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III Diretrizes para Uso da Monitorização Ambulatorial da
Pressão Arterial - MAPA
I Diretrizes para Uso da Monitorização Residencial da
Pressão Arterial - MRPA

Encontro Multicêntrico sobre Crises Hipertensivas

Como a prática tem demonstrado, os quadros hipertensivos constituem hoje
uma preocupação constante em todas as áreas da Medicina.

Já não há dúvida de que a permanência de níveis pressóricos elevados por
tempo prolongado contribui de forma decisiva para o agravamento ou mesmo
para o desencadeamento de alterações muitas vezes irreversíveis em distintos
órgãos e sistemas do organismo humano.

Reconhecer e tratar com a precocidade possível os pacientes com
hipertensão arterial tornou-se, portanto, uma verdadeira exigência para médicos
de qualquer especialidade.

Procurando facilitar e dinamizar essa tarefa prioritária, a Sociedade
Brasileira de Hipertensão está empenhada em valorizar todas as iniciativas que
de algum modo orientam e oferecem recomendações práticas para confirmações
diagnósticas e decisões fundamentais de terapêutica anti-hipertensiva.

Dentro desse espírito, a presente edição da revista Hipertensão reúne os
textos finais de três eventos de indiscutível relevância clínica:

III Diretrizes para Uso da Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial;
I Diretrizes para Uso da Monitorização Residencial da Pressão Arterial;
Encontro Multicêntrico sobre Crises Hipertensivas.

Com o apoio do laboratório Merck Sharp & Dohme, que desde o início tem
proporcionado os recursos materiais necessários para esta publicação, o número
atual também será enviado a todo o corpo de associados da Sociedade Brasileira
de Hipertensão e distribuído a cardiologistas, endocrinologistas, nefrologistas e
clínicos gerais de todas as partes do país.

Com o auxílio de parcerias desse tipo, a Sociedade Brasileira de
Hipertensão tem conseguido seu objetivo de levar os conhecimentos mais recentes
sobre o manejo da hipertensão para grande parte da classe médica brasileira,
contribuindo para reduzir a morbi-mortalidade cardiovascular em nosso meio.

Dra. Maria Helena C. de Carvalho Dr. Osvaldo Kohlmann Jr.
Editora da Revista Hipertensão Presidente da Sociedade Brasileira de Hipertensão
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Introdução

A Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial – MAPA
tem experimentado um grande crescimento nos últimos anos,
particularmente na última década, em que se concentra a maior
parte das publicações que vieram definir aspectos de grande im-
portância para a consolidação do método. Dois terços de todas as
publicações, em periódicos indexados, concentram-se nos últi-
mos dez anos. Isso faz crer que se impõe, neste momento, uma
revisão das últimas diretrizes publicadas em 1996.

Assim, a Sociedade Brasileira de Hipertensão e os De-
partamentos de Hipertensão das Sociedades Brasileiras de Car-
diologia e Nefrologia reuniram-se à busca de normatizações,
até onde os conhecimentos atualmente disponíveis permitem,
para a utilização da MAPA em nosso país.

Por outro lado, ganha consistência, particularmente nos
últimos anos, a Monitorização Residencial da Pressão Arte-
rial – MRPA, que também, e pela primeira vez, merece aten-
ção de um documento orientador à sua prática.

A reunião de um grupo de especialistas nessas áreas impor-
tantes e fundamentais para a melhor condução do diagnóstico da
hipertensão, para o estabelecimento do prognóstico do paciente
hipertenso e para a melhor condução da terapêutica anti-hiper-
tensiva, utilizando os recursos que podem ser auferidos da MAPA
e da MRPA, representa uma contribuição necessária e oportuna.

A comissão de redação foi constituída por Dante Marce-
lo Artigas Giorgi, Décio Mion Jr., Fernando Nobre e José
Márcio Ribeiro, e os grupos de trabalho foram:

GRUPO VERMELHO

Moderador: José Márcio Ribeiro
Secretário: Celso Amodeo

Componentes: Osvaldo Kohlmann, Lilian S. C.  Mesquita,
José Luis Santello, João Cezar Mendes Moreira

Temática

n Comportamento fisiológico da pressão em 24 horas.

n Indicações, limitações e vantagens da MAPA.

n Técnicas e métodos para obtenção da pressão arterial em 24 horas.

n Equipamentos: tipos, critérios de validação e equipamentos validados.

n Protocolos para realização do exame.

n Orientações indispensáveis ao paciente para realização da MAPA.

n Cuidados na instalação do equipamento e cuidados para sua
manutenção.

GRUPO VERDE

Moderador: Dante Marcelo Giorgi
Secretário: Istênio Fernandes Pascoal

Componentes: Vera Koch, Guido Rosito, Hilton Chaves

Temática

n Reprodutibilidade do método.

n Valores de normalidade e considerações, incluindo as limitações e
populações especiais, como crianças e grávidas, dos dados
obtidos com o exame.

n Conceito de Efeito e Hipertensão do Avental Branco.

n Significado clínico e prognóstico da hipertensão do avental branco.

n Importância do efeito do avental branco nos pacientes sob
tratamento anti-hipertensivo.

n Papel da MAPA na avaliação prognóstica dos pacientes
hipertensos.

GRUPO AZUL

Moderador: Fernando Nobre
Secretário: Andréa Brandão

Componentes: Wille Oigman, Raimundo Nascimento,
Paulo César Jardim

Temática

n Avaliação dos dados obtidos com a MAPA.

n Critérios de validade do exame.

n Definição, análise, critérios para interpretação de:
- pressões sistólicas,
- pressões diastólicas,
- cargas pressóricas,
- picos tensionais e episódios de hipotensão,
- variações da pressão entre vigília e sono,
- variabilidade

n Produção de relatórios.

GRUPO AMARELO

Moderador: Décio Mion Jr.
Secretário: Angela Maria G. Pierin

Componentes: Luis Bortolotto, Marco Antonio Mota Gomes

Temática

n Importância da Monitorização Residencial da Pressão Arterial (MRPA).

n Indicações, vantagens e limitações da MRPA.

n Equipamentos.

n Protocolos.

n Valor da MRPA para:
- diagnóstico de hipertensão arterial,
- avaliação da terapêutica,
- prognóstico do hipertenso.

n Critérios da normalidade.

n Interpretação dos dados obtidos com a MRPA e produção de
relatórios.

Sem título-4 22/10/01, 16:077
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1. Comportamento fisiológico
da pressão arterial
nas 24 horas

A pressão arterial varia devido à interação de fatores
neuro-humorais, comportamentais e ambientais. A tabela 1
relaciona alguns desses principais fatores1. Observa-se uma
variação contínua da pressão arterial de momento a momento,
de acordo com as atividades do indivíduo, sendo que em pa-
cientes hipertensos essa variabilidade da pressão arterial apre-
senta uma amplitude maior que nos indivíduos normais1. Du-
rante o período de vigília, esses valores são maiores do que
aqueles obtidos durante o sono. Em função dessas variações
novos métodos surgiram para melhor avaliação do comporta-
mento da pressão arterial em períodos predeterminados. Den-
tre eles destacam-se: medidas repetidas casuais da pressão
arterial, monitorização ambulatorial e/ou residencial da pres-
são arterial.

