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Resumo A abordagem das crises hipertensivas na pratica clinica contemporanea
evoluiu de uma visao centrada em valores numéricos arbitrarios para uma analise
criteriosa da fisiopatologia da lesao de érgaos-alvo. Embora definida por niveis de
pressao sistolica 2180 mmHg e/ou diastdlica 2120mmHg, a gravidade da crise é
determinada pela diferenca fundamental entre emergéncias e urgéncias
hipertensivas. Nas emergéncias, a elevacao pressdrica atua como fator primario de
faléncia organica aguda, manifestando-se em quadros criticos como edema
pulmonar, sindromes coronarianas e encefalopatia. Biologicamente, esse
processo é desencadeado por um aumento suUbito da resisténcia vascular
sistémica mediado por substancias vasoconstritoras como a angiotensina ll e a
norepinefrina, o que gera um estresse de cisalhamento endotelial desproporcional.
Esse dano inicia a microangiopatia trombdtica hipertensiva, caracterizada por
ativacdo plaquetaria, necrose fibrinoide nas arteriolas e isquemia tecidual
progressiva. Abase para a conducao desses casos é o fendbmeno da autorregulacao
cerebral, que mantém o fluxo sanguineo constante em flutuacoes da pressao
arterial média entre 60 e 150 mmHg em individuos normotensos. Em hipertensos
cronicos, essa curva sofre um desvio adaptativo para a direita para proteger o
cérebro. Porém, essa adaptacdo torna os pacientes vulneraveis a reducgodes
pressoricas rapidas, que podem precipitar infartos isquémicos iatrogénicos. Por
esse motivo, as diretrizes preconizam uma reducgao cautelosa da presséo arterial
média em ndo mais que 20 a 25% na primeira hora para a maioria das emergéncias,
utilizando medicamentos intravenosos de acao curta e facil administragcdo, como o
labetalol, o esmolol e o clevidipino. Excec¢des criticas incluem a dissecgéo aguda
de aorta, onde a redugdo deve ser subita e agressiva em menos de 20 minutos.
Contrastando com a gravidade das emergéncias, as urgéncias hipertensivas em
pacientes estaveis nao justificam o uso de medicagobes de acgao rapida no pronto-
socorro, devendo ser manejadas com ajuste de medicacdo oral e seguimento
ambulatorial em 24 a 48 horas. A transicdo segura para a terapia oral e a
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investigacao de causas secundarias encerram o ciclo de cuidado, transformando
um evento agudo em uma oportunidade de controle cronico rigoroso e preservagao
da longevidade.

Palavras-chave: Crise hipertensiva; Emergéncia hipertensiva; Urgéncia
hipertensiva; Autorregulacao cerebral; Lesao de érgaos-alvo.

1. DEFINIGOES E PARADIGMAS DAS CRISES HIPERTENSIVAS

O termo ‘crise hipertensiva’ é amplamente utilizado na pratica médica para
descrever situagcdes em que os pacientes apresentam uma pressao arterial (PA)
gravemente elevada, geralmente caracterizada por niveis de pressao sistélica= 180
mmHg e/ou diastdlica = 120 mmHg. Porém, a simples afericdo numérica nao é
suficiente para determinar a gravidade do quadro clinico ou a estratégia de manejo
imediato. A diferenciacao fundamental reside na presenca ou auséncia de lesao
clinica ou laboratorial de 6rgaos-alvo, um aspecto que separa as urgéncias das
emergéncias hipertensivas.

As emergéncias hipertensivas sao condicoes em que a elevacao da PA é
acompanhada por sinais de dano agudo em 6érgaos vitais. Nestes cenaérios, a
pressdo arterial elevada atua como um fator primario de faléncia orgéanica,
manifestando-se como edema pulmonar, sindromes coronarianas agudas,
encefalopatia hipertensiva ou acidentes vasculares cerebrais. A fisiopatologia
dessas emergéncias envolve uma falha catastréfica nos mecanismos de
autorregulacao vascular, levando a um estado de estresse oxidativo e inflamacéo
endotelial sistémica. Por outro lado, as urgéncias hipertensivas se referem a
elevacOes pressdricas severas em pacientes que permanecem clinicamente
estaveis, sem evidéncia de LOA aguda. Embora estes pacientes necessitem de
controle pressoérico em curto prazo (geralmente horas ou dias), nao ha evidéncias
que sustentem a necessidade de reducdo abrupta da PA no pronto-socorro, o que
poderia, inclusive, precipitar eventos isquémicos iatrogénicos.

