de oxigénio.

Sistema cardiovascular: pesquisar dor toracica, identificar
sinais e sintomas de insuficiéncia ventricular esquerda, palpita-
coes, ritmo cardiaco, ritmo de galope, dispneia, estase jugular,
sopro carotideo, pulsos periféricos e aferigao da PA (trés medidas).

Exploracao abdominal basica: detecgao de massas pulsateis,
sopros abdominais e de pulsos femorais.

Sistema nervoso central: cefaleia, tontura, alteragdes visuais
e dafala, nivel de consciéncia, agitacao ou apatia, confusao men-
tal, déficit neuroldgico focal, convulsdes e coma.
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PAS/PAD > 180/120 mmHg ou PAD > 120 mmHg

|

Avaliacao clinica

|

HA maligna?

Sem sinais de gravidade Comprometimento de 6rgdos-alvo

|

Confirmar HA; excluir pseudocrise hipertensiva

|

Repouso 30 min/medicacao VO

|

PA > 180/120 mmHg

|

Reavaliagdo clinica

|

Controle pressdrico

|

Tratamento de causas reversiveis

Urgéncia hipertensiva

Medicagéo VO

PA > 180/120 mmHg

|

Emergéncia hipertensiva

|

Unidade de emergéncia/tratamento EV

|

Admissao hospitalar UTI

Acompanhamento ambulatorial

PAS: pressao arterial sistémica; PAD: pressdo arterial diastdlica; HA: hipertensao arterial; VO: via oral; EV: endovenoso; PA: pressao arterial; UTI: Unidade de Tratamento Intensivo.

Figura 4. Fluxograma do atendimento de pacientes com crise hipertensiva.

Sistema renal: reducdo do volume urindrio, edema, hematdria, disUria.

Fundo de olho, vasoespasmo, cruzamentos arteriovenosos,
artérias em fio de prata ou cobre, exsudatos duros e moles,
hemorragia, papiledema.

Investigacdo complementar (os exames complementares serao
realizados conforme a necessidade e direcionados para sistemas espe-
cificos apos a investigagao clinica inicial, a fim de caracterizar LOAS):
* sistema nervoso central: tomografia computadorizada;

* sistema cardiovascular: eletrocardiograma, radiografia de
torax, ecocardiograma, enzimas cardiacas;
* sistema renal: urina tipo |, ureia, creatinina, eletrélitos.

TRATAMENTO
As melhores condigdes diagndsticas e terapéuticas tém condu-
zido a uma grande reducgdo na taxa de mortalidade em 1 ano,

de 80%, em 1928, a 50%, em 1955, e, atualmente, a somente
10%. Hoje, o prognéstico do paciente afetado depende mais
do comprometimento dos drgdos-alvo durante o atendimento,
e nao somente do nivel da PA.2

0 tratamento dos pacientes com quadro clinico de EH tem
como proposito a reducao rapida de PA, com a finalidade de
impedir a progressao das LOAs. Portanto, devem ser admiti-
dos em UTI, submetidos a tratamento anti-hipertensivo por via
endovenosa e monitorados cuidadosamente durante a terapia
parenteral, para evitar a ocorréncia de hipotensao.

As recomendacdes gerais de reducao da PA sugeridas pelo
VII UNC — USA® para EHs foram sumarizadas da seguinte forma:
4 PA < 25% na 1% hora;
L PA 160/100 — 110 mmHg: 2 — 6 horas;
PA 135/85 mmHg: 24 — 48 horas.
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Entretanto, EHs devem ser abordadas considerando o sis-
tema ou 6rgdo-alvo acometido. Assim, cada tipo de emergéncia
(cardiovascular, cerebral, renal ou outras) deve ser caracterizado
previamente antes de iniciar a terapia anti-hipertensiva especifica.

Atualmente, vérias opgoes terapéuticas medicamento-
sas estao disponiveis para o tratamento das EHs. O farmaco
anti-hipertensivo ideal para uso parenteral deve possuir as
seguintes caracteristicas:

capacidade de reverter alteracoes fisiopatoldgicas envolvidas;

rapido inicio de agao;

curva dose-reposta previsivel;
minimo ajuste de dosagem;
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e alta seletividade;

* ndo promover elevacdo da pressao intracraniana;
e pronta reversibilidade;

e baixo risco de promover hipotensao arterial;

* f4cil substituicdo por farmacos para uso VO;

* satisfatoria relagao custo-beneficio.

Na Tabela 2 sdo apresentadas sucintamente as proprieda-
des farmacocinéticas e farmacodinamicas dos principais medi-
camentos anti-hipertensivos para uso por via parenteral em EHs.

Novos farmacos anti-hipertensivos para uso parenteral em
estudo sdo citados na Tabela 3.

Tahela 2. Propriedades farmacocinéticas e farmacodindmicas dos principais medicamentos anti-hipertensivos para uso por via parenteral em

emergéncias hipertensivas.