2. Indicações e limitações
da MAPA

A MAPA permite que seja realizado um grande número
de medidas – usualmente em 24 horas – possibilitando o co-
nhecimento do perfil de variações da pressão arterial na vigí-
lia e no sono. Entretanto, deve ser salientado que atualmente
não existem evidências comprovadas de melhor avaliação de
desfechos primários com a MAPA do que com as medidas
casuais da pressão arterial. A MAPA é útil na avaliação de
algumas situações clínicas, como expressa a tabela 2. Por ou-
tro lado, algumas condições eventualmente presentes podem
limitar a utilização da MAPA. As principais limitações ao seu
uso estão na tabela 3.

 TABELA 2
INDICAÇÕES PRINCIPAIS

PARA O USO DA MAPA

n Hipertensão de consultório ou hipertensão do
avental branco.

n Avaliação da hipertensão arterial resistente:
quando o valor da pressão arterial permanece
consistentemente elevado apesar do uso de três
ou mais anti-hipertensivos com diferentes
mecanismos de ação.

n Hipertensão arterial episódica: medidas de pressão
arterial de consultório normais ou elevadas, com
história de medidas casuais maiores detectadas em
momentos episódicos, que podem ou não estar
acompanhadas de sintomas.

n Suspeita de episódios de hipotensão arterial sintomática.

n Avaliação da eficácia terapêutica anti-hipertensiva.

III Diretrizes para Uso da
Monitorização Ambulatorial da Pressão Arterial – MAPA

 TABELA 1
VARIAÇÕES DA PRESSÃO ARTERIAL

DE ACORDO COM
DIVERSAS SITUAÇÕES E ATIVIDADES

Atividades Pressão Sistólica Pressão Diastólica
(mmHg) (mmHg)

Reuniões + 20,2 + 15,0

Trabalho + 16,0 + 13,0

Caminhar + 12,0 + 5,5

Vestir + 11,5 + 9,7

Tarefas domésticas + 10,7 + 6,7

Telefonar + 9,5 + 7,2

Conversar + 6,7 + 6,7

Assistir a TV + 0,3 + 1,1

Repouso 0 0

Dormir - 10,0 - 7,6

Sem título-4 22/10/01, 16:078



9Volume 4 / Número 1 / 2001

 TABELA 3
PRINCIPAIS LIMITAÇÕES
PARA O USO DA MAPA

n Arritmias cardíacas.

n Hipercinesia.

n Braços que não permitam o perfeito ajuste do manguito.

n Hiato auscultatório.

 TABELA 4
FATORES A SEREM CONSIDERADOS

NA AQUISIÇÃO DE UM
APARELHO DE MAPA 3

n Aparelho validado pela “British Hypertension Society”
e/ou pela “US Association for the Advancement of
Medical Instrumentation”.

n Custo do aparelho.

n Custo do “software”.

n Informações contidas no “software”.

n Instruções adequadas do manual.

n Custo de manutenção.

n Custo do material de consumo
(ex.: baterias, manguitos etc.).

n Assistência técnica disponível.

n Garantia.

3. Técnicas e métodos para
obtenção da pressão arterial
nas 24 horas

Existem métodos diretos e indiretos de medida da pres-
são arterial. A MAPA se baseia na medida indireta e intermi-
tente da pressão arterial. As medidas indiretas podem ser obti-
das pelo método auscultatório ou oscilométrico.

O método auscultatório baseia-se na detecção do primei-
ro e do último ruído de Korotkoff, enquanto o método oscilo-
métrico, através da identificação do ponto de oscilação máxi-
ma, determina a pressão arterial média e as pressões sistólicas
e diastólicas por meio de algoritmo específico2. O mais utili-
zado atualmente é o método oscilométrico.

4. Equipamentos

Para a utilização dos aparelhos de MAPA disponíveis no
mercado devem ser levados em consideração, no momento da
compra, os aspectos citados na tabela 4.

5. Protocolo para
realização do exame3

Para realização da MAPA são necessárias as orientações
e cuidados explicitados na tabela 5.

6. Explicações adequadas
do procedimento

O paciente que será submetido ao exame deverá receber
orientações mínimas indispensáveis no sentido de obtenção
de procedimento de boa qualidade. Essas orientações básicas
estão listadas na tabela 6.

7. Cuidados para manutenção e
calibração dos aparelhos

Deve-se exigir de cada fabricante as recomendações es-
pecíficas de manutenção e calibração necessárias a cada mo-
nitor.

Esforços serão desenvolvidos pelas Sociedades Brasilei-
ras de Cardiologia, Hipertensão e Nefrologia em busca de ações
junto aos organismos oficiais controladores de qualidade e
calibração de equipamentos, como o INMETRO, para a cria-
ção de recomendações nesse sentido.

8. Reprodutibilidade do método

Para a população de indivíduos normotensos e hiperten-
sos, independentemente do sexo ou da idade, a MAPA é um
exame que apresenta boa reprodutibilidade. Os valores da pres-
são arterial sistólica, diastólica e média, bem como a freqüên-
cia cardíaca obtida em 24 horas, vigília e sono, apresentam

Sem título-4 22/10/01, 16:079
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resultados semelhantes em exames consecutivos realizados em
curto intervalo de tempo4,5.

A maioria dos pacientes apresenta diminuição da pres-
são arterial durante o sono. A variação da pressão arterial
entre os períodos de sono e vigília também apresenta boa
reprodutibilidade quando considerada como variável con-
tínua4. Entretanto, a variação da pressão arterial entre os
períodos de vigília e sono tem sido considerada em duas
categorias distintas. Quando ocorre queda da pressão arte-
rial igual ou superior a 10% em relação à pressão de vigí-
lia, define-se o indivíduo como com queda da pressão arte-
rial durante o sono ou, em inglês, como “dipper”. Quando
a queda é inferior a 10%, é caracterizado como sem queda
da pressão arterial durante o sono ou, em inglês, como “non-
dipper”. A reprodutibilidade do caráter “dipper” e “non-

 TABELA 6
EXPLICAÇÕES APROPRIADAS

SOBRE O EXAME

n Tomar banho antes, pois não será permitido
banho durante o período de exame.

n Explicar como desinsuflar manualmente o aparelho
e como acionar uma medida manual em caso
de sintomas.

n Manter o braço imóvel e relaxado ao longo do corpo
durante as medidas.

n Encorajar o indivíduo a manter suas atividades habituais
durante o exame.

n Não se deitar sobre o braço que está com o manguito
instalado.

n Anotar: os horários em que dormiu e acordou,
qualidade habitual do sono antes e durante a
realização da MAPA, horários das principais atividades
durante o dia, como trabalho, repouso etc. e
sintomas que surgirem durante o exame,
horários de uso de medicações, com descrição
precisa dos nomes e doses dos medicamentos.

 TABELA 5
ORIENTAÇÕES E CUIDADOS

PARA A REALIZAÇÃO DA MAPA

n Escolha de um dia representativo das atividades do
paciente.

n Manguito com largura e comprimento adequados colocado
em braço não-dominante.

n Medir a pressão arterial em ambos os braços.
Se a diferença da pressão arterial sistólica for menor que
10 mmHg, usa-se o braço não-dominante;
se maior ou igual a 10 mmHg, usa-se o manguito no
braço com maior pressão sistólica.

n Aparelho programado para leituras em intervalos de 20
minutos na vigília e de 30 minutos para o período de sono,
com número mínimo de 14 medidas na vigília e de 7 no
sono. Por definição, o período de vigília é o compreendido
entre 7 e 22 horas.

n Nos aparelhos que permitem a leitura da pressão arterial
em cada momento de medida, é recomendável
que tal dispositivo esteja desativado.

n Recomenda-se o uso de material leve e suave para
separar o braço do manguito.

n Fazer pelo menos duas medidas de teste antes de
liberar o paciente.

dipper” tem sido questionada na literatura devido à chance
de 30% a 50% dos indivíduos mudarem de categoria em
exames subseqüentes6. Essa aparente controvérsia se deve
às limitações advindas da utilização de pontos de cortes
arbitrários, nesta condição 10%, para representar variáveis
contínuas. Assim sendo, o fenômeno da variação da pres-
são arterial entre a vigília e o sono deve ser considerado
em seu valor absoluto (em mmHg) e percentual.