2. MECANISMOS DE AGRESSAO VASCULAR E FISIOPATOLOGIA MOLECULAR

A origem de uma emergéncia hipertensiva decorre de um aumento subito na
resisténcia vascular sistémica, mediado por uma cascata de substancias
vasoconstritoras, como a angiotensina Il, o tromboxano e a norepinefrina. Este
aumento pressdrico agudo gera um estresse de cisalhamento (shear stress)
desproporcional sobre o endotélio, resultando em disfuncédo da barreira hemato-
organica e liberacdo de citocinas pré-inflamatdrias. O dano endotelial inicia um
ciclo vicioso de ativagao plaquetaria e deposicao de fibrina, levando a um estado
de necrose fibrinoide nas pequenas artérias e arteriolas.

Este fendmeno, conhecido como microangiopatia trombdtica hipertensiva,
compromete a microcirculacao e resulta em isquemia tecidual e perda da funcéo
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organica. Nos rins, a hipertensdo maligna promove a esclerose glomerular
acelerada, enquanto no coracao, a pés-carga excessiva pode precipitar isquemia
subendocardica ou faléncia ventricular esquerda aguda. A gravidade da lesdo nao
depende apenas do valor absoluto da presséao arterial, mas da velocidade com que
a elevacao ocorre e da reserva funcional prévia dos 6rgdos-alvo do paciente.

3. 0 FENOMENO DA AUTORREGULAGAO CEREBRAL

O cérebro possui um mecanismo intrinseco de autorregulacao que mantém o fluxo
sanguineo cerebral (FSC) constante apesar das flutuacdoes na pressao arterial
média (PAM), calculada pela formula:

PAS +2x PAD
3

PAM =

Em individuos normotensos, esta autorregulacdo opera de forma eficiente entre
uma PAM de aproximadamente 60 mmHg e 150 mmHg. Quando a PAM sobe acima
do limite superior, ocorre uma quebra na barreira hematoencefalica, resultando em
edema cerebral vasogénico, caracteristico da encefalopatia hipertensiva.

Em pacientes com hipertensao crbnica, a curva de autorregulacao cerebral sofre
um desvio para a direita como mecanismo adaptativo para proteger o cérebro das
pressoes elevadas. Isto significa que estes pacientes mantém um FSC adequado
em pressOes mais altas, mas sao extremamente vulneraveis a quedas rapidas da
PA. Se a pressao arterial for reduzida de forma agressiva para niveis considerados
normais, o paciente hipertenso crénico pode apresentar hipoperfusdo cerebral
severa, levando a episddios de sincope ou infartos isquémicos. Por este motivo, as
diretrizes preconizam uma reducao cautelosa da PAM em nao mais que 20% a 25%
nas primeiras horas, visando estabilizar a lesdo organica sem comprometer a
perfusao vital.

PARADOXO DA URGENCIA HIPERTENSIVA

Frequentemente, pacientes com urgéncia hipertensiva sao tratados com
medicamentos de acao rapida (como nifedipina sublingual ou captopril) no
pronto-socorro. No entanto, ndo ha evidéncias clinicas sélidas que sustentem essa
pratica. A reducao brusca da pressao arterial em um paciente sem lesdo de drgao-
alvo pode ultrapassar o limite inferior de autorregulacdo cerebral e coronariana,
precipitando acidentes vasculares cerebrais isquémicos ou infartos do
miocardio. O manejo ideal para urgéncias consiste na reintroducao ou ajuste da
medicacao oral e acompanhamento ambulatorial em 24 a 48 horas.
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4. DIFERENCIAGAO CLINICA ENTRE EMERGENCIA E URGENCIA HIPERTENSIVA

A tabela abaixo destaca as principais diferencas no perfil de apresentacao e os
respectivos objetivos terapéuticos:

