Emergéncias hipertensivas

H )/pertensi ve emergencies
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Resumo

A elevagdo da pressdo arterial é frequente no
ambiente de terapia intensiva, podendo ser o
motivo da admissdo de determinados pacientes
ou se desenvolver em pacientes que ja se encon-
tram internados. Pode se manifestar como uma
emergéncia, requerendo pronta-reducdo dos
niveis pressoricos com agentes intravenosos, ou
como uma urgéncia, na qual o controle presso-
rico pode ser feito de forma mais gradual com
agentes orais. O fato que diferencia essas duas
situagdes ¢ a presenca de lesdes de drgaos-alvo,
encontradas nas emergéncias hipertensivas,
levando a manifesta¢oes principalmente neu-
rolégicas (encefalopatia hipertensiva, acidente
vascular cerebral isquémico ou hemorragia
intracerebral), hematologicas (hemdlise mi-
croangiopitica), cardiovasculares (insuficiéncia
ventricular esquerda aguda, isquemia e infarto
miocdrdicos e dissec¢do adrtica), ou renais (oli-
guria, azotemia). As emergéncias hipertensivas
podem também surgir em pds-operatorio ou
estar associadas a elevagdo de catecolaminas e
eclampsia.
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A abordagem inicial do paciente inclui a
anamnese e exame fisico, em busca de infor-
magdes, como presenca de hipertenséo arterial
prévia, presencga de outras comorbidades e ma-
nifestacdes relacionadas a lesdes de drgios-alvo.
Exames complementares, laboratoriais e de
imagem também sdo necessarios, em busca
dessas lesoes.

Devido a morbidade e mortalidade associa-
da a estas situagoes, a pressdo arterial deve ser
rapidamente controlada com agentes endoveno-
sos. A terapia inicial tem o objetivo de reverter
alesao de drgaos-alvo e ndo retornar a pressao
arterial ao normal. Posteriormente podem ser
introduzidos agentes orais.

A escolha e os objetivos do tratamento sdo
baseados em consensos e devem ser guiados pela
etiologia da hipertensao, extensao das lesdes de
orgaos-alvo e perfil hemodinidmico individual
do paciente.

Descritores: Hipertensdo; Emergéncias; Trau-

matismo multiplo.
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Abstract

Elevated blood pressure is common in the in-
tensive care unit setting and may be the reason
for the admission of certain patients or develop
in patients who are already hospitalized. It can
manifest as an emergency, requiring prompt
reduction of blood pressure with intravenous
agents, or as urgency, where blood pressure
control can be done more gradually with oral
agents. The fact that differentiates these two
situations is the presence of target organ dama-
ge, found in hypertensive emergencies, leading
to findings mainly neurological (hypertensive
encephalopathy, ischemic stroke or intracerebral
hemorrhage), hematologic (microangiopathic
hemolysis), cardiovascular (acute left ventri-
cular failure, myocardial ischemia and infarc-
tion and aortic dissection), or renal (oliguria,
azotemia). The hypertensive emergencies can
also arise in postoperative or associated with
elevation of catecholamines and eclampsia.

The initial approach includes the patient’s
history and physical examination, looking for
information such as the presence of preexisting
hypertension, prior comorbidity and manifesta-
tions related to target organ damage. Additional
exams are also needed, such as laboratory tests
and imaging studies in search of target organ
damage.

Because of the morbidity and mortality
associated with these situations, blood pressure
should be controlled quickly with intravenous
agents. Initial therapy aims to reverse the target
organ damage and does not return to normal
blood pressure. Subsequently oral agents can
be introduced.

The choice and the goals of treatment are
based on consensus and should be guided by
the etiology of hypertension, extent of target
organ damage and hemodynamic profile of the
individual patient.

Keywords: Hypertension; Emergencies; Multiple
trauma.
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Introducio

Os pacientes internados em unidade de
tratamento intensivo que se apresentam com
pressdo arterial elevada podem apresentar
uma hipertensao que leva a dano iminente de
orgdos-alvo, a emergéncias hipertensivas, ou
a uma hipertensao transiente mais benigna,
denominada urgéncia hipertensiva.' Devido a
presenca de lesoes de drgaos-alvo evidenciada
nos casos de emergéncias hipertensivas, o mé-
dico intensivista deve estar apto a reconhecer as
manifestagdes clinicas e instalar prontamente
o tratamento, para diminuir a morbidade e
mortalidade associadas a estas complicagdes.
Neste capitulo serdo descritas estas situagdes,
com enfoque na classifica¢do, fisiopatologia,
abordagem do paciente, farmacos disponiveis
para o tratamento e as diversas formas de apre-
sentacao das lesdes organicas.

Classificacao

E denominada crise hipertensiva qualquer
situagdo que leve a elevagdo da pressdo arterial.!
Algumas circunstincias, denominadas urgén-
cias e emergéncias hipertensivas, sdo ameaca-
doras a vida e requerem imediato controle.!?
Podem ocorrer em pacientes com piora de uma
hipertensdo cronica, em portadores de formas
secundadrias de hipertensao ou em pacientes sem
doenga hipertensiva previamente conhecida.'

Emergéncia hipertensiva significa elevagdo
da pressdo arterial caracterizada por quadro
clinico grave, progressiva lesdo de 6rgaos-alvo
e risco de morte.* Estas lesdes de 6rgaos-alvo
podem ser neuroldgicas, miocardicas, vas-
culares, hematoldgicas ou renais' e requerem
redugdo imediata (porém controlada) da pressdo
arterial.> Devem ser utilizados medicamentos
aplicados por via parenteral.’