9. Valores de normalidade
para as pressões obtidas
com a MAPA

À semelhança da medida casual da pressão arterial, os
critérios de normalidade dos valores de pressão na MAPA
são arbitrários. A tabela 7 expressa os valores considerados
normais, intermediários e anormais para a MAPA. Para a
população adulta, as medidas normais e anormais disponí-

Sem título-4 22/10/01, 16:0710
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veis e recomendadas representam apenas um guia para a
interpretação do exame. Níveis mais baixos de pressão po-
dem ter relevância clínica em pacientes com múltiplos fa-
tores de risco7. É importante salientar que não existem es-
tudos longitudinais com o uso da MAPA na população bra-
sileira.

As médias sistólicas e diastólicas na vigília apresentam
geralmente valores mais elevados quando comparados aos
obtidos por medida casual, enquanto as médias pressóricas
sistólicas e diastólicas durante o sono mostram valores infe-
riores àqueles obtidos casualmente.

10. Crianças

Dados de MAPA em crianças têm demonstrado boa cor-
relação com idade cronológica, altura, peso e freqüência car-
díaca, além de boa reprodutibilidade8.

Belsha et al.9 compararam, através da MAPA, o perfil de
pressão arterial de vigília e sono de crianças e adolescentes
normotensos e hipertensos, demonstrando que os pacientes
hipertensos apresentam médias pressóricas mais elevadas, com
perfil pressórico de 24 horas semelhante aos seus pares nor-
motensos. Não existem critérios estabelecidos de normalida-
de para as variáveis obtidas. Para cálculo das cargas pressóri-
cas de vigília utilizam-se como limite superior de normalida-
de o percentil 95 para sexo e idade da curva de referência da
pressão arterial casual, e valores 10% menores para as pres-
sões de sono.

Contudo, a avaliação pela MAPA de crianças e adoles-
centes com doenças de base com risco associado de desen-
volvimento de hipertensão arterial tem sido descrita como
promissora em pacientes com diabete melito tipo 110, doença
policística autossômica dominante11, na insuficiência renal

crônica dialítica12,13 e em pacientes transplantados renais14.
Nessas situações clínicas a MAPA tem se mostrado mais
útil para o diagnóstico e manejo da hipertensão arterial do
que a pressão arterial de consultório, por fornecer dados
sobre alterações do perf il pressórico durante o sono,
reclassificar pacientes quanto ao diagnóstico de hiperten-
são arterial obtido pela medida em consultório e apresentar
maior correlação com o desenvolvimento de lesões de ór-
gãos-alvo.

11. Grávidas

A maioria dos estudos de parâmetros circadianos da pres-
são arterial durante a gravidez demonstra a preservação do
padrão vigília–sono e a variabilidade global semelhante àque-
la observada em mulheres não-grávidas15,16. Igualmente, ob-
serva-se diminuição linear da pressão arterial sistólica, dias-
tólica e média até a 22a semana de gestação, seguida por au-
mento progressivo até o dia do parto17-19.

Variações da pressão arterial na pré-eclâmpsia têm sido
reconhecidas há muito tempo. Entretanto, a atenuação ou in-
versão do padrão vigília–sono, inicialmente descrita, apresenta
baixa sensibilidade. Isto é, muitos casos de pré-eclâmpsia, de-
finidos sob critério clínico20 ou histológico renal21, não apre-
sentam as alterações mencionadas relativas ao ritmo circadia-
no.

A possibilidade de antecipar o desenvolvimento de pré-
eclâmpsia representaria o maior benefício que a MAPA po-
deria trazer à propedêutica na mulher gestante. Níveis de
pressão arterial média superiores a 95 mmHg e de pressão
arterial diastólica superiores a 80 mmHg no primeiro tri-
mestre e acima de 90 mmHg e 75 mmHg respectivamente
no segundo trimestre, embora dentro da faixa normal, fo-
ram inicialmente identificados como preditivos do desen-
volvimento de pré-eclâmpsia22, porém esses dados não fo-
ram convincentemente confirmados, em boa medida devi-
do à ampla sobreposição de valores de pressão entre as pa-
cientes que efetivamente desenvolvem pré-eclâmpsia e as
que não desenvolvem23.

12. Fenômeno do avental branco

Os níveis da pressão arterial medidos em consultório
podem ser maiores, semelhantes ou menores do que os obti-
dos em vigília pela MAPA. Essas diferenças eventuais possi-
bilitam a classificação dos pacientes em duas diferentes cate-
gorias: hipertensão do avental branco24 ou normotensão do
avental branco25 (figura 1).

Registra-se igualmente o efeito do avental branco24. Con-
forme definições e valores expressos na tabela 8, define-se
cada situação específica.

Há evidências de que a hipertensão do avental branco
possa não ser tão benigna como se pensava, ocorrendo maior
possibilidade de acometimento de órgãos-alvo que em popu-
lações normotensas, porém em menor escala do que em hiper-
tensos26. Por outro lado, alguns autores demonstram semelhante

 TABELA 7
VALORES DE NORMALIDADE

PARA A MAPA

Média da pressão Normal Intermediário Anormal

Sistólica

Vigília <135 135–140 >140

Sono <120 120–125 >125

24 horas <130 130–135 >135

Diastólica

Vigília <85 85–90 >90

Sono <75 75–80 >80

24 horas <80 80–85 >85

Sem título-4 22/10/01, 16:0711
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 FIGURA 1

Representação gráfica do efeito do avental branco (EAB) em normotensos (NT) e hipertensos (HT) e da
hipertensão e normotensão do avental branco, considerando-se a medida da pressão arterial no consultório
(cinza escuro, limites de 140/90 mmHg) e medida pela monitorização ambulatorial da pressão arterial
(cinza-claro, limites 135/85 mmHg). Cortesia Décio Mion Jr. e Fernando Nobre.

possibilidade de eventos cardiovasculares para este grupo de
indivíduos quando comparados com uma população de nor-
motensos27.

Não há características clínicas específicas que auxiliem
neste diagnóstico, embora sua prevalência aumente com a ida-

de, notadamente no sexo feminino. Não existem evidências
de benefícios de intervenções medicamentosas neste grupo
de pacientes; entretanto, o paciente deve ser considerado no
contexto de seu risco cardiovascular global, permanecendo em
seguimento clínico.

 TABELA 8
CONCEITOS, CLASSIFICAÇÕES E PREVALÊNCIAS DA

HIPERTENSÃO, NORMOTENSÃO E EFEITO DO AVENTAL BRANCO

Classe Conceito Pressão Pressão Prevalência
de consultório de vigília (%)

Hipertensão do avental branco Pressão consultório > pressão vigília >140/90 <135/85 20–30

Normotensão do avental branco Pressão consultório < pressão vigília <140/90 >140/90 10–20

Efeito do avental branco Pressão consultório > pressão vigília Normotenso Normotenso
(>20/10mmHg) Hipertenso Hipertenso

Sem título-4 22/10/01, 16:0712
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Significado clínico e
prognóstico da normotensão
do avental branco

Recentemente, destacou-se um grupo de pacientes cuja
pressão arterial é elevada pela MAPA, mas apresenta valores
normais na medida casual.