Caracteristica Emergéncia Hipertensiva Urgéncia Hipertensiva

PA elevada + lesao de 6rgao- || PA Elevada sem evidéncia de

Definica
orinigao alvo (LOA). LOA aguda.
Exemplos EAP, SCA, AVC, eclampsia, Hipertensao estagio 3
Clinicos disseccao de aorta. assintomatica.
. Unidade de terapia intensiva Pronto-Socorro/
Local de Manejo . .
(UTI/Semi). ambulatoério.
Viade Intravenosa (IV) continua (ex: Oral (VO) com ajuste de
Medicacao Nitroprussiato). manutencgao.

Tempo de Reducéo imediata (20-25% da || Reducéao gradualem 24 a 48
Controle PAM em 1h). horas.

Alto risco de mortalidade Baixo risco imediato; risco CV

Prognostico . .
imediata. a longo prazo.

5. MANIFESTAGOES CARDIOVASCULARES: EDEMA PULMONAR E SINDROMES
CORONARIAS

Nas emergéncias hipertensivas, o sistema cardiovascular é frequentemente o
primeiro a manifestar a falha dos mecanismos compensatoérios. O edema agudo de
pulmao (EAP) hipertensivo € uma das apresentagdes mais dramaticas, resultante
de um aumento subito e macigo da pds-carga do ventriculo esquerdo (VE). Esse
aumento da resisténcia vascular sistémica eleva a pressao diastdlica final do VE,
que se traduz retrogradamente em um aumento da pressao capilar pulmonar.
Quando esta pressao ultrapassa a pressao oncodtica plasmatica, ocorre a
transudacéao de fluido para o espaco alveolar, comprometendo a troca gasosa.

Simultaneamente, o miocardio é submetido a um estresse parietal extremo, o que
eleva drasticamente o consumo de oxigénio. Em pacientes com doenca
coronariana prévia ou mesmo em artérias integras submetidas a cargas pressoéricas
extremas, pode ocorrer um desequilibrio entre a oferta e a demanda de oxigénio,
precipitando sindromes coronarianas agudas (SCA). O manejo nessas situagdes
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exige uma reducdo pressdrica imediata, porém cuidadosa, utilizando
preferencialmente nitratos intravenosos (nitroglicerina), que promovem
venodilatacao e redugdo da pré-carga, além de vasodilatagdo coronéria, aliviando
simultaneamente o pulm&ao e o musculo cardiaco.

6. EMERGENCIAS CEREBROVASCULARES

O manejo da pressao arterial no acidente vascular cerebral (AVC) é um dos tdpicos
mais complexos das emergéncias hipertensivas, exigindo uma distingao clara entre
os subtipos isquémico e hemorragico. No AVC isquémico, a elevagao da pressao
arterial é frequentemente uma resposta fisioldgica para manter a perfusdo na zona
de penumbra isquémica — uma area de tecido cerebral que esta hipoperfundida,
mas ainda é vidvel. A reducao agressiva da PA nesta fase pode transformar a
penumbra em infarto definitivo. As diretrizes recomendam intervir apenas se a PA
for superior a 220/120 mmHg, a menos que o paciente seja candidato a terapia
trombolitica, caso em que o alvo deve ser rigorosamente mantido abaixo de
185/110 mmHg.

No AVC hemorragico e na hemorragia subaracnéidea, o paradigma inverte-se. A
pressdo elevada esta diretamente relacionada a expansdo do hematoma e ao
aumento da pressao intracraniana. Embora o estudo INTERACT-2 sugira beneficios
em metas mais baixas (PAS < 140 mmHg), o estudo ATACH-2 recomenda cautela,
sugerindo que uma redugao excessivamente rapida pode estar associada a lesao
renal. O consenso atual inclina-se para alvos entre 140 e 160 mmHg, utilizando
agentes de meia-vida curta e facil titulagcdo, como o labetalol ou o nicardipino,
garantindo que a redugao ndo comprometa a pressao de perfusdo cerebral em um
cranio com complacéncia reduzida.