Urgéncia hipertensiva ¢ uma elevagéo criti-
ca da pressdo arterial com estabilidade clinica,
sem comprometimento de érgaos-alvo,’ porém
com grande potencial de lesdo orgéanica se ndo
for controlada. Nos pacientes que se apresen-

tam hipertensos, assintomaticos, sem lesdes de
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orgao-alvo ndo ha beneficio de redugéo rapida
da pressao arterial,' sendo que a hipertensdo
pode ser tratada mais lentamente.” Nestes casos,
devem ser utilizados medicamentos por via oral,
buscando-se redug¢ao da pressao arterial em até
24 horas. Pacientes que cursam com urgéncia
hipertensiva estdo expostos a maior risco futuro
de eventos cardiovasculares comparados com
hipertensos que nido a apresentam, fato que
evidencia o seu impacto no risco cardiovascular
dos individuos.?

Nas crises hipertensivas a elevacao da pres-
sdo arterial tende a ser grave, com pressdo arte-
rial diastélica (PAD) maior que 120 mmHg. Os
niveis de pressdo arterial sistolica (PAS), PAD ou
pressdo arterial média (PAM) nao diferenciam
as categorias, mas sim a presenca ou auséncia de
lesdo de 6rgao-alvo aguda e progressiva.'

Hipertensao acelerada ou maligna sdo ter-
mos antigos baseados em achados oftalmicos
como retinopatia exsudativa, hemorragias reti-
nianas ou papiledema,' ilustrados na figura 1.*
A hipertensdo acelerada pode ser uma urgéncia
ou emergéncia.'

Incidéncia

Nao ha dados confidveis a respeito da
incidéncia de emergéncias hipertensivas. Nos
Estados Unidos a hipertensdo ¢ o diagnostico
primario em mais de 500.000 admissdes hospi-
talares. Os pacientes com hipertensio essencial
que se apresentam nas salas de emergéncia com

crises hipertensivas tendem a ser homens jovens

e com baixo nivel socioecondmico, conscientes
do diagndstico de hipertensdo e em uso de me-
dicag¢do, porém com ma-adesdo.'

Menos de 1% dos pacientes com hiper-
tensdo progridem para uma fase acelerada/
maligna, provavelmente devido ao tratamento
mais disseminado da hipertensdo.? Qualquer
doenga hipertensiva pode se manifestar como
crise.! Algumas causas como feocromocitoma e
hipertenséo renovascular o fazem com a mesma
frequéncia do que hipertensdo primaria. Porém,
como a hipertensdo é de causa desconhecida
em 90% dos pacientes, a maioria das crises hi-
pertensivas ocorre no contexto da hipertensao
primdria pré-existente.’

Fisiopatologia

A maijoria dos 6rgaos controla a quantida-
de de fluxo sanguineo recebida através de um
mecanismo denominado autorregulagio.' Desta
forma, o fluxo sanguineo é determinado pela
pressdo de perfusdo do érgio e pela resisténcia
vascular do mesmo. Pequenas artérias e arteri-
olas contraem ou dilatam em resposta a fatores
miogénicos locais que atuam no endotélio e
respondem a gradientes de pressdo transmural.
Uma diminuigdo da pressdo de perfusdo leva a
vasodilatagdo, enquanto um aumento da pressio
de perfusdo leva a vasoconstri¢do e limita o dano
induzido pela pressdo.'

Na maioria dos pacientes com crise hiper-
tensiva a anormalidade fisiopatolégica é um
aumento da resisténcia vascular sistémica e

Figura 1. Fundoscopia ilustrando a retinopatia hipertensiva grau IV
Pode ser visto papiledema (1), cruzamento arteriovenoso (2), hemorragias em chama de vela (3), exsudatos

moles (4) e duros (5).*
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ndo aumento do débito cardiaco. O aumento
da resisténcia vascular eleva a pressdo arterial,
prejudica a autorregulacéo local e leva a isque-
mia organica.'

A circulagéo cerebral pode manter a perfu-
sao com alteracdes da PAM de 60-120 mmHg em
pacientes normotensos e entre 110-180 mmHg
em pacientes hipertensos,” sendo que quando
a PAM excede o alcance autorregulatorio pode
haver perda da autorregulacdo’ e hiperperfusio.?
Este desvio que ocorre em pacientes hipertensos
resulta de espessamento estrutural das arteriolas
como uma adaptacdo a elevagio cronica da pres-
sao. Em pacientes previamente normotensos as
alteracdes na autorregulagao ocorrem em uma
PAM em torno de 120 mmHg (160-100 mmHg),
enquanto em hipertensos ocorre em uma PAM
em torno de 180 mmHg (260-140 mmHg). Os
vasos contraidos ndo conseguem resistir a esta
pressdo e dilatam. A vasodilatagdo comeca de
uma maneira irregular, primeiro em dreas com
menos tonus muscular e em seguida difusamen-
te, com vasodilatacdo generalizada. Isso leva a
hiperperfusdo do cérebro sob uma alta pressao,
causando vazamento de fluido para o tecido
perivascular, resultando em edema cerebral
e sindrome de encefalopatia hipertensiva.? A
figura 2 ilustra os achados neurolégicos eviden-
ciados através da tomografia computadorizada
e ressondncia magnética cerebrais.* Além do
aumento de permeabilidade também ocorre
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ativagdo da cascata da coagulagio e deposito de
plaquetas e fibrina. Com elevag¢des importantes
da pressao arterial ha dano endotelial e necrose
fibrinoide das arteriolas. Este processo resulta
em isquemia e liberagdo de agentes vasoativos
adicionais, gerando um ciclo vicioso de injuria.
Ocorre natriurese pressorica, levando a deplecéo
de volume e estimulo a liberagdo de substancias
vasoconstritoras pelo rim. Estes mecanismos
coletivos levam a hipoperfusio de érgios-alvo,
isquemia e disfun¢do, manifestando-se como
emergéncias hipertensivas.®

