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Um diferente nimero de termos tem sido aplicado para definir o aumento agudo e subito da presséo arterial.
De certo, pode-se afirmar que crise ou emergéncia hipertensiva é caracterizada por um aumento subito da
pressao arterial associada com lesdo em drgéo-alvo, principalmente no sistema nervoso central, no coracéo,
no rim e nos grandes vasos arteriais. O termo urgéncia hipertensiva é empregado para pacientes com
grave elevacao da pressao arterial sem envolvimento agudo em érgao-alvo. O Quadro 1 lista as condi¢fes
clinicas que preenchem os critérios de crise hipertensiva. E importante ressaltar que a diferenciacéo entre
emergéncia e urgéncia hipertensiva depende fundamentalmente da presenca de comprometimento
agudo em drgao-alvo mais do que do nivel da pressao arterial -2,

A fisiopatologia da crise hipertensiva deve-se em parte a subita elevacdo da resisténcia vascular periférica,
provavelmente ligada a vasoconstrictores humorais (angiotensina Il, vasopressina, norepinefrina). A subita
elevacdo da PA leva a injdria endotelial com a ativacdo de varios mecanismos inflamatérios/proliferativos,
levando a necrose fibrindide arteriolar. A injdria vascular leva ao depdsito de plaguetas e fibrina e a quebra da
funcdo autoregulatéria normal. No rim, a reducéo de fluxo arteriolar resulta em isquemia com estimulo a
liberacéo de vasoconstrictores, levando a ciclo vicioso®.

Portanto, o aumento progressivo da pressédo arterial leva & perda dos mecanismos auto-regulatérios
hemodindmicos regionais e/ou sistémicos e, dessa maneira, dependendo do 6rgdo-alvo comprometido ao
surgimento de sintomas especificos.

Manifestac¢es clinicas

A verdadeira crise hipertensiva é uma situacao pouco freqliente. Na realidade, nas salas de emergéncias, se
trata fundamentalmente de presséo arterial elevada com sintomas, provavelmente néo relacionados ao aumento
da pressao. Esses pacientes sdo hipertensos crénicos e devem tratar sua hipertensao em nivel ambulatorial °.

As manifestacdes clinicas da verdadeira crise hipertensiva sdo aquelas decorrentes da disfun¢éo dos érgaos-
alvo. O Quadro 1 lista as condi¢des que quando associadas a severidade da elevagéo da presséo arterial séo
referidas como crise/emergéncia hipertensiva. A disfun¢do de um orgdo-alvo € incomum acontecer com PAD
<130 mmHg, embora isso possa ocorrer® 78,

E digno de nota salientar que o valor absoluto da press&o arterial ndo é tdo importante quanto a velocidade do
aumento da pressao arterial. Assim, os pacientes com hipertensdo crénica podem tolerar sem grandes
problemas niveis de pressao sistolica de 200 mmHg ou diastélica de até 150 mmHg, sem desenvolver
encefalopatia hipertensiva, enquanto crian¢as ou mulheres gravidas podem desenvolver encefalopatia com
presséo diastodlica > 100 mmHg?®.

Cefaléia, alteracdo no nivel de consciéncia e graus menos graves de disfuncdo do sistema nervoso central sdo as
manifestacdes classicas da encefalopatia hipertensiva. Graus avancados de retinopatia — mudancas arteriolar,
hemorragias e exsudatos, como também papiledema séo freqiientemente observados ao exame do fundo de
olho nos pacientes com encefalopatia hipertensiva. Dentre as manifestacdes cardiovasculares incluem-se a
descompensacéao cardiaca ou o infarto agudo do miocardio. A descompensacédo cardiaca pode levar a
sintomas de dispnéia ortopnéa, tosse, fadiga ou edema pulmonar franco. Severo comprometimento da
funcao renal pode levar a insuficiéncia renal com oliguria ou hematuria 0 11 12.13,
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Quadro 1

Condicdes associadas as emergéncias e urgéncias hipertensivas

Emergéncias hipertensivas:

1. Encefalopatia hipertensiva
2.Hemorragia intracraniana
3.Acidente vascular isquémico
4.Edema pulmonar

5.Infarto agudo do miocardio

6. Crise adrenérgica
7.Aneurisma dissecante da aorta
8. Eclampsia

Urgéncias hipertensivas

1. Hipertensdo maligna
2.Insuficiéncia ventricular esquerda
3.Angina instavel

4.Hipertensao peri-operatéria

5. Pré-eclampsia

Etiologia da crise hipertensiva

A causa mais freqiiente de crise hipertensiva é o tratamento inadequado. Ela pode também ser causada por
hipertenséo renovascular e doenca parenquimatosa renal. Raramente, ela pode ser causada por feocromocitoma
ou aldosteronismo primario.