Estudos restritos têm sugerido que esses pacientes têm
maior prevalência de lesões de órgãos-alvo do que indivíduos
normotensos nos dois métodos de medida da pressão arte-
rial25,29.

13. Papel da MAPA
na avaliação prognóstica
em pacientes hipertensos

Por serem mais reprodutíveis e melhor estimar a variável
pressão arterial, os valores de pressão arterial obtidos pela
MAPA se correlacionam mais fortemente com lesões de ór-
gãos-alvo e morbidade e mortalidade do que as medidas casu-
ais da pressão arterial.

Os valores médios de pressão arterial sistólica e dias-
tólica de 24 horas, de vigília e de sono apresentam correla-
ção positiva com índice de massa de ventrículo esquerdo,
lesões isquêmicas encefálicas e microalbuminúria. Em ido-
sos, avaliados no Estudo “Syst-Eur”, a variável que apre-
sentou melhor correlação com eventos cardiovasculares
maiores, como acidente vascular encefálico, infarto agudo
do miocárdio e óbito foi a pressão arterial sistólica do sono,
seguida da pressão arterial sistólica de 24 horas e da pres-
são arterial sistólica de vigília. O estudo de Ohasama28 en-
controu achados semelhantes.

A intensidade da queda da pressão arterial no sono mos-
tra correlação inversa com a massa de ventrículo esquerdo e
microalbuminúria. Em relação a lesões isquêmicas encefálicas,
os indivíduos com atenuação da queda no sono (< 10%) ou
com queda noturna exagerada (> 20%) apresentam maior nú-
mero de áreas isquêmicas à ressonância nuclear magnética
cerebral.

A variabilidade da pressão arterial estimada pelo desvio
padrão (coeficiente de variação percentual) de medidas contí-
nuas da pressão arterial batimento a batimento apresenta cor-
relação positiva com lesões de órgãos-alvo. Entretanto, por
possível limitação da MAPA, essa associação não foi demons-
trada com o desvio padrão (coeficiente de variação percen-
tual) obtido pela MAPA de 24 horas.

14. Avaliação dos dados
obtidos com a MAPA

Para a análise dos dados obtidos com a MAPA há neces-
sidade inicial de se avaliar a qualidade do exame. Os dados
obtidos e avaliáveis são: médias pressóricas; diferenças de
pressão vigília–sono; correlações entre pressões e atividades,
sintomas e medicamentos; presença de picos tensionais e epi-
sódios de hipotensão. Outros parâmetros são obtidos, mas, ou

não existem critérios definitivos para a sua interpretação, como
pressão arterial média, pressão de pulso e variabilidade, ou
são mal estimados pelos equipamentos disponíveis, tais como
freqüência cardíaca e, finalmente, aqueles que têm importân-
cia clínica limitada, como, por exemplo, a carga pressórica
(tabela 9).

15. Validade do procedimento

Thijs et al.30 analisaram a validade do exame baseado no
número mínimo de medidas necessárias em 24 horas e con-
cluíram que esse número mínimo deveria ser de, pelo menos,
uma medida a cada 30 minutos. Considerando-se uma perda
média de 20%, recomenda-se a realização das medidas, no
mínimo, a cada 20 minutos durante a vigília e a cada 30 minu-
tos no período de sono. A exigência mínima é de pelo menos
14 medidas na vigília e 7 durante o sono. Em determinadas
situações, tal como perda de medidas em horários não-rele-
vantes, a juízo clínico, um número de medidas abaixo do pre-
conizado pode ser aceitável.

16. Médias de pressão arterial

Dentre os parâmetros obtidos pela MAPA, as médias
de pressão arterial são os melhores dados a serem analisa-

 TABELA 9
AVALIAÇÃO DOS DADOS OBTIDOS

COM A MAPA

n Dados avaliáveis
• médias pressóricas
• diferenças vigília / sono
• relações pressão–atividade / sintomas / medicamentos
• picos tensionais
• hipotensão

n Sem critérios definidos para interpretação
• pressão arterial média
• pressão de pulso
• variabilidade

n Mal estimados pelos equipamentos
• freqüência cardíaca

n Importância clínica limitada
• cargas pressóricas

Sem título-4 22/10/01, 16:0713
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dos, por apresentarem maiores índices de correlação com
diagnóstico, lesão em órgãos-alvo e prognóstico cardiovas-
cular, tendo sido o único parâmetro relacionado à mortali-
dade, de acordo com o estudo de Ohkubo et al.28.  A análise
dos períodos de 24 horas, vigília e sono é considerada es-
sencial para avaliação das médias de pressão. Períodos es-
pecíficos, tais como as primeiras horas após o despertar ou
na sesta, não têm ainda sua importância clínica bem esta-
belecida. Recomenda-se que esse parâmetro seja interpre-
tado de acordo com os valores expressos na tabela 7, desta-
cando-se a normalidade ou não dos valores obtidos. Deve-
se alertar para a presença de médias consideradas interme-
diárias. Tanto as médias sistólicas quanto diastólicas, iso-
ladas ou simultaneamente, têm valor clínico.

17. Diferenças de
pressão vigília–sono

É fundamental para a definição dos períodos de vigília e
de sono a anotação precisa dos horários em que o indivíduo
submetido ao exame dormiu e acordou. Esses dados devem
estar claramente anotados no diário de atividades.

A referência, pelo paciente, de sono intensamente per-
turbado na vigência do exame deve ser considerada no mo-
mento da interpretação das variações das pressões vigília–
sono.

Usualmente encontra-se queda da pressão sistólica e dias-
tólica durante o sono quando comparado ao período de vigí-
lia. Foi observado em hipertensos que queda inferior a 10%
relacionava-se a pior prognóstico cardiovascular31. Em indiví-
duos normotensos, a ausência de queda da pressão arterial
durante o sono não tem significado clínico confirmado.
Shimada et al.32 demonstraram, em idosos hipertensos com
descenso superior a 20%, que houve aumento de risco cardio-
vascular, especialmente para a ocorrência de acidente vascu-
lar encefálico.

Vale lembrar que a inversão do comportamento fisioló-
gico da pressão vigília–sono ou ausência de queda podem es-
tar relacionadas a determinadas situações, tais como distúrbio
do sono provocado pelo exame, controle inadequado da pres-
são em pacientes tratados, em algumas situações, de hiperten-
são secundária, apnéia do sono, disautonomia e uso de algu-
mas drogas, como a ciclosporina.

18. Correlações de pressões
com atividades, sintomas
e medicamentos

Para a devida análise desses itens, é essencial o preen-
chimento detalhado do diário de atividades, sendo de gran-
de importância a anotação dos horários em que o paciente
dormiu e acordou, usou medicamentos ou bebidas alcoóli-
cas, café e tabaco.

A presença de sintomas, horário de trabalho ou ativi-
dade física também precisam ser detalhadamente descri-
tos33.

19. Picos hipertensivos e
episódios de hipotensão

Elevações significativas da pressão arterial de forma pro-
gressiva, em pelo menos duas medidas, atingindo um pico cla-
ramente acima das variações anterior e posterior configuram
pico hipertensivo. Vale a pena ressaltar que valores elevados e
isolados, na maioria das vezes, representam artefatos, portan-
to, sem significado.