A velocidade de aumento é mais importante
do que o valor em si para levar a dano vascu-
lar. Porém, na pratica, todos os pacientes com
PAD maior que 130 mmHg devem ser tratados,
alguns mais rapidamente com medicamentos
parenterais e outros mais lentamente com me-
dicagdes orais.?

Quando a pressdo de perfusdo cai abaixo
do mecanismo autorregulatério pode ocorrer
isquemia e infarto, sendo que a tolerancia varia
entre os individuos. Idosos e hipertensos tole-
ram hipertensio devido ao desvio para cima do
mecanismo de autorregula¢do cerebral, porém
tém baixa tolerancia a hipotensio. Ja pacientes
sem hipertensdo prévia podem apresentar vas-
culite aguda, hemorragia subaracnoidea, angina
instavel ou eclampsia com menores valores de

pressdo arterial.!

Figura 2. Imagens do cérebro ilustrando a encefalopatia hipertensiva

Podem ser vistas hipodensidades no tronco cerebral e substancia branca cerebral compativeis com edema
(A). Em B e C sdo vistos cortes de ressondncia magnética evidenciando hiperintensidade no tronco cerebral,
pedunculo cerebelar e substancia branca cerebral.*
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Abordagem do paciente

Alguns pacientes podem estar assintoma-
ticos apesar de eleva¢do importante da pressdo
arterial e dano extenso a 6rgaos-alvo. Se ndo
tratado, o paciente pode rapidamente evoluir
para obito devido ao dano cerebral ou mais
gradualmente devido ao dano renal.?

Uma breve histdria e exame fisico devem
avaliar o grau de lesdo de 6rgao-alvo e excluir
causas Obvias de hipertensdo secundaria.'

A abordagem ao paciente deve incluir ana-
mnese, exame fisico e exames complementares,
da seguinte forma:

Anamnese

o Presenca de HAS prévia;'

o Presenca de outras doengas significan-
tes;!

e Uso de medicagoes;!

o Adesio ao tratamento;!

o Uso de drogas ilicitas;'

o Sintomas de lesdes de drgaos-alvo,
como cardiacos, neuroldgicos' e renais
(oligtria, azotemia).?

Exame fisico

o Avaliagdo da pressdo arterial em ambos
os bracos em posi¢do de pé e sentada;’

o Excluir pseudo-hipertensio pela mano-
bra de Osler (insuflar o manguito acima
da pressdo sistolica; artéria radial ainda
palpéavel na auséncia de pulso indica
artéria enrijecida e pressao arterial
superestimada);’

o Exame oftdlmico em busca de he-
morragias, exsudatos e papiledema.’
A fundoscopia é fundamental, pois
a presenga de retinopatia avancada
estd associada a presenca de disfungio
microvascular disseminada e injuria

renal;®
e Ausculta pulmonar;’

o Avaliagdo cardiaca: impulso apical pro-
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eminente, aumento da 4rea cardiaca,
insuficiéncia cardiaca congestiva;?

o Avaliagdo abdominal em busca de

massas ou sopros;'
o  Palpacio de pulsos periféricos;'

o Busca de sinais neuroldgicos compati-
veis com isquemia (alterac¢do do estado
mental, cefaleia, ndusea e vémitos
associados a déficit neurologico focal).!

Exames Complementares

o Dosagem de eletrdlitos, ureia, creati-
nina, leucometria total e diferencial,
marcadores de lesio miocardica (se
necessario);!

« Investigagdo de hemolise microan-
giopatica, detectada na presenca de
plaquetopenia associada a aumento
de LDH e presenca de esquizocitos. E
importante fazer este diagndstico, pois
esta associado a dano renal irreversi-
vel;®

o Anilise de urina em busca de protei-
nuria e hemattria microscopica;’®

o Ecocardiograma: avaliacao da funcéo
sistolica e diastolica, importante em
pacientes com edema pulmonar;’

« Radiografia de térax: avaliar tamanho
da aorta, cardiomegalia;'

e Avaliac¢ido do débito urinario;'

o Eletrocardiograma: avaliacdo de isque-
mia;!

e Avaliacio do sistema nervoso central:
tomografia computadorizada de cranio
sem contraste deve ser realizada em
pacientes com sintomas neuroldgicos
para excluir hemorragia cerebral ou
efeito de massa; a ressondncia magné-
tica de cranio é mais sensivel do que a
tomografia computadorizada para de-
tecgdo de isquemia, edema e alteragdes
na substancia branca parieto-occipital
(sindrome de leucoencefalopatia pos-



terior, associada a encefalopatia hiper-
tensiva). A identificagdo de eventos
vasculares cerebrais isquémicos ou
hemorragicos é importante devido
ao diferente manejo da hipertensao
arterial, com alvos diferentes de pres-
sao arterial em relagio a encefalopatia

hipertensiva;'

o Em suspeita de dissec¢do aodrtica,
deve ser realizada angiotomografia
ou angiorresonéncia de aorta com
contraste. Embora o ecocardiograma
transesofagico tenha alta sensibilidade
e especificidade para dissec¢do, deve
ser realizado apenas apos alcance do

controle pressorico.’