Orgaos afetados pela hipertensao

Sistema nervoso central (a sua natureza auto-regulatéria faz este sistema especialmente suscetivel a hipertensao);
rim (a natureza auto-regulatéria desse sistema o faz também especialmente susceptivel a hipertensao); coracao;
vaso arterial.

Achados patoldgicos na crise hipertensiva

Os achados patologicos incluem:
1. Necrose fibrindide arteriolar
2. Proliferacdo miointimal.

Abordagem ao paciente com crise hipertensiva

Historia clinica:

Avaliar

Hipertenséo preexistente; conhecimento de doenca renal preexistente; historia de cardiopatia (edema periférico,
ortopnéia, cansaco).

Sintomas neurolégicos
(fala arrastada, anormalidade motora ou mudancgas sensoriais).

Histdria de medicacao

Prescricéo; o abuso de substancias ilegais: anfetaminas, cocaina, LSD, outros estimulantes simpatico e do SNC;
retirada recente de prescricao anti-hipertensiva (particular atencao deve ser dada a clonidina e ao
betabloqueador).
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Exame fisico
Medir a presséo arterial em ambos os membros superiores: observar diferenga entre os membros para afastar
possibilidade de doenca arterial obstrutiva.

Avaliacdo de envolvimento de drgdo-alvo; exame fundo de olho. A fundoscopia auxilia em distinguir entre
urgéncia hipertensiva (procurar por vasos saudaveis, sem espasmo, sem exsudatos) e emergéncia (procurar
por edema de papila e exudatos duros).

Examinar o coragéo e a aorta. ldentificar cardiomegalia, presenca de insuficiéncia adrtica, sopros, B,ou B, .
Exame neuroldgico: definir qualquer déficit.

Testes laboratoriais devem incluir:

Analise da urina com dipstick testando para proteindria e hematuria. Analise do esfregago de sangue periférico:
examinar para presenca de esquistocitos (sugere hemdlise). Bioquimica (uréia e creatinina), procurando para
azotemia ou insuficiéncia renal. Eletrocardiograma procurando hipertrofia ventricular esquerda; isquemia-
injuria ou infarto do miocardio.

Principios gerais de manuseio do paciente

Estabelecer via IV (intravenosa) de acesso. Inserir uma linha intra-arterial para monitorar a pressao arterial.
Colocar o paciente em monitorizacédo cardiaca. Nunca esperar pelos resultados do laboratério para iniciar o
tratamento.

Tratamento das emergéncias hipertensivas

Duas perguntas béasicas devem ser respondidas:
1. Velocidade de reducéo da presséo arterial
2. Magnitude da reducgéo

O conceito de que quanto mais rapida a reducéo da presséo arterial associada a um controle quase que imediato
dos niveis tensionais ndo sdo mais aceitos como recomendacdes para o tratamento da crise hipertensiva. Deve-
se promover a reducéo da presséo arterial de maneira lenta e progressiva, observando-se a ocorréncia de
deterioracao, principalmente nas func¢des cerebral (cognitiva, estado de alerta), cardiaca (acentuacéo de isquemia
coronariana) e renal (aumento de escorias nitrogenadas).

Fatores relevantes no manuseio da crise hipertensiva

1. Idade: cuidado com pacientes idosos. Eles apresentam dificuldades nos mecanismos autoregulatérios
cerebral.
2. Estado volémico: Adeplecéo de volume pode estar presente, devido ao mecanismo presséo-natriurese 2,

Tratamento medicamentoso da crise hipertensiva

1. Nitroprussiato - € um vasodilatador arterial e venoso. E administrado por via IV através de bomba de
infusdo na dose 0.25-8 microgramas/kg/min. De acéo rapida (segundos) e duracédo de 3-5 minutos. A
toxicidade pelo tiocianato (um metabdlito do nitroprussiato excretado pelo rim) pode ocorrer nos casos
de infusdo muito rapida (mais do que 15 microgramas/kg/min) ou por periodos prolongados (mais de 48
horas). Cuidado especial deve ser observado em pacientes com insuficiéncia renal 1415,

2. Nitroglicerina - é primariamente um vasodilatador venoso. O efeito no sistema venoso € preponderante
sobre o arterial. E administrado por infusédo na dose de 5-100 microgramas/min. Tem inicio logo aos 2-5
min e duragéo de 5-10 minutos. Efeitos colaterais possiveis séo cefaléia e taquicardia *°.