Episódios sintomáticos de diminuição da pressão arterial
podem ser importantes, especialmente nas seguintes situações:
ação medicamentosa, síncope, lipotímia pós-prandial em ido-
sos, hipotensão postural, disautonomia e diabete melito, entre
outros. Medidas isoladas e assintomáticas de diminuição acen-
tuada da PA também podem ser decorrentes de artefatos téc-
nicos.

20. Pressão arterial média,
pressão de pulso
e variabilidade

A pressão arterial média é obtida pelo exame, com apli-
cabilidade restrita à pesquisa clínica.

A despeito da grande importância clínica que se tem dado
à pressão de pulso, com base nas medidas casuais, com fortes
evidências de implicações prognósticas, não há até o momen-
to critérios para a interpretação desse parâmetro pela MAPA.

Sabe-se que a variabilidade da pressão arterial tem gran-
de correlação prognóstica com eventos cardiovasculares e de-
senvolvimento de lesão em órgãos-alvo. Entretanto, a avalia-
ção apropriada da variabilidade é somente possível através de
registro contínuo da pressão arterial (batimento a batimento),
o que não é obtido pelo método usual de registro da pressão
arterial em 24 horas. O desvio padrão das médias de pressão
arterial obtido pela MAPA vem sendo inadequadamente utili-
zado como indicativo da variabilidade da pressão arterial. En-
tretanto, até o momento não há critérios de normalidade para
sua interpretação.

21. Freqüência cardíaca

Apesar de registrarem a freqüência cardíaca, os equipa-
mentos utilizados para a MAPA não são apropriados para a
obtenção desse parâmetro, não devendo, portanto, ser consi-
derado, exceto nos equipamentos capazes de registrar simul-
taneamente o eletrocardiograma em 24 horas.

22. Cargas pressóricas

Embora tenha definição proposta desde 198834 – percen-
tagens de medidas acima dos valores de referência –, este cri-
tério suporta várias críticas.

Dentre elas, uma das mais consistentes está relacionada
ao fato de que o mesmo valor de cargas pressóricas pode sig-
nificar diferentes comportamentos estimados pelas médias de
pressão.

Sem título-4 22/10/01, 16:0714
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I Diretrizes para o Uso da
Monitorização Residencial da Pressão Arterial – MRPA

1. Importância da
monitorização residencial
da pressão arterial (MRPA)

A medida da pressão arterial no consultório, apesar de
considerada procedimento padrão para o diagnóstico de hi-
pertensão e para o seguimento de pacientes hipertensos, está
sujeita a inúmeros fatores de erro, sendo que o mais impor-
tante dentre eles é a influência do observador. Além disso, tal
medida propicia um número reduzido de leituras, que não apre-
sentam boa reprodutibilidade ao longo do tempo.

A medida residencial realizada durante vários dias pelo
paciente ou familiar devidamente treinados constitui uma al-
ternativa útil para evitar esses inconvenientes. Essa não é uma
técnica inovadora, pois já em 194040 havia sido  demonstrado
que a medida residencial, apresentava valores de 30 a 40 mmHg
mais baixos do que a medida no consultório. Comparando-se
os valores de medida da pressão no consultório com a MAPA
e a medida residencial verificou-se que a residencial apresen-
tou valores mais baixos do que a MAPA e a pressão de consul-
tório41.

Com o desenvolvimento de equipamentos compactos,
confiáveis, validados e de preços mais acessíveis, o procedi-

 TABELA 10
ITENS QUE NECESSARIAMENTE
DEVERÃO SER AVALIADOS EM

UM RELATÓRIO DE MAPA

n Qualidade do exame

n Médias de pressão

n Diferenças de pressão vigília–sono

n Correlações entre pressões e atividades, sintomas e
medicamentos

n Picos tensionais e episódios de hipotensão

n Comentários

n Conclusões

mento se tornou viável para uso em larga escala na prática
clínica diária e na pesquisa.

2. Indicações, vantagens e
limitações da MRPA

Dentre as vantagens da MRPA em relação às medidas
casuais (de consultório) está a melhoria dos índices de adesão
ao tratamento, o que levou vários organismos internacionais a
sugerirem o uso rotineiro de tal procedimento.

3. Equipamentos

A medida da pressão arterial pelo paciente ou familiar
pode ser realizada através de:

n esfigmomanômetro de coluna de mercúrio;

n esfigmomanômetro aneróide;

n aparelhos oscilométricos semi ou automáticos com
deflagração manual de medida no braço, no pulso ou
no dedo53.

Mesmo havendo documentação sobre a relação di-
reta entre valores de cargas, especialmente acima de 50%,
e lesões em órgãos-alvo, há a tendência, nas mais recen-
tes diretrizes para utilização da MAPA, de não se consi-
derarem na interpretação clínica os valores de cargas
pressóricas36-38.

Assim, pode-se julgar igualmente inapropriada a con-
sideração dessa variável na interpretação rotineira do exa-
me.

23. Produção de relatórios

O relatório da MAPA deve conter obrigatoriamente os
itens apontados na tabela 1039.

Não se deve estabelecer, em conformidade com as infor-
mações hoje disponíveis, diagnóstico de hipertensão utilizan-
do-se a MAPA, pois este é um diagnóstico clínico. Quando
indicada para fins de avaliação do comportamento da pressão
em 24 horas, deve-se apenas considerar nas conclusões: com-
portamento normal, intermediário ou anormal da pressão em
24 horas. Para fins de avaliação da eficácia terapêutica deve-
se concluir pelo seguinte: as medicações referidas como utili-
zadas parecem (ou não) estar exercendo adequado controle da
pressão arterial nas 24 horas.

Sem título-4 22/10/01, 16:0715



16 HIPERTENSÃO

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

○

 TABELA 12
INDICAÇÕES DA MRPA REALIZADA

COM APARELHO
SEMI OU AUTOMÁTICO47,51,52

n Seguimento do hipertenso do avental branco

n Quantificação do efeito do avental branco

n Avaliação da eficácia terapêutica anti-hipertensiva

n Utilização em ensaios clínicos

O esfigmomanômetro de coluna de mercúrio não é apro-
priado para medida pelo paciente ou familiar devido às difi-
culdades do método indireto de medida com técnica ausculta-
tória, além de o mercúrio estar sendo gradativamente banido
do uso médico devido a sua toxicidade54. O aneróide apresen-
ta as mesmas dificuldades do método indireto com técnica
auscultatória, além da descalibração mais freqüente do que o
de coluna de mercúrio.

Com relação aos aparelhos oscilométricos semi ou auto-
máticos com deflagração manual, os de medida no braço são
os mais recomendados e confiáveis. Os que medem a pressão
no pulso apresentam limitações devido à necessidade de colo-
cação do pulso ao nível do coração, além de erros devido à
flexão ou hiperextensão do pulso durante a medida. Aqueles
que medem no dedo, apesar de convenientes para o paciente,
não são recomendáveis devido à baixa confiabilidade55. É fun-
damental que os aparelhos empregados sejam validados de
acordo com as normas da “British Hypertension Society”
(BHS) e “Association for Advancement of Medical
Instruments” (AAMI) ou outros critérios aceitos internacio-
nalmente56. Além disso, é importante que o equipamento te-
nha sua calibração testada contra aparelho de coluna de mer-
cúrio, pelo menos, anualmente.