Tratamento

O tratamento das emergéncias hipertensi-
vas ndo é baseado em estudos randomizados e
controlados de grande porte, ja que a maioria
dos estudos ndo foi realizado desta forma. Uma
revisao sistematica nao encontrou também evi-
déncias apoiando um anti-hipertensivo em vez
de outro. A decisdo entre medicamentos orais ou
parenterais depende de diversos fatores, como
presenca de emergéncia hipertensiva, necessida-
de de um efeito rapido, necessidade de reducéo
rapida da pressdo arterial, necessidade de um
agente de curta duragéo, risco de hipotensao,
presenca de doenca aterosclerdtica cardiaca,
presenca de hipertensdo renovascular, doenga
cerebrovascular ou desidratagdo.! Para pacientes
sem perigo imediato, o tratamento oral pode ser
utilizado.? O quadro 1 descreve as principais
situagdes que requerem tratamento imediato
da hipertensio arterial.?

A monitorizagdo invasiva da pressao ar-
terial pode ser necessdria, caso altas doses de
vasodilatador venoso sejam exigidas ou quan-
do por qualquer motivo técnico a pressao nio
invasiva nao esteja confiavel, ja que uma dose
levemente excessiva pode diminuir a pressdo
arterial abruptamente para niveis que induzem

choque.” Devem ser realizados também monito-
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rizagdo eletrocardiografica continua, oximetria
de pulso e obteng¢do de um acesso venoso para
administracdo de medicamentos parenterais.®
Podem ser necessarias medidas como intubagio,
controle de convulsdes e manuten¢ao do débito
urinario.!

A terapia inicial deve reverter o dano de

orgdos-alvo e ndo retornar a PA ao normal.’

Quadro 1. Situagdes que requerem rapido trata-
mento da hipertensao arterial

Hipertensdo acelerada maligna com papiledema
AlteragGes cerebrovasculares
¢ Encefalopatia hipertensiva

¢ Infarto cerebral aterotrombdtico com hipertensdo
grave

e Hemorragia intracerebral

e Hemorragia subaracnoideia
Alteragdes cardiacas

¢ Dissecgdo adrtica aguda

¢ Faléncia ventricular aguda

¢ Infarto miocardico agudo ou iminente

e Apods cirurgia de revascularizagdo miocérdica
AlteragGes renais

¢ Glomerulonefrite aguda

e Crise renal por doengas vasculares do coldgeno

¢ Hipertensdo grave apds transplante renal
Circulagdo excessiva de catecolaminas

e Crise de feocromocitoma

¢ InteragGes alimentares ou medicamentosas com
IMAO

¢ Uso de drogas simpaticomiméticas (cocaina)

e Hipertensdo de rebote ap6s suspensdo subita de
drogas anti-hipertensivas

Eclampsia
Hipertensdo relacionada a cirurgias

¢ Hipertensdo grave em pacientes requerendo
cirurgia imediata

* Hipertensdo pos-operatoria

* Sangramento vascular pés-operatdrio em suturas
Queimadura grave
Epistaxe grave

Purpura trombocitopénica trombdtica

O quadro acima descreve as principais circunstancias
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Como a circulagdo cerebral é mais sensivel a
isquemia, o limite inferior da autorregulacdo
cerebral para cada paciente determina o objetivo
inicial. Este limite inferior é aproximadamente
25% menor do que a PAM inicial ou PAD na
faixa de 100-110 mmHg.! Um tratamento inicial
razoavel consiste em diminuir a PAM em 25%
em 1-2 horas e posteriormente atingir um alvo
em torno de 160/110 mmHg em 2-6 horas,® com
agentes que diminuem a resisténcia vascular pe-
riférica, considerando a historia médica, eventos
iniciais e evolucdo das lesdes de 6rgdos-alvo.' A
pressdo arterial pode ser reduzida ao normal nas
proximas 24 a 48 horas, com redugao gradual da
administracdo da medicagdo parenteral.®

Rapida correcio da pressio arterial abaixo
da faixa autorregulatdria pode levar a reducéo
da perfusdo, com isquemia e infarto. Assim,
embora a pressdo arterial deva ser diminuida
nestes pacientes, esta diminuigdo deve ser
lenta e controlada, para prevenir hipoperfusio
organica. Uma importante consideragao antes
de iniciar a terapia intravenosa é a determina-
¢d0 do estado volémico do paciente. Devido a
natriurese pressdrica, muitos pacientes que se
apresentam com emergéncias hipertensivas se
encontram depletados de volume, sendo que a
restaura¢do do volume intravascular com salina
intravenosa ird restaurar a perfusdo orgéanica e
prevenir uma queda abrupta da pressdo arterial
com inicio das medicac¢oes.’

Pacientes com insuficiéncia cardiaca aguda,
isquemia miocardica ou dissec¢io aortica reque-
rem abordagem mais agressiva.' Por outro lado,
redugdes excessivas da PA podem precipitar
isquemia cerebral, coronariana e renal.?