3. Diazéxido - é um vasodilatador arterial. Ele também afeta o coracao, interferindo na sua contratilidade,
trabalho e consumo de oxigénio. A dose apropriada é de 50-150 mg a cada 5 min ou infusao de 7.5-30 mg/
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min. O inicio de agao entre 1-5 minutos e duracao de 4-24 horas. O seu uso esté contra-indicado em paciente
com infarto do miocardio, angina pectoris, aneurisma dissecante ou edema pulmonar. Além disso, o diaz6xido
pode diminuir o trabalho de parto e aumentar a glicemia. Deve-se evitar injecdo em bolus?®’.

4. Labetalol - € um betabloqueador de acéo mista. A dose de 2 mg/min IV ou 20 mg inicialmente seguido por
20-80 mg a cada 10 min com o maximo da dose de 300 mg. O inicio de a¢do ocorre com menos de 5 minutos
e a duracdo é de 3-6 horas. Esta medicac@o apresenta uma taxa de resposta de 80-90% seguida por
administragdo oral 1819,

5. Hidralazina - € um vasodilatador arteriolar. Adose é de 10-20 mg IV. Inicio de 10-30 minutos e duracao de 2-
4 horas. Importante, esta medicacéo pode causar infarto do miocardio ou angina. Esta medicac&o ndo deve
ser usada no tratamento da disseccao adrtica. A sua principal indicacéo é para gravida hipertensa 2,

6. Propranolol - € um blogueador beta adrenérgico. Pode ser administrado tanto IV (1-10 mg em bélus seguido
de 3 mg/hr) ou por via oral (80-640 mg diarios). Apresenta efeito de inicio imediato que dura por 2 horas a
cadadose IV e por 12 horas, por via oral. O uso primario desta medicagao € como medicacao adjunta associada
a um potente vasodilatador para impedir taquicardia reflexa. Ele ndo reduz a pressdo agudamente.

7. Enalaprilato - € um inibidor da enzima de converséo da angiotensina (IECA). A dose € de 1,25-5mg IV a
cada 6 horas. Tem seu inicio de agdo em 15 minutos e duracdo de 12-24 horas. Esta medica¢do tem uma
resposta variavel, por vezes excessiva. Nao deve ser usada na gravidez 2,

8. Clonidina - € um agente simpaticolitico de acdo central. E administrado por via oral na dose inicial de 0.2
mg seguido por 0.1 mg a cada hora até atingir 0.8 mg. Tem inicio entre 30 minutos a 2 horas e duracgéo de 6-
8 horas. Asedacdo € frequente e hipertensédo rebote pode ocorrer apés interromper sua administragdo. O seu
uso IV pode determinar elevacgéo inicial da pressdo, ndo sendo recomendado seu uso nessa forma de
administragcao2® 4,

9. Captopril - € um inibidor da ECA. E administrado por via oral na dose inicial de 6.5-50 mg. Tem inicio de
acao em 15 minutos e dura de 4-6 horas. Aresposta excessiva pode ocorrer nos caso de estenose de artéria
renal ou apos uso abusivo de diurético. O uso sublingual de captopril vem se tornando o substituto ao uso
da nifedipina. A experiéncia nos ultimos anos vem apontando para uma adequada reducédo da pressao
arterial sem aparecimento de efeitos colaterais indesejaveis.

10. Fentolamina - € um alfabloqueador. E administrado IV na dose de 5 mg para um tratamento a curto prazo
da crise hipertensiva. Pode causar taquicardia, arritmias cardiacas e eventos isquémicos. A sua principal
indicacao é para os pacientes com feocromocitoma?.