Modo de administragao

Farmacos Inicio Duragao Vantagens Desvantagens
e dosagem
Nitroprussiato de sédio < . Intoxicagéo por tiocianato,
. . Infusdo continua . . , < . = -
(vasodilatador arterial e . Imediato 1-2min Titulagéo hipotensao, nauseas, vomitos
0,5— 10 pg/kg/min
venoso) € espasmo muscular
Ataque: 500 pg/kg
" Infuséo intermitente . -
Esmolol 25 50 pg/kg/min Nauseas, vomitos,
(B-blogueador 1 HOkam 1—2min 1—20min Disseccéo de aorta BAV 1° grau, espasmo
. ) 25 ug/kg/min a : -
cardiosseletivo) . brénquico e hipotensao
10 — 20 min
maximo 300 wg/kg/min
. Infusdo continua
Fentolamina . . Excesso de -
- 1-5mg 1—2min 3-5min . Taquicardia reflexa
(blogueador o-adrenérgico) L. catecolaminas
maximo 15 mg
. Infusdo continua
Trimetafan 0.5 1.0 mg/min
(bloqueador ganglionar do ' - my/m , 1—5min 10 min Taquifilaxia
aumento 0,5 mg/min até o
SNS e SNPS) L. .
maximo de 15 mg/min
Nitroglicerina
(vasodilatador arterial e Infusdo continua . . B . Cefaleia, eficacia varidvel e
L 2—5min 3-5min Perfusao coronariana .
venoso doador de 6xido 5-15mg/h taquifilaxia
nitrico)
Diazéxido Infusdo 10 — 15 min Retencdo de sodio, agua,
(vasodilatador da 1 -3 mg/kg 1=10min 3-18h hiperglicemia
musculatura lisa arteriolar) (maximo 150 mg) e hiperuricemia
Fennlt_lopam s Infusao contmua‘ 5-10min  10-15min Perfuséo renal Cefaleia, nduseas e rubor
(agonista dopaminérgico) 0.1-1,6 ng/kg/min
Nicardipina® Infuso continua Taquicardia reflexa, flebite;
(blogueador dos canais de 515 ma/h 5—10 min 1-4h Protecédo SNC evitar em pacientes com ICC
célcio) g ou isquemia miocérdica
Labetalol* AtacicueiZO - Olmg 10— 10_m|n . B-blogueador Nauseas, vorrjltos_, BAV,
(ot & B-blogueador) In usdo continua 2 mg/min 5-10min 2-6h Vasodilatador espasmo bronqumq e
(maximo 300 mg/24 h) hipotensdo ortostatica
Enalaprilato Infusdo intermitente . Hipotensao e
(inibidor da ECA) 1,25-5,0mg6/6 h 15:min 4-6h ICC. IVE aguda insuficiéncia renal
Furosemida Infusao 5-10min  30-90min ICC, IVE Hipopotassemia

(diurético de alga)

*Nao disponiveis no Brasil.
BAV: blogueio atrioventricular; SNS: sistema nervoso simpatico; SNPS: sistema nervoso parassimpético; SNC: sistema nervoso central; ICC: insuficiéncia cardiaca congestiva: ECA: enzima de conversao da angiotensina; IVE: insuficiéncia
ventricular esquerda.
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Tahela 3. Novos farmacos anti-hipertensivos para uso em emergéncias hipertensivas.

, Modo de administracao .
Farmacos Inicio
e dosagem

Duracao Vantagens Desvantagens

Infusdo continua 1 min

7 nm/kg/min

Clevidipina®
(blogueador dos
canais de célcio tipo L)

Nesiritida®
(peptideo natriurético atrial
tipo B recombinante)

Torsemida®
(diurético de alga)

10 min Relagdo linear

entre dose/PA

Vasodilatador arterial
€ Venoso

Sem efeito inotropico

*Nao disponiveis no Brasil.
PA: pressao arterial.

CONCLUSAO

Distinguir entre os diferentes tipos de elevacdes da PA é o
primeiro passo para a seguranga do tratamento de hiperten-
sos graves. Para todos 0s pacientes assintomaticos ou com
PA cronicamente elevada sem LOA, o objetivo do tratamento
é o controle de longo prazo da HA. Farmacos anti-hipertensi-
vos de agdo curta devem ser usados somente quando houver
evidéncia convincente de LOAs. Anti-hipertensivos endove-
nosos para controle rdpido da PA necessitam de uso caute-
loso; portanto, conhecer seus efeitos adversos e 0s possi-
veis danos organicos provocados pela reducao rapida da PA
é obrigatdrio. Mesmo nos casos de EH, o uso de terapéutica
VO deve ser iniciado tao breve quanto possivel apds a redu-
cao rapida inicial da PA, visando promover o melhor controle
gradual e crénico da HA.
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