Apds a estabilidade do paciente, devem ser
realizados exames diagnosticos adicionais. Um
regime oral pode ser iniciado.!

Os principais medicamentos endoveno-
sos utilizados no tratamento das emergéncias

hipertensivas em nosso meio sao os seguintes:

Vasodilatadores diretos

Nitroprussiato: atua dilatando arteriolas e

vénulas, diminuindo a pré e pos-carga e a de-
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manda de oxigénio do miocardio. Seu efeito é
mediado pelo GMP ciclico intracelular e 6xido
nitrico em um mecanismo endotelial. Tem inicio
e término de agdo rapidos.! Consequentemente,
a cessa¢do abrupta da infusdo causard aumento
pressorico quase imediato. A despeito de seu
perfil farmacocinético e farmacodindmico ideal,
o nitroprussiato possui limitagdes, principal-
mente quando usado de modo prolongado (>
24-48 horas) e/ou em altas doses (> 2 ug/kg/
min).® E rapidamente decomposto em cianeto,
que é convertido em tiocianato no figado. Em
altas doses pode haver toxicidade aguda por acu-
mulo de cianeto,' o que pode se manifestar com
acidose metabolica, confusao mental, coma, en-
cefalopatia, cefaleia e bloqueio cardiaco inexpli-
cado.® O metabdlito tiocianato pode se acumular
em insuficiéncia renal aguda ou cronica e seus
niveis devem ser monitorados. E removido com
dialise.' Devido a poténcia e a rapidez de agdo
do nitroprussiato, este é o agente de escolha para
tratamento de hipertensido ameacadora a vida.”
Diminui o fluxo sanguineo cerebral e aumenta a
pressdo intracraniana, efeito que é desvantajoso
em pacientes com encefalopatia hipertensiva e
ap0s acidente vascular cerebral.®
Nitroglicerina: dilata preferencialmente
as veias, via GMP ciclico. A pressido diastdlica
esquerda é reduzida sem queda no volume sisto-
lico ou débito cardiaco, porém a pressio arterial
diminui modestamente. Aumenta o fluxo em
colaterais coronarianas e melhora o fluxo san-
guineo epicardico, sendo util em pés-operatério
de cirurgia de revascularizagdo miocardica, is-
quemia coronariana e em insuficiéncia cardiaca.
Deve ser evitada em pacientes com aumento
da pressdo intracraniana, estenose adrtica e
cardiomiopatia hipertréfica.! E contraindicada
nos casos de infarto de ventriculo direito e nos
pacientes que usaram sildenafil nas tltimas 24
horas.® Por ser menos potente que o nitroprus-
siato, este agente fica reservado para pacientes
com sindromes isquémicas miocardicas.®
Hidralazina: é um vasodilatador direto que
aumenta o débito cardiaco e a frequéncia cardi-

aca.! Tem efeito prolongado e imprevisivel, além



da impossibilidade de titular seu efeito hipoten-
sor.’ E contraindicada nos casos de sindromes
isquémicas miocardicas agudas e de dissec¢do
aguda de aorta por induzir ativa¢do simpati-
ca, com taquicardia e aumento da pressdo de
pulso.’ Geralmente ¢ usada nas emergéncias
hipertensivas em gestantes, devido a sua segu-
ranga comprovada para o feto. Tem como efeitos
colaterais a possibilidade de induzir doengas
reumatoldgicas ou imunolégicas, sendo sua

suspensdo geralmente curativa.®

Betabloqueadores

Muitos podem ser administrados via pa-
renteral, como propranolol, metoprolol, esmolol
e labetalol. Levam a diminui¢do do consumo
miocardico de oxigénio e melhora da hemodi-
namica coronariana em pacientes com doenga
arterial coronariana.' Sdo contraindicados em
pacientes com insuficiéncia ventricular des-
compensada, portadores de doenga pulmonar
obstrutiva cronica (DPOC) descompensada
ou asma, vasculopatia periférica grave e blo-
queios atrioventriculares.® O esmolol, devido a
sua acdo de curta duragdo, é util quando hd a
preocupagio quanto aos efeitos colaterais dos

betabloqueadores.®

Antagonistas dos canais de calcio

Verapamil: promove alentecimento da
condugio atrioventricular e efeito inotrépico
negativo, com inicio rapido de agdo e baixa
incidéncia de efeitos colaterais. Pode ser dado
em bolus repetidos ou em infusio continua.’

Diltiazem: tem efeito intermediario entre
os diidropiridinicos e verapamil. E amplamen-
te utilizado para controle de frequéncia em
fibrilagdo atrial, mas ndo como agente anti-
hipertensivo primario.'

Esses dois agentes podem ser utilizados na
impossibilidade de uso de betabloqueador devi-
do a alguma contraindicagéo. Sao contraindica-
dos na presenca de bloqueios atrioventriculares

e na presenca de faléncia ventricular.’

Emergéncias hipertensivas
Inibidores alfa-adrenergicos

Fentolamina: é o tnico alfa-antagonista
disponivel para administra¢do intravenosa. Seu
uso ¢ reservado para estados associados a ex-
cesso de catecolaminas, como feocromocitoma,
hipertensao de rebote ou ingestdo de drogas. O
efeito hipotensor estd associado a taquicardia
reflexa. A vantagem é seu efeito especifico no
feocromocitoma. As desvantagens incluem
dor abdominal, vomitos, diarreia, taquicardia,
tonteira e arritmias.’