Manuseio da presséo arterial elevada em condi¢des especificas

» Acidente Vascular Encefélico

» Encefalopatia Hipertensiva

e Isquemia / Infarto do miocardio
 Insuficiéncia Ventricular Esquerda
» Disseccao Aodrtica

* Feocromocitoma

» Uso de drogas ilicitas
 Insuficiéncia Renal

Acidente Vascular Encefalico

A autoregulacgéo da circulacéo cerebral mantém o fluxo sanguineo cerebral continuo entre uma presséo média
de 60 e 120 mmHg. Contudo, em pacientes com hipertenséo crdnica, a auto-regulacéo é mantida num patamar
mais elevado (aproximadamente 120 a 160 mmHg), provavelmente para proteger o cérebro dos efeitos
persistentes da hipertensao. Apdés um acidente vascular, 0s mecanismos normais de auto-regulacao estédo
comprometidos e a perfusdo na area isquémica torna-se pressdo-dependente. Um aumento na presséo arterial
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pode ser uma resposta adaptativa na tentativa de manter o fluxo nessa area vulneravel. Os mecanismos que
explicam a hipertensdo apds o acidente vascular ndo estao ainda completamente esclarecidos. A ativacéo do
sistema simpatico pode estar envolvida como parte de uma resposta metabdlica global ao infarto ou & hemorragia
cerebral ou associada ao edema cerebral%°.

N&o h4 evidéncias de que a hipertenséo seja deletéria na recuperacao final de um acidente cerebral isquémico
durante sua fase aguda A reducgdo da PA podera reduzir o fluxo cerebral e, estando a auto-regulacao
comprometida, podera resultar em mais dano isquémico ao cérebro. A pratica de reduzir e/ou normalizar a PA
€ potencialmente perigosa. Quando uma obstrug¢do proximal de uma artéria resulta em um leve acidente
isquémico, uma queda da PA resultara num maior infarto, comprometendo todo o territério da artéria.

Arecomendacdo atual € de que a HA presente durante um AVC agudo deva ser tratada somente raramente e
com muito cuidado. Geralmente se recomenda que 0 seu tratamento seja reservado para os pacientes com
a presséo diastdlica > 120 a 130 mmHg, nao devendo ser reduzida mais do que 20% nas primeiras 24 horas?'.

N&o h& estudo comparando as diferentes drogas anti-hipertensivas na preservacao do fluxo sanguineo
cerebral durante um acidente isquémico cerebral. Com o objetivo de prevenir uma rapida queda da PA,
recomenda-se empregar drogas de acdo curta, de preferéncia IV. Os pacientes devem ser admitidos em
centro de tratamento intensivo e realizada rigorosa monitorizacao da PA. O nitroprussiato é a droga mais
comumente empregada nesta situacdo. Deve-se observar que o nitroprussiato pode aumentar a pressao
intracerebral e apresentar uma faixa terapéutica estreita, particularmente em pacientes com insuficiéncia
renal (envenamento por cianeto). O labetalol € um agente efetivo; a nicardipina e o fenoldopam séo medidas
alternativas. O IECA oral ou 1V, a nifedipina oral ou sublingual e a hidralazina devem ser evitados devido ao
seu efeito imprevisivel e a sua dificil titulagdo 2.

Encefalopatia hipertensiva

Encefalopatia hipertensiva é a sindrome de comprometimento do sistema nervoso central associado a crise
hipertensiva.

Os pacientes se apresentam com cefaléia, nausea, vémitos, confusao e distdrbios visuais. Ao exame, podem-se
revelar papiledema, achados neuroldgicos focais, crises convulsivas e desorientacéo. A pressao arterial elevada
pode determinar infartos em &reas cerebrais que resultam em déficits neuroldgicos.

Aperda do mecanismo auto-regulatorio do fluxo cerebral causa edema cerebral, resultando em disfuncéo cerebral
ou encefalopatia.

Tratamento

O nitroprussiato € a droga de escolha. A pressao arterial deve ser reduzida em no maximo 25% da presséo
arterial média e a presséo diastélica nao deve ser reduzida abaixo de 100-120 mmHg. Caso a presséo arterial
caia além desse ponto, tanto as perfusdes cerebral e renal poderédo ser reduzidas, quanto 0 mecanismo de auto-
regulacdo do cérebro e do rim também poderd ficar comprometido.

Isquemia / Infarto do Miocardio

O objetivo do tratamento € o de reduzir a resisténcia vascular e melhorar a perfuséo coronariana. Nao se deve
reduzir demasiadamente a perfusao coronariana, o que podera levar a conversdo da isquemia em infarto.

A presséo diastolica alvo € de 100 mmHg. Isto pode ser atingido, empregando-se nitroglicerina IV. Esta é a
droga de escolha porque € um bom vasodilatador coronariano e trabalha nos vasos de capacitancia no lado
venoso, o que reduz a pressao arterial. O labetalol IV € uma alternativa razoavel. Ele apresenta tanto blogueio
alfa e beta. Evitar a hidralazina e o diazéxido porque aumentam o consumo de oxigénio miocardio.
Insuficiéncia Ventricular Esquerda

O tratamento é similar ao do IAM. Adroga de escolha é o nitroprussiato. Contudo, a nitroglicerina e os inibidores
da ECA sao alternativas razoaveis. Cuidado deve ser observado quando usar os inibidores da ECA, porque o
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paciente pode ter concomitante insuficiéncia renal e resultar em elevacao dos niveis de potéssio. Evitar a
hidralazina e o diaz6xido.