 TABELA 11
VANTAGENS DA MRPA REALIZADA COM APARELHO SEMI-AUTOMÁTICO

EM COMPARAÇÃO ÀS MEDIDAS DE CONSULTÓRIO

n Oferece maior número de medidas42

n Apresenta boa aceitabilidade inclusive por idosos e muito idosos43

n Favorece maior adesão ao tratamento44

n Mostra boa reprodutibilidade45

n Avalia a pressão sem influência do observador e do ambiente do consultório46

n Atenua os erros e preferências do observador47

n Apresenta menor efeito placebo48

n Mostra melhor correlação com lesão de órgãos-alvo46

n Possibilita armazenamento, impressão e transmissão a distância das leituras obtidas44

n Diminui o número de visitas49

n Os aparelhos têm menor custo50

Sem título-4 22/10/01, 16:0716
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 TABELA 13
LIMITAÇÕES DA MRPA REALIZADA

COM APARELHO
SEMI OU AUTOMÁTICO47,51,52

n Impossibilidade de medir a pressão durante o sono

n Tempo despendido na instrução do paciente e/ou familiares

n Número reduzido de estudos de normalidade e prognóstico

n Grande número de equipamentos não-validados

n Pacientes arrítmicos, obesos  e crianças

n Possibilidade de o paciente auto-ajustar a medicação induzido

pelo valor da leitura

 TABELA 14
INSTRUÇÕES GERAIS A SEREM

FORNECIDAS AO PACIENTE PARA MEDIDA
DA PRESSÃO ARTERIAL NO BRAÇO

n Informar sobre a variação da pressão arterial:

“A pressão varia a cada batimento do coração”

n Salientar que, na maioria das pessoas, a pressão arterial em

casa é mais baixa do que no consultório

n Informar que pressões com diferencial pequeno (140/130)

geralmente são artefatos

n Orientar para a realização de medidas nos dias e horários

recomendados pelo médico, sem alterar a rotina de vida

n Recomendar não medir a pressão arterial de outras pessoas

com equipamento que armazena leituras

 TABELA 15
INSTRUÇÕES AO PACIENTE

PARA A REALIZAÇÃO
DA MRPA

n Efetuar a medida na posição sentada após 1-2 minutos de

repouso

n Estar em ambiente tranqüilo com temperatura agradável

n Utilizar preferencialmente o braço esquerdo apoiado

na altura do coração com a palma da mão voltada

para cima

n Anotar os valores realmente obtidos quando empregar

equipamentos que não armazenam ou imprimem

os dados

n Preencher o diário com as principais atividades, tais

como horário de refeições, tomada de medicamentos

ou sintomas

n Realizar medidas adicionais quando surgirem sintomas

ou situações especiais

n Seguir as instruções do fabricante do aparelho quanto

à deflagração do procedimento

Outro aspecto relacionado ao equipamento diz respeito à
necessidade do uso de manguito de tamanho adequado ao bra-
ço do paciente.

4. Protocolos, procedimentos e
instruções ao paciente

Vários protocolos de MRPA têm sido utilizados53,57. Re-
comenda-se, pelo menos, duas medidas pela manhã, antes da
tomada das medicações e do desjejum, e duas à noite, antes do
jantar ou três horas depois, para evitar a redução pós-prandial
da pressão arterial, durante, no mínimo, três dias consecuti-
vos de atividades habituais, desprezando-se as medidas do pri-
meiro dia.
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5. Valor clínico da MRPA

5.1. Diagnóstico da hipertensão
do avental branco

A medida residencial da pressão arterial, por ser isenta
do efeito do observador, possibilita o diagnóstico do efeito e
da hipertensão do avental branco, mais freqüentemente obser-
vados nas hipertensões leves. No entanto, Stergiou et al.58 mos-
traram que a medida residencial não foi apropriada como al-
ternativa à MAPA no diagnóstico da hipertensão do avental
branco, podendo, porém, ser útil como método de rastreamento
desse fenômeno e de acompanhamento a longo prazo dos hi-
pertensos nessas condições devido a sua alta especificidade e
baixo custo.

5.2. Avaliação da eficácia da
terapêutica anti-hipertensiva

Graças ao baixo custo50, boa aceitabilidade59, facilidade
de manuseio, possibilidade de avaliação a longo prazo e mo-
nitorização a distância60, a medida residencial pode ser bas-
tante apropriada para avaliação da eficácia da terapêutica anti-
hipertensiva. Além disso, pode ser utilizada na avaliação do
efeito de drogas anti-hipertensivas em ensaios clínicos, dimi-
nuindo o número de pacientes necessários para o estudo61.

A medida residencial é particularmente útil na avaliação
da eficácia da terapêutica em pacientes hipertensos resisten-
tes às medidas de consultório, por poder observar o efeito do
avental branco62.

5.3. Prognóstico do hipertenso

Dois estudos prospectivos importantes avaliaram o papel
prognóstico da medida residencial. Assim, o estudo de
Ohasama62 analisou grande número de indivíduos durante vá-
rios anos, tendo observado mortes como desfecho, e demons-
trou que a medida residencial apresenta correlação com mor-
talidade cardiovascular total, morbidade por acidente vascu-
lar encefálico e mortalidade não-cardiovascular. Ao comparar
a medida residencial com a casual de consultório, os autores
verificaram que aquela mostrou poder preditivo mais forte do
que esta.

No estudo “Tecumseh”63 foi sugerido que a medida resi-
dencial pode ter valor preditivo para o desenvolvimento de
hipertensão e disfunção diastólica do ventrículo esquerdo.

Vários estudos têm mostrado melhor correlação da me-
dida residencial com lesões de órgãos-alvo. Em nosso meio
foi demonstrada melhor correlação da medida residencial com
índice de massa de ventrículo esquerdo quando se compara
com a medida de consultório41.

6. Critérios de normalidade

Análise de banco de dados internacional, considerando
medidas de manhã e noite, mostrou valores de normalidade

menores ou iguais a 135/85 mmHg e anormais acima de 140/
90 mmHg, havendo zona de incerteza entre esses limites64.

Outro critério sugerido é empregar valores de medida
residencial correspondentes a valores de medida de consultó-
rio. Assim, o valor correspondente a 130/85 mmHg no con-
sultório seria 125/80 mmHg, e 140/90 mmHg no consultório
corresponderia a 133/86 mmHg na MRPA65.

O valor limite de 135/85 mmHg tem sido recomendado
por organismos internacionais, como o JNC-VI, e nacionais,
como o III Consenso Brasileiro de Hipertensão Arterial66. Em
situações especiais, como no diabete melito, em crianças e
gestantes ainda não estão estabelecidos os critérios de norma-
lidade.

7. Interpretação dos dados obtidos e
produção de relatórios

A) Descrever o protocolo utilizado
Como o protocolo depende do objetivo do exame, a
sua descrição é fundamental.

B) Qualidade do procedimento
O registro deverá ser aceito para interpretação quan-
do atingir, pelo menos, 80% de leituras válidas em
relação às leituras previstas.
Deverão ser excluídas as medidas aberrantes, tais
como diastólica acima de 140 mmHg e abaixo de 40
mmHg, sistólica abaixo de 70 mmHg e acima de 250
mmHg e pressão de pulso menor que 20 mmHg.