Diuréticos

Pacientes com hipertensdo no pos-
operatdrio, disfun¢do cardiaca ou edema
pulmonar podem requerer diuréticos. Além
disso, muitos anti-hipertensivos parenterais
podem causar retencao de fluidos. Diuréticos de
alca ajudam a controlar o volume intravascular,
mantém o débito urindrio e previnem resisténcia
a terapia anti-hipertensiva. Podem ser
administrados em bolus ou em infuséo lenta.'

A tabela 1 descreve os principais anti-hiper-
tensivos parenterais utilizados no tratamento
das emergéncias hipertensivas.

Tratamento das emergéncias

hipertensivas especificas
Emergéncias cardiovasculares

Insuficiéncia ventricular esquerda aguda

Os agentes de escolha sdo nitroprussiato
e nitroglicerina para diminuir a congestao
pulmonar através da diminuigdo da resisténcia
vascular sistémica e da PAM. Promovem ainda
diminui¢do da pré-carga, sendo utilizados em
edema pulmonar junto com diuréticos.!

Isquemia miocardica e infarto

O tratamento da hipertensdo é uma das
formas de restaurar a perfusdo miocdrdica.
Como o nitroprussiato pode desviar o fluxo de
dreas pos-estendticas, a nitroglicerina é pre-
ferida. Betabloqueadores também promovem
diminui¢do da pressio sistémica, da demanda
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miocérdica de oxigénio, da frequéncia cardiaca
e da pressao arterial.' Deve-se reduzir a pressdo
arterial em 30%, ja que redu¢des mais bruscas
podem diminuir também a perfusdo corona-
riana.® E importante ressaltar que hipertensao
ndo controlada (PAS > 180 mmHg ou PAD >
110 mmHg) é contraindicagio para trombolise.!

Dissecc¢do adrtica
E fundamental iniciar imediatamente o
tratamento para evitar extensdo da dissec¢do

e ruptura. O tratamento é direcionado para a
diminuicao da pressdo arterial e da frequéncia
cardifaca.' E recomendada redugio da PAS para
niveis em torno de 100-120 mmHg ou o menor
valor que permita a perfusio adequada de
orgaos vitais. Deve ser administrado betablo-
queador para manter a Fc em menos de 60 bpm,
sendo que para diminuigdo rapida do estresse
na parede da aorta devem ser administrados

agentes intravenosos. Caso haja contraindi-

Tabela 1. Medicamentos usados por via parenteral para o tratamento das emergéncias hipertensivas

efeitos adversos e

medicamento dose inicio duracdo ~ indicagdes
precaugdes
Nauseas, vomitos,
nitroprussiato de ?:;X;j?iz ﬁ]i;?;:gi?é maioria das
sodio (vasodilatador 0,25 - 10 pg/kg/min EV Imediato 1-2 min - emergéncias
. renal e hepdtica e na . R
arterial e venoso) n . R hipertensivas
pressdo intracraniana alta.
Hipotensdo grave.
nitroglicerina cefaleia, taquicardia reflexa, Llii:j:;::
(vasodilatador 5-100 pg/min EV 2-5 min 3-5 min taquifilaxia, flushing, meta- insuﬁciéncia,
arterial e venoso) hemoglobinemia .
ventricular esquerda
taquicardia, cefaleia,
hidralazina vomitos. Piora da angina
. 10-20 EV ou 10-40 . X . .
(vasodilatador de m IMm656h ou 10-30 min 3-12h e do infarto. Cuidado com eclampsia
agdo direta) i a pressdo intracraniana
elevada
metoprolol . bradicardia, bloqueio insu C|e.nz:|a
5 mg EV (repetir R . coronariana,
(bloqueador . L. . atrioventricular avangado, X ~
P 10/10min se necessario 5-10 min 3-4h X o . dissec¢do aguda de
beta-adrenérgico . insuficiéncia cardiaca, .
R até 20 mg) aorta (em combinagdo
seletivo) broncoespasmo R K
com nitroprussiato)
esmolol gtaqtie 500 ug(kg; dissecgdo aguda de
infusdo intermitente . A -
(bloqueador 25-50 ug/kg/min: nauseas, vomitos, BAV 12 aorta (em combinagdo
beta-adrenérgico aumen‘tgr ng /k, / 1-2 min 1-20 min grau, espasmo brénquico, com nitroprussiato),
seletivo de agdo X He/xe . hipotensdo hipertensdo pos-
ultrarrapida) min a cada 10-20 min. operatdria grave
P Maximo 300 pg/kg/min P g
insuficiéncia
furosemida 20-60 mg (repetir ap6s . . . . ventricular esquerda.
- . 2- - h .
(diurético) 30 min) 5 min 30-60 min ipopotassemia Suspeita de
hipervolemia
fentolami ~ . . . .
entolamina infusdo continua 1-5 . . taquicardia reflexa, flushing, excesso de
(blogueador alfa- - 1-2 min 3-5 min . . .
L mg; maximo 15 mg. tontura, nduseas, vomitos catecolaminas
adrenérgico)
As mesmas dos
0,25-0,35mg/kg em 13 betabloqueadores
diltiazem bolus e 5-20 mg/h em minutos 1-3 horas bradicardia em casos de
infusdo continua contraindicagdo ao
uso dos mesmos
As mesmas dos
betabloqueadores
verapamil 0,075-0,15mg/kg 3-5 min 30min-6h bradicardia em casos de