Disseccao Adrtica

Adisseccao adrtica é caracterizada por elevacao severa da presséao arterial acompanhada por dor toracica e/ou
dor abdominal. A dor tem inicio sibito, migra em direcéo para baixo e é descrita como ruptura ou algo rasgando.
Sinais de dissec¢éo adrtica incluem pulsos discrepantes, aparecimento de um novo sopro de insuficiéncia adrtica
e alargamento mediastinal avaliado pela radiografia do térax. A aortografia permanece como o exame padréo-
ouro para o diagnostico definitivo. O objetivo do tratamento € o de reduzir a contratilidade cardiaca e a presséo
arterial sistémica, portanto reduzir o estresse de cisalhamento. Entre as drogas de escolha incluem o nitroprussiato
e o betabloqueador. Estdo formalmente contra-indicados a hidralazina e diazéxido porque eles exacerbam a
dissec¢éo %,

Feocromocitoma

O Feocromocitoma € uma condic¢do rara como causa de crise hipertensiva. As drogas de escolha incluem a
fentolamina oral, 1V labetalol ou nitroprussiato associado ao betabloqueador. Afentolamina é a melhor medicacgao
para tratar o feocromocitoma .

Uso de drogas ilicitas

Ha muitas drogas ilicitas associadas a crise hipertensiva. Estas incluem cocaina, o crack, o LSD e a anfetamina.
A crise hipertensiva associada a drogas recreacionais pode estar acompanhada de crise convulsiva, acidente
isquémico cerebral, infarto do miocardio, disfuncéo do sistema nervoso central. Adroga de escolha € o labetalol.
As alternativas incluem a fentolamina e o nitroprussiato 3% %2,

Insuficiéncia Renal

A insuficiéncia renal pode ser a causa ou 0 resultado da elevacgdo severa da pressao arterial. A terapéutica é
direcionada para a reducao da resisténcia vascular sistémica sem comprometer o fluxo renal. Adroga de escolha
€ nitroprussiato. Deve-se estar atento para a intoxicagao pelo tiocianato na insuficiéncia renal. As drogas
alternativas incluem o labetalol e o bloqueador de canal de célcio.

E necessario estar atento, pois a insuficiéncia renal podera se deteriorar (temporariamente) com a terapéutica.
A alta presséo de perfusédo renal através do tempo leva o rim a adaptar sua funcéo de auto-regulacéo. Quando
a pressao arterial € reduzida, o rim perde esta capacidade de auto-regulacao, até se adaptar ao novo patamar de
pressao arterial 3334,

Tabelal
Sindromes hiperadrenérgicas transitorias
Doenca Mecanismo Comentério
“Overdose” Anfetamina Efeito direto e libera¢&o Pode resultar do uso para
de catecolaminas supresséao do apetite ou do uso
ilicito
Pilulas para dieta sem receita Reacéo adrenérgica direta O uso do dobro da dose

Inibidor da monoamino-oxidase
/ sindrome da tiramina
Sindrome da retirada

da clonidina

Exposi¢ao acocaina

Sindrome do Panico

Liberac&o excessiva de catecolamina
endbgena
Ativacéo simpética central

Impede a recaptura de catecolamina
pelaterminacéo nervosa
Ativacao do sistema nervoso central

recomendada causa aumento da PA
Normalmente ocorre em

pacientes psiquiatricos

Ocorre em pacientes ndo

aderentes

Avaliagao toxicologica deve

ser realizada quando suspeita
Historia recorrente de péanico
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Crise hipertensiva urgente

A crise hipertensiva urgente (sem comprometimento de orgédo-alvo) deve ser inicialmente tratada em carater
ambulatorial - melhor do que internado. Caso 6 horas apo6s inicio do tratamento a pressao ndo tenha se reduzido
adequadamente, o paciente devera ser hospitalizado.

O objetivo do tratamento € o de reduzir a presséo arterial em torno de 20% da presséao arterial média ou
levar a presséo diastélica para abaixo de 120 mmHg. As drogas de escolha incluem captopril, nifedipina ou
clonidina *¢.