7. DIVERGENCIAS NAS DIRETRIZES INTERNACIONAIS: ESC/ESH VS. ACC/AHA

A auséncia de ensaios clinicos randomizados de larga escala sobre a velocidade
ideal de reducao pressérica nas emergéncias hipertensivas resulta em nuances
distintas entre as principais diretrizes. A European Society of Cardiology (ESC) e a
European Society of Hypertension (ESH) tendem a focar em uma abordagem
baseada no tipo especifico de lesdo de 6rgao-alvo, definindo metas claras para
cada cenadrio (ex: reducao imediata para PAS < 120 mmHg na disseccgao de aorta,
mas reducao gradual em 24h para a hipertensdo maligna).

Por outro lado, as diretrizes norte-americanas (ACC/AHA) enfatizam a meta
genérica de reducao da PAM em no maximo 25% na primeira hora, seguida de
estabilizacdo em 160/100 mmHg nas préximas 2 a 6 horas. Ambas as sociedades
concordam, contudo, que a via oral é terminantemente contraindicada nas
emergéncias, devido a imprevisibilidade da absor¢cdo e da magnitude da queda
pressorica, que pode ser catastréfica em pacientes com autorregulacao cerebral ja
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comprometida. O médico deve, portanto, guiar-se pela fisiopatologia da lesao
especifica do paciente em vez de seguir um algoritmo numeérico rigido.

NITROPRUSSIATO VS. NITROGLICERINA

O nitroprussiato de sodio é um potente vasodilatador arterial e venoso, mas seu
uso tem declinado em favor de agentes mais modernos devido ao risco de
toxicidade por cianeto (especialmente em infusdes longas ou disfuncao renal) e ao
fendmeno do "roubo coronario”. A nitroglicerina, por ser predominantemente
venodilatadora em doses baixas, é a droga de escolha no edema pulmonar e na
isquemia miocardica, mas é menos eficaz em emergéncias que exigem controle
estrito da resisténcia arterial sistémica, como a disseccdo de aorta, onde o
labetalol ou o esmolol sao preferiveis.

8. AGENTES FARMACOLOGICOS INTRAVENOSOS: FARMACODINAMICA E
INDICAGOES

A escolha do agente anti-hipertensivo intravenoso deve ser ditada pela rapidez de
inicio de acéo, facilidade de administracao e perfil de efeitos colaterais.

o Labetalol - bloqueador alfa e beta combinado que reduz a resisténcia
vascular sistémica sem causar taquicardia reflexa, preservando o fluxo
sanguineo cerebral e coronario. E seguro na maioria das emergéncias,
incluindo as gestacionais (eclampsia);

¢ Esmolol - betabloqueador de ultracurta duragado (meia-vida de 9 minutos),
ideal para situacoes onde a frequéncia cardiaca e a forca de contracao
devem ser reduzidas abruptamente, como na disseccdo aguda de aorta;

o Hidralazina - embora classica na gestacdo, sua farmacodindmica é
imprevisivel, podendo causar hipotensao prolongada e taquicardia reflexa,
o que limita seu uso em pacientes cardiopatas graves;

e Clevidipino - bloqueador de canal de calcio di-hidropiridinico de ultracurta
acado, que oferece controle pressdrico extremamente preciso sem
necessidade de ajuste por peso ou fungao organica, sendo cada vez mais
utilizado em cuidados pés-operatérios e crises agudas.

9. ANTI-HIPERTENSIVOS INTRAVENOSOS NA EMERGENCIA HIPERTENSIVA

As doses, o inicio de acao e as indicacoes preferenciais dos medicamentos de
primeira linha sdo apresentados na tabela abaixo:
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, Dose de Inicio de Indicacao Contraindicacao /
Farmaco ~ ~ L. .
Infusao Acao Principal Cuidado
0.25-10 Emergéncias Risco de toxicidade
Nitroprussiato ’ ) Imediato ||hipertensivas em|| por cianeto; Roubo
pg/kg/min L
geral. coronario.
Cefaleiaint ;
. L. 5-200 . EAP, isquemia eta el? !n e'nsa,
Nitroglicerina . 2-5min N taquifilaxia
pg/min miocardica. .
(tolerancia).
20-80
me 5-10 |[AVC, eclampsia, || Asma, bradicardia,
Labetalol bolus; 1-2 . . .
i min disseccéao aorta. BAV.
mg/min
250-500 C A
/kg bolus; Disseccéo aorta Insuficiéncia
Esmolol He/ke “I[1-2min ‘g: o cardiaca
50-300 taquiarritmias.
i descompensada.
pg/kg/min
. . Taquicardia reflexa;
. . 10-30 Eclampsia .
Hidralazina ||10-20mglV . ) Duracédo longae
min (segunda linha). ] L,
imprevisivel.
AVC, o
. . 5-10 . Estenose adrtica
Nicardipino || 5-15mg/h . emergéncias
min , L. severa.
pOs-operatorias.