contraindicagdo ao
uso dos mesmos

Caracteristicas farmacoldgicas, efeitos colaterais, precaugdes e indicagdes dos principais anti-hipertensivos parenterais

utilizados nas emergéncias hipertensivas.>®

74

revista.hupe.uerj.br



cagdo ao uso de betabloqueadores devem ser
administrados bloqueadores de canais de célcio
como verapamil e diltiazem.” Qualquer forma
de tratamento que diminua a pressdo mas
promova taquicardia reflexa deve ser evitado.!
Nitroprussiato quando utilizado sozinho pode
levar propagagdo da dissecagdo, devendo ser
utilizado apenas junto com betabloqueadores.’

Emergéncias neurolégicas

Encefalopatia hipertensiva

Ocorre quando a pressdo arterial se eleva a
ponto de sobrecarregar o mecanismo de autor-
regulagdo cerebral, podendo ocorrer cegueira,
convulsdes, coma e morte. Achados patologicos
incluem disfun¢éo endotelial, edema cerebral,
hemorragias petequiais e microinfartos. Os
pacientes tipicamente tém hipertensio arterial
cronica néo controlada e desenvolvimento len-
to de sintomas neuroldgicos, principalmente
cefaleia, 48-72 horas antes. Os pacientes com
sintomas neurolégicos devem realizar exames de
imagem para excluir acidente vascular cerebral
isquémico ou hemorragico, ja que os alvos de
controle de pressao arterial diferem entre as duas
patologias.! Deve-se reduzir a pressdo arterial
em torno de 20%.°

Acidente vascular cerebral isquémico

A elevagdo da pressao arterial é comum nes-
tes pacientes, sendo que tanto hipotensiao como
hipertensido tém efeitos deletérios. Para cada
aumento em 10 mmHg acima de 180 mmHg hd
40% de risco de piora do estado neuroldgico.' A
elevagdo da pressao arterial pode ser secundaria
ao estresse do evento cerebral ou relacionada
a nausea, dor, hipertensao preexistente, uma
resposta fisiologica a hipdxia ou resposta a au-
mento da pressdo intracraniana. Na maioria dos
pacientes ocorre diminui¢do da pressio arterial
nas primeiras horas apds o acidente vascular
sem tratamento especifico. A pressdo diminui
espontaneamente quando o paciente vai para
um quarto silencioso, é colocado em repouso,
tem a bexiga esvaziada ou a dor ¢ controlada.
Além disso, o tratamento da hipertensio intra-

Emergéncias hipertensivas

craniana também pode levar & diminui¢ao da
pressdo arterial.'

As razdes tedricas pra baixar a pressdo ar-
terial incluem reducdo da formagdo de edema
cerebral, diminui¢ao do risco de transformagéo
hemorragica, prevenc¢ao de dano vascular futuro
e preven¢do de acidente vascular recorrente
precoce. Além disso, terapia anti-hipertensiva
urgente pode ser requerida em pacientes que
se apresentam com encefalopatia hipertensiva,
dissecgdo adrtica, insuficiéncia renal aguda,
edema agudo de pulméo ou infarto agudo do
miocardio. Porém, o tratamento agressivo pode
levar a piora neuroldgica por reduzir a pressao
de perfusdo em areas isquémicas do cérebro."
Isso ocorre porque apos a instalagdo da isquemia
hd uma drea densa central de tamanho variavel e
uma area ao redor com isquemia menos intensa,
que pode ser salva, denominada penumbra is-
quémica. Esta area de tecido atordoado, porém
viavel, depende de fluxo sanguineo continuo e
altas pressoes para manutencdo da perfusdo.'

Na auséncia de consenso, a opinido do
guideline publicado pela American Heart
Association/American Stroke Association ¢é
que ndo devem ser administrados agentes anti-
hipertensivos a menos que a PAD esteja acima
de 120 mmHg e a PAS acima de 220 mmHg.
Quando o tratamento ¢ indicado, a reducgdo da
pressdo arterial deve ser feita com cautela. Um
objetivo razoavel ¢ diminuir a pressdo arterial
em 15-25% no primeiro dia."

Se houver deterioragdo clinica com redu-
¢do da pressdo, niveis mais elevados devem ser
aceitos.! Em pacientes potencialmente elegiveis
a terapia de reperfusio, estd recomendado tra-
tamento para PAS acima de 185 mmHg e PAD
acima de 110 mmHg. Ndo deve ser realizada
trombolise se a pressdo arterial permanecer
acima de 185-110 mmHg.! Em pacientes que
recebam rtPA o controle pressdrico é essencial
antes, durante e apds a administragdo para evitar
a ocorréncia de transformagao hemorragica.'

Alguns pacientes tém hipertensio arterial
cronica e necessitardo de reintrodugdo dos me-

dicamentos. Os dados sdo limitados para avaliar
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o melhor momento de reintrodugéo, sendo que
adeterminacdo deste tempo depende de fatores
como o estado neuroldgico, do mecanismo cau-
sador do AVC, da habilidade do paciente em
engolir as medicagdes e da presenca de doengas
concomitantes. A maioria dos pacientes com
AVC leve a moderado sem risco de hiperten-
sdo intracraniana pode ter suas medicagdes
introduzidas 24 horas ap6s o evento vascular.'