A hipertens@o maligna é uma sindrome caracterizada por grande elevagdo da presséo arterial acompanhada
por encefalopatia e nefropatia. Apresenta um substrato anadtomo-patolégico caracteristico que € a proliferacéo
miointimal com progressédo para obstrugdo do Iimen arteriolar e disfungdo multipla de 6rgaos, principalmente
rim e olho (retina). A hipertenséo peri-operatéria vem sendo arbitrariamente definida quando a presséo sistolica
> 190 mmHg e/ou diastdlica > 100 mmHg em dois momentos consecutivos, seguindo-se a cirurgia. O carater
transitdrio da hipertensdo no pds-operatdrio e a os fatores clinicos presentes determinam uma conduta
individualizada neste momento. Uma presséo sistolica > 169 mmHg ou diastélica > 109 mmHg em paciente
gravida é considerada uma emergéncia hipertensiva e requer imediato tratamento farmacologico®®.

Sindromes hiperadrenérgicas que constituem urgéncia hipertensiva

A tabela 1 apresenta as principais sindromes hiperadrenérgicas transitérias. Em geral, as sindromes
hiperadrenérgicas séo episoddicas, duram poucas horas e a presséo arterial aumenta e rapidamente atinge um
plateau e, apds, retorna ao seu nivel basal. A hipertenséo e a taquicardia sao decorrentes da estimulagao dos
receptores pos-sindpticos al e 1 devido a liberacdo de neurotransmissores nao sinapticos e/ou ativacéo
cardiovasculares pelo aumento de catecolamina circulante. Em qualquer dos casos, o bloqueio farmacol6gico é
a estratégia principal. As drogas recomendadas para administracéo IV séo: labetalol, propranolol, fentolamina
e metoprolol. Agentes orais de curta duracéo também podem ser empregados quando a pressédo nao for tédo
elevada. Estes incluem propranolol, metropolol e prazosin. A sindrome do panico pode também responder
com o uso de benzodiazepinico.

Quando a hipertensao é severa devido a suspenséo abrupta de a2 agonista (clonidina, guanabenz, guanfacina
ou metildopa), a simples reinstituicdo terapéutica da droga original reduz substancialmente a pressao arterial
dentro de poucas horas %6373,

Nifedipina

A nifedipina merece um comentario especial. Entre os anos 80 e 90 deve ter sido, com certeza, a droga mais
empregada para o tratamento da “crise hipertensiva”. Apresenta um significativo efeito antihipertensivo quando
administrada por via oral/sublingual (ha evidéncias de que nédo é absorvida pela mucosa oral). A nifedipina
causa vasodilatacao arteriolar direta, reduzindo a resisténcia vascular periférica Este efeito € observado ja nos
primeiros 10 minutos com o pico de efeito entre 30 e 60 min com duracéo de cerca de 6 horas.

Porém, a sua poténcia € imprevisivel. Esta forma de terapia ndo € benigna. A rdpida queda pressorica pode
precipitar isquemias cerebrais, cardiacas e renais com consequéncia fatal. Hipertenso idoso com doencga
vascular estabelecida e comprometimento de 6rgéo-alvo tende a ser mais vulneravel a rapida e
descontrolada reducéo da PA. Contudo, a nifedipina de curta duracdo continua sendo aplicada no
manuseio da emergéncia hipertensiva, na hipertensado severa associada com insuficiéncia renal, na
hipertenséo per-operatdria e na hipertensao induzida pela gravidez. Nas demais situacdes, caso decida-se pelo
seu uso recomenda-se avaliar a relagao risco-beneficio, principalmente se o paciente apresentar evidéncias de

doenca coronariana crénica. A nifedipina esta formalmente contra-indicada na insuficiéncia coronariana aguda
39,40,41,42
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Recomendacdes finais

E preciso diferenciar crise hipertensiva de urgéncia hipertensiva. Isto é feito primariamente pela anélise da
presenca do comprometimento de 6rgédo-alvo.

Uma rapida avaliacé@o laboratorial € necesséria para se determinar o emprego de nitroprussiato ou de outro
agente. A escolha racional dependera de fatores clinicos, laboratoriais, além da experiéncia prévia do médico.

Lembrar que a causa mais comum de crise hipertensiva é a hipertensao primaria. Outras situagdes séo a doenca
parengquimatosa renal e a estenose da artéria renal.

E fundamental o seguimento apds a alta; muitos pacientes ndo compreendem a necessidade e a importancia do
tratamento continuo.
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