10. DISSECAGAO AGUDA DE AORTA E CRISES ADRENERGICAS

A dissecacdo aguda de aorta representa a emergéncia hipertensiva de maior
letalidade imediata, exigindo uma intervencao farmacoldgica que vai além da
simples reducao da pressao arterial média. A fisiopatologia da propagacao do flap
intimal é governada pelo estresse de cisalhamento e pela velocidade de elevacao
da presséo arterial (dP/dt). O objetivo terapéutico ndo é apenas reduzir a resisténcia
vascular sistémica, mas diminuir a forca de ejecao ventricular e a frequéncia
cardiaca para minimizar a energia cinética transmitida a parede adrtica fragilizada.

Diferente de outras emergéncias, na dissecagao de aorta, a redugcao da PA deve ser
sUbita e agressiva, visando uma pressao arterial sistdlica entre 100 e 120 mmHg e
uma frequéncia cardiaca inferior a 60 bpm em menos de 20 minutos. O uso isolado
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de vasodilatadores puros, como o nitroprussiato, é contraindicado inicialmente,
pois a vasodilatacao periférica pode desencadear uma taquicardia reflexa,
aumentando o dP/dt e acelerando a disseccgdo. O bloqueio beta-adrenérgico com
esmolol ou labetalol, portanto, deve preceder obrigatoriamente qualquer tentativa
de vasodilatacao. Em crises adrenérgicas, como as induzidas por feocromocitoma
ou uso de cocaina, o principio é inverso: deve-se garantir o bloqueio alfa-
adrenérgico antes do beta, para evitar a vasoconstrigcao arterial sem oposicao, que
resultaria em um aumento catastréfico da pressao arterial.

11. EMERGENCIAS NA GESTAGAO: PRE-ECLAMPSIA GRAVE E ECLAMPSIA

As crises hipertensivas durante a gestacao, especificamente apds a 202 semana,
exigem uma abordagem que contemple o bindbmio materno-fetal. A pré-eclampsia
grave e a ecldmpsia sdo caracterizadas por uma disfuncao endotelial sistémica
decorrente de uma placentagcdo andmala, resultando em vasoespasmo
generalizado e aumento da permeabilidade vascular. O risco de acidente vascular
cerebral hemorragico é a principal causa de morte materna nesses cenarios,
justificando o tratamento imediato quando a PA atinge niveis = 160/110 mmHg.

O sulfato de magnésio permanece como a droga de escolha para a prevencgao e
controle de convulsbes eclampticas. Seu mecanismo de acao envolve o
antagonismo dos receptores NMDA no sistema nervoso central, elevando o limiar
convulsivo e promovendo vasodilatagao cerebral seletiva para mitigar o edema
vasogénico. Para o controle pressdrico agudo, o labetalol intravenoso e a nifedipina
oral de liberagdo imediata (em protocolos especificos) sdo amplamente utilizados,
enquanto a hidralazina é reservada para casos refratarios devido a sua maior
associacao com hipotensao materna imprevisivel e sofrimento fetal. O objetivo nao
é a normalizacao da PA, mas a manutencao de niveis seguros (140-150/90-100
mmHg) até que a resolucio da gestacao possa ser realizada com seguranca.