Como o nitroprussiato pode elevar a
pressdo intracraniana, os farmacos mais ampla-
mente utilizados sdo labetalol e bloqueadores
de canais de célcio de agdo rapida, como nicar-
dipina e clevidipina,*>”'* agentes indisponiveis
no Brasil, onde amplamente ainda se utiliza o

nitroprussiato.

Hemorragia intracerebral

A PA estd frequentemente elevada em
pacientes com hemorragia intracraniana aguda,
geralmente diminuindo espontaneamente
apos alguns dias. Mecanismos potenciais
incluem ativagdo do sistema neuroenddcrino
por estresse (sistema nervoso simpatico,
sistema renina-angiotensina, glicocorticoides)
e aumento da pressdo intracraniana. A
hipertensao pode contribuir para a expansio
do hematoma, do edema ao redor do hematoma
e para novo sangramento, fatores que podem
levar a pior prognostico."

As recomendagées do guideline publicado
pela American Heart Association/American
Stroke Association sdo as seguintes:

e Tratamento agressivo com
administracdo de infusdo continua
de anti-hipertensivo se PAS maior que
200 mmHg ou PAM maior que 150
mmHg;"

o Em pacientes com PAS maior que 180
mmHg e PAM maior que 130 mmHg
e possibilidade de elevagdo da pressdo
intracraniana deve ser considerada
afericdo da pressao intracraniana e
uso de medicagdes intravenosas para
manter a pressao de perfusio cerebral
maior ou igual a 60 mmHg;"!
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o Em pacientes com PAS maior que 180
mmHg e PAM maior que 130 mmHg
sem evidéncias de eleva¢do da pressao
intracraniana deve ser considerada
redugdo modesta da pressdo arterial
para PAM em torno de 110 mmHg e
PAS em torno de 160 mmHg, reexami-

nando o paciente a cada 15 minutos."

Hipertenséo perioperat()ria

Pressdo arterial descontrolada pode in-
duzir novas lesdes de 6rgaos-alvo, aumentar
o risco de deiscéncia de suturas vasculares e
sangramento, piorando o progndstico. A hi-
pertensdo aguda pds-operatoria se inicia duas
a seis horas apos a cirurgia e pode persistir por
24-48 horas. O periodo pos-operatério imedia-
to (em torno de 2 horas) representa um periodo
de instabilidade hemodinimica significativa,
sendo que a pressdo arterial pode variar muito
por a¢do de catecolaminas. Infusdes intraveno-
sas ou minibolus permitem melhor controle
da pressdo arterial. Nitroprussiato é efetivo na
maioria das situagdes. Nitroglicerina também

é benéfica.!

Hipertenséo por aumento de

catecolaminas

Nestes pacientes - por exemplo, por-
tadores de feocromocitoma ou usudrios de
cocaina - betabloqueadores podem piorar a
hipertensao devido a vasoconstri¢do periférica.

Fentolamina é uma melhor escolha.?

Eclampsia

O farmaco de escolha para controle pres-
sorico na eclampsia é a hidralazina, pois ndo
¢ maléfica ao feto. Somente esta autorizado o
uso de nitroprussiato de s6dio em casos nos
quais o parto ¢ iminente e ndo se consegue
fazer o controle pressorico com hidralazina
por via venosa. O objetivo deve ser manter a
PAS entre 140 e 160 mmHg e a PAD entre 90
e 105 mmHg.



Complicagﬁes do tratamento
da hipertensio

Apesar da necessidade do controle imediato
da hipertensdo em alguns casos, como descrito
acima, algumas complicagdes do tratamento

podem ocorrer, como:

hipotensio: por infusio rapida dos medi-
camentos, duragdo prolongada do efeito
anti-hipertensivo, efeito aditivo de medi-
camentos, doenca cardiaca nova, deplegdo

de volume;!

piora do estado neuroldgico: isquemia se-
cundaria a hipotensao, encefalopatia hiper-
tensiva, aumento da pressdo intracraniana,
efeito colateral das medicagdes, toxicidade
por tiocianato, alteragdes metabolicas;'

piora de hipertensao: sobrecarga de volu-
me, pseudotolerancia, hipertensdo secun-
ddaria, esquema anti-hipertensivo fraco,

baixa adesao;'

acidose metabolica: toxicidade por cianeto,

hipoperfusio tecidual secundaria;'

piora da fungéo renal: hipoperfuséo, de-
plecdo de volume, necrose tubular aguda.!

Conclusao

O reconhecimento imediato, avaliagao
e tratamento apropriados sdo condi¢bes
fundamentais para diminui¢do da morbidade
associada as emergéncias hipertensivas. Estes
pacientes requerem imediata reducdo da pressio
arterial para prevenir e controlar lesdes de drgaos-
alvo, sendo que o melhor cendrio para o controle
da pressao arterial é o ambiente de terapia intensiva,
com o uso de agentes intravenosos tituldveis. A
abordagem apropriada de cada paciente depende
da apresentacio clinica. Devido a escassez de dados
que apoiem um anti-hipertensivo em particular

em relagdo a outro, a escolha e os objetivos do

Emergéncias hipertensivas

tratamento sdo baseados em consensos e devem
ser guiados pela etiologia da hipertensao, extensao
das lesdes de érgaos-alvo e perfil hemodinamico
individual do paciente.
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