C) Médias de pressão
De acordo com o banco de dados internacional, as
médias de pressão são consideradas normais quando
iguais ou menores do que 135/85 mmHg. Recomen-
damos considerar exame anormal quando as médias
estiverem acima de 135/85 mmHg para registros de,
no mínimo, três dias, desprezando-se o primeiro dia.
No relatório deve-se citar, além das médias diárias e
total do registro, a ocorrência de medidas mais eleva-
das no primeiro dia de registro, que podem estar rela-
cionadas a reação de alarme, bem como medidas de
outros dias que contrastem com a média de todas as
medidas. Também é interessante analisar a média dos
valores de pressão dos períodos da manhã e noite, prin-
cipalmente em pacientes sob terapêutica medicamen-
tosa.

D) Correlação com sintomas e medicação
Devem ser descritos no relatório de acordo com as
anotações do diário do paciente.
Assim, a medida residencial surge como mais uma
ferramenta que pode auxiliar no manejo do paciente
hipertenso, facilitando não só a identificação da real
elevação dos níveis tensionais como também melhor
avaliando a efetividade do tratamento instituído e fa-
vorecendo uma melhor adesão ao tratamento.
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Introdução

A abordagem das crises hipertensivas tem sido objeto de
controvérsias relacionadas principalmente ao diagnóstico cor-
reto, à definição de emergência ou urgência, às dificuldades
de abordagem, assim como à escolha da terapêutica adequada
e sua aplicação correta nas diferentes situações em que ocor-
rem as emergências hipertensivas.

Tal fato assume maior importância quando se conside-
ra que o diagnóstico correto e o tratamento adequado pre-
vinem as graves complicações decorrentes dessa situação
médica.

À semelhança de outras áreas do conhecimento médico,
tem-se verificado que muitas vezes as recomendações dos or-
ganismos internacionais não têm sido efetivamente emprega-
das na prática clínica. Além disso, em nosso meio não há in-
formações disponíveis relacionadas com a prevalência e as
condições de atendimento da crise hipertensiva.

Em vista desta situação, o Departamento de Hiperten-
são Arterial da Sociedade Brasileira de Nefrologia (SBN),
com a participação do Departamento de Hipertensão Arte-
rial da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC) e da So-
ciedade Brasileira de Hipertensão (SBH), organizou o fórum
científico denominado ENCONTRO MULTICÊNTRICO
SOBRE CRISES HIPERTENSIVAS, realizado de 29 a 31
de outubro de 1999 na cidade de Pouso Alegre, Minas Ge-
rais.

O objetivo dessa iniciativa foi obter um panorama das
condições de atendimento das crises hipertensivas nos princi-
pais centros de emergências clínicas do Brasil, a fim de se
conhecer nossa realidade nesse campo e propor ações e medi-
das visando ao aperfeiçoamento e à padronização do atendi-
mento.

Realização do fórum

Foram convidados os responsáveis pelos centros de aten-
dimento de emergências clínicas de 23 hospitais de grande e
médio porte de sete estados brasileiros, contemplando as prin-
cipais áreas demográficas do país.

Participaram 28 médicos representando as três Socieda-
des organizadoras e 18 Centros de Emergências convidados,
constituindo um grupo representativo de profissionais efeti-
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vamente envolvidos na coordenação, no planejamento e no
atendimento direto de crises hipertensivas dentro dos Servi-
ços de Emergências Clínicas. O quadro 1 relaciona os médi-
cos participantes e as entidades que representam.

O fórum científico desenvolveu-se em duas etapas dis-
tintas. Na primeira, cada um dos representantes dos 18 hos-
pitais participantes fez um relato sistematizado, enumeran-
do dados e características da população atendida, recursos

humanos e materiais dos centros de emergência, perfil da
equipe de atendimento, instalações físicas e equipamentos,
drogas anti-hipertensivas disponíveis, formas de adminis-
tração e rotinas de diagnóstico, tratamento e monitorização
empregadas em cada serviço. Essas informações também
foram registradas em um formulário de busca ativa e poste-
riormente compiladas pelos redatores para a confecção do
presente relatório.

MÉDICOS, UNIDADES E CIDADES

 Quadro 1

Luis Carlos Moscovich Hospital Municipal Antonio Giglio Osasco – SP

José Fernando Vilela Hospital de Base São José do Rio Preto – SP

Marcus Vinicius Melo de Andrade Hospital de Clínicas – UFMG Belo Horizonte – MG

José Macedo de Araújo Neto Hospital Municipal Souza Aguiar Rio de Janeiro – RJ

Lígia Pezzolo Centro Hospitalar do Município Santo André – SP

Marta da Rocha Silva Casa de Saúde Santa Marcelina (Itaquera) São Paulo – SP

Virgínia Sgai Franco Hospital Heliópolis São Paulo – SP

Max Chocron Hospital Heliópolis São Paulo – SP

Vânia Elizabeth Ramos Melhado Santa Casa de São Paulo São Paulo – SP

Sandra Regina Schwarzwälder Sprovieri Santa Casa de São Paulo São Paulo – SP

Alberto Augusto Alves Rosa Hospital de Clínicas Porto Alegre – RS

Antonio Carlos Beisl Noblat Hospital Universitário Prof. Edgard Santos Salvador – BA

José Paulo Cipullo Faculdade de Medicina São José do Rio Preto São José do Rio Preto – SP

Reginaldo Cipullo Instituto Dante Pazzanese São Paulo – SP

José Gastão Rocha de Carvalho Hospital de Clínicas da Universidade Federal do Paraná Curitiba – PR

Eduardo Barbosa Coelho Hospital das Clínicas – FMUSP Ribeirão Preto Ribeirão Preto – SP

Augusto Scalabrini Neto Hospital das Clínicas da FMUSP São Paulo – SP

Cibele Isaac Saad Rodrigues Conjunto Hospitalar de Sorocaba (PUC-Sorocaba) Sorocaba– SP

Maria Aparecida Müller Hospital do Servidor Público Municipal São Paulo – SP

Paulo Ricardo Nazario Viecili Instituto do Coração – HC/FMUSP São Paulo – SP

Willian Cirillo Hospital de Clínicas da UNICAMP Campinas – SP

Nadja Sotero Natividade Hospital de Pouso Alegre Pouso Alegre – MG

Carlos Alberto Machado Liga de Hipertensão Arterial do Belém – São Paulo Sociedade Brasileira de Cardiologia

Celso Amodeo Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia Sociedade Brasileira de Nefrologia

Dante Marcello Artigas Giorgi Instituto do Coração – HC-FMUSP Sociedade Brasileira de Hipertensão

José Luiz Santello Hospital das Clínicas – FMUSP Sociedade Brasileira de Nefrologia

José Nery Praxedes Hospital das Clínicas – FMUSP Sociedade Brasileira de Nefrologia

Pedro Jabur Santa Casa de São Paulo Sociedade Brasileira de Nefrologia
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Na segunda etapa, foram discutidas formas e atitudes
para aperfeiçoar o atendimento ao paciente em crise hiper-
tensiva, visando ao diagnóstico correto, definição de emer-
gências ou urgências, metas terapêuticas, monitorização e
cuidados. Com o resultado obtido foi possível elaborar re-
comendações e sugerir uma padronização de atendimento
que possa ser posta em prática em nossos Centros de Emer-
gências Clínicas.

Resultados

Etapa 1
A análise dos dados fornecidos pelos participantes en-

volveu um universo constituído por aproximadamente 200 mil
atendimentos mensais em emergências, dos quais, pelo me-
nos, 150 mil representam os atendimentos em emergências
clínicas.