12. TRANSIGAO PARA TERAPIA ORAL E O SEGUIMENTO POS-CRISE

A transicdo da medicacao intravenosa para a terapia oral € um processo critico que
deve ocorrer apds a estabilizacao da lesdo de drgao-alvo e a demonstracao de
controle pressorico sustentado por pelo menos 6 a 12 horas. A interrupgao abrupta
de agentes como o nitroprussiato pode desencadear o fendbmeno de rebote,
especialmente se o sistema renina-angiotensina-aldosterona estiver ativado. A
introducao de farmacos orais de acio prolongada deve preceder o desmame da
infusao continua, garantindo uma transicdo hemodinamica suave.

O seguimento pds-emergéncia evita a recidiva e a progressao para doencga renal ou
cardiaca terminal. Pacientes que sobreviveram a uma emergéncia hipertensiva
devem ser investigados exaustivamente para causas secundarias de hipertensao,
como estenose de artéria renal, hiperaldosteronismo primario ou apneia obstrutiva
do sono. A educacédo do paciente sobre a importancia da adesdo medicamentosa
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e a monitoracdo residencial da pressao arterial (MRPA) sdo fundamentais para
transformar um evento agudo catastréfico em uma oportunidade de controle
cronico rigoroso e preservacao da longevidade.

A ARMADILHA DO BLOQUEIO BETA NA CRISE POR COCAINA

Em emergéncias induzidas por simpaticomiméticos (cocaina, anfetaminas), o uso
de betabloqueadores isolados (como o propranolol) pode levar a estimulagao alfa-
adrenérgica sem oposicao. Isso resulta em uma vasoconstricdo coronariana e
sistémica severa, piorando a isquemia miocardica e a hipertensdo. O manejo deve
priorizar benzodiazepinicos para reduzir o drive simpatico central e
vasodilatadores como a nitroglicerina ou fentolamina (alfabloqueador) se a
hipertensao persistir.

13. METAS PRESSORICAS E CONDUTAS EM EMERGENCIAS ESPECIFICAS

A tabela a seguir consolida as metas de tempo e pressao para 0s cenarios mais
criticos:

Emergéncia Alvo Pressérico Tempo para Medicamento
Hipertensiva Inicial Atingir a Meta Preferencial
PAS 100-120
Dissecacao de , Esmolol +
mmHg; FC <60 <20 minutos i i
Aorta Nitroprussiato
bpm

Edema Agudo |[[Reducdo de 20-25% Imediato Nitroglicerina +

Pulmao da PAM (minutos) Diurético

Reducao imediata Nitroglicerina +

SCA / Infarto Minutos a horas

dos sintomas Labetalol
Eclampsia/ Pré- || PAS 140150/ PAD i Labetalol + Sulfato
~ . 30 - 60 minutos o
Eclampsia 90-100 mmHg de Magnésio
AVC Isquémico PAS <185/ PAD < Antes da Labetalol/
(Trombélise) 110 mmHg trombdlise Nicardipino

Hipertensao Reducéao de 20-25% Nitroprussiato /
. 1a2horas
Maligna da PAM Labetalol
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14. A INTEGRACAO DO CUIDADO CRITICO

O manejo das crises hipertensivas evoluiu de uma pratica baseada em valores
numeéricos arbitrarios para uma abordagem centrada na fisiopatologia da lesédo de
érgaos-alvo. O reconhecimento de que a pressao arterial ¢ um pardametro dindmico
e que sua reducédo deve ser modulada pela capacidade de autorregulagcdo de cada
sistema organico é o que define a seguranca do paciente. O sucesso clinico reside
na capacidade do médico generalista e intensivista em distinguir rapidamente a
emergéncia da urgéncia, evitando o excesso de tratamento nas situacoes estaveis
e a inércia terapéutica nos cenarios de risco iminente.

A transicdo bem-sucedida do ambiente de terapia intensiva para o
acompanhamento ambulatorial fecha o ciclo de cuidado, garantindo que a crise
hipertensiva seja um evento isolado e ndo o inicio de uma faléncia organica
progressiva. Com a utilizacao criteriosa dos agentes farmacolégicos intravenosos e
avigilanciarigorosa dos alvos pressadricos especificos para cada doenca, é possivel
reduzir significativamente a morbimortalidade e as sequelas de uma das condigdes
mais prevalentes e desafiadoras da medicina de urgéncia.
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