Foram obtidas informações de unidades que atendem des-
de um público essencialmente previdenciário até pacientes se-
gurados de planos de saúde e particulares. As informações
coletadas abrangeram um universo de atendimento das clas-
ses sócio-econômicas A, B, C e D, com predomínio das últi-
mas duas.

Poucos serviços possuem base de dados para estimar a
proporção de emergências hipertensivas no universo
supracitado, não havendo, na maioria deles, uma padroniza-
ção para o diagnóstico específico de crise hipertensiva. Tal
situação é agravada pela omissão freqüente do diagnóstico de
crise hipertensiva quando ocorre outra situação clínica conco-
mitante, o que impossibilitou uma estimativa real da preva-
lência de crise hipertensiva em nosso meio.

Os serviços utilizam predominantemente esfigmomanô-
metros do tipo aneróide (93%), sendo que em 28% dos hospi-
tais os de coluna de mercúrio também são empregados. So-
mente um serviço utiliza exclusivamente este último tipo de
equipamento. O tempo médio de uso desses instrumentos foi
avaliado em aproximadamente 3,2 anos, variando de um a dez
anos. Em relação aos instrumentos de medida automática (não-
invasiva), 43% dos serviços não os possuem, enquanto 57%
têm algumas unidades que permanecem prioritariamente nas
salas de emergências e UTIs.

A maioria dos serviços está preocupada com a revisão
periódica desses equipamentos, porém sem uma rotina sis-
tematizada e preventiva. Em alguns poucos serviços, entre-
tanto, a manutenção é precária ou simplesmente inexisten-
te.

A grande maioria dos serviços está fisicamente estrutu-
rada para um atendimento escalonado e progressivo em fun-
ção da gravidade do quadro clínico: pronto atendimento →
sala de observação → sala de emergência → internação ou
UTI. Entretanto, na prática a maioria dos serviços não padro-
niza a execução desse procedimento. Não há critérios estabe-
lecidos para a permanência na sala de observação nem critéri-
os de transferência para a etapa subseqüente do atendimento.
Além disso, é comum esse escalonamento ser severamente con-
turbado pela demanda excessiva, sabidamente um denomina-

dor comum dos serviços de emergências de nossos hospitais.
Essa demanda ocorre em todas as etapas do atendimento, cul-
minando com um permanente déficit de leitos de terapia in-
tensiva e retaguarda de UTI.

No que se refere a equipamentos e serviços, estão dis-
poníveis laboratório básico e eletrocardiograma na totali-
dade dos serviços analisados. As bombas de infusão para
medicação endovenosa estão disponíveis em 86% dos ser-
viços, sendo, porém, utilizadas apenas nas salas de emer-
gência e UTIs. Paradoxalmente, tomografias de crânio po-
dem ser realizadas em 93% dos serviços participantes do
Encontro.

A equipe médica é composta por profissionais com mé-
dia de idade de 31,5 anos, variando de 22 a 56 anos, perten-
cendo às diversas especialidades clínicas (cardiologia, hema-
tologia, endocrinologia, nefrologia, gastroenterologia, pneu-
mologia etc.), porém contando também com alguns profissio-
nais de outras áreas, como psiquiatras, pediatras, ginecologis-
tas. Muitos serviços contratam profissionais oriundos de sua
própria Residência Médica, com as vantagens e desvantagens
decorrentes dessa endogenia, não se exigindo outras qualifi-
cações além da capacitação profissional. A grande maioria
dos profissionais médicos acumula vínculo empregatício cons-
tituído por serviço público (universidade, hospitais públicos,
prefeituras locais), empresas e/ou consultórios particulares.
Em 14% das unidades, os profissionais têm como vínculo único
a universidade.

A participação desses profissionais em congressos de
emergências médicas, especialidades, terapia intensiva ou áreas
afins varia muito, oscilando entre 40% e 100% dos serviços,
mas não observamos nenhum relato de incentivo institucional
para tal participação. Em muitos serviços há participação da
chefia nos congressos médicos, mas não dos profissionais efe-
tivamente envolvidos no atendimento. Outras formas de atua-
lização, como cursos de reciclagem, tiveram uma participa-
ção, em média, menor: 40% dos serviços têm profissionais
envolvidos nessa forma de educação continuada.

Apesar desse perfil profissional de composição e qua-
lificação heterogênea e desuniforme, 92% das unidades re-
presentadas possuem programas para estagiários ou acadê-
micos de medicina. Percentual semelhante (93%) possui
também um programa de Residência Médica stricto sensu
ou lato sensu.

A medida inicial da pressão arterial no pronto atendi-
mento, no seguimento ou na monitorização posterior é efe-
tuada não somente por médicos graduados, mas, em núme-
ro significativo dos serviços (57%), também por acadêmi-
cos de medicina ou residentes, assim como pela enferma-
gem.

As características de estruturação e de funcionamento
também foram avaliadas pela existência e o emprego ou
não de fluxograma específico para o diagnóstico e o trata-
mento das crises hipertensivas. Constatou-se que a maioria
(71%) das unidades ainda não possui um fluxograma utili-
zado ou em execução. Os critérios de avaliação e diagnós-
tico, assim como a decisão terapêutica, são individuais e
inteiramente arbitrários, podendo variar de acordo com a
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equipe de plantão nos serviços. Somente 50% contemplam
algum esquema padronizado de controle e monitorização
em relação aos procedimentos médicos utilizados no aten-
dimento assistencial.

Apesar disso, observou-se uma relativa uniformidade de
procedimentos e seqüência terapêutica em algumas situações;
por exemplo, no atendimento de um paciente com edema pul-
monar que acompanha uma crise hipertensiva. Em contrapo-
sição, no atendimento ao paciente com acidente vascular
encefálico e níveis pressóricos elevados foram citadas 14 so-
luções diferentes. As diferenças se relacionaram não somente
com a seqüência terapêutica, mas principalmente com a meta
tensional a ser alcançada em relação aos valores absolutos ou
percentuais de redução da pressão arterial. O intervalo de tempo
observado para alcançar as diversas etapas terapêuticas também
foi ponto de discussão.

Em certos aspectos controversos da terapêutica, as re-
centes sugestões de organismos internacionais modifica-
ram pouco o perfil do atendimento das crises hipertensi-
vas. Em apenas 30% das unidades há uma recomendação
formal e explícita para se evitar o uso oral ou sublingual de
nifedipina em cápsulas de 10 mg de ação rápida. Em cerca
de 70% das unidades esta apresentação da nifedipina conti-
nua a ser a primeira opção para abordagem de pacientes em
emergências ou urgências hipertensivas. Como opções, o
captopril está sendo empregado em 85% dos centros médi-
cos, e a clonidina, em 55%. Entretanto, muitas das unida-
des não dispõem regularmente desses fármacos para o em-
prego em seus pacientes.

Todos os serviços usam o nitroprussiato de sódio para o
tratamento das situações clínicas caracterizadas como emer-
gências hipertensivas em pacientes internados na UTI ou em
salas de emergências. Entretanto, por questões de superlotação
e excesso de demanda em alguns serviços, a droga já foi utili-
zada em pacientes sentados na sala de observação.

Foram analisadas também as drogas disponíveis para de-
mandas específicas, como por exemplo eclâmpsia ou crise
hipertensiva na vigência de insuficiência coronariana. Alguns
serviços que atendem gestantes possuem sulfato de magnésio
e hidralazina para uso parenteral. Hospitais especializados em
patologias cardiológicas também relataram o uso de nitrogli-
cerina endovenosa.

Elenco de soluções priorizadas na etapa 1
Foram identificados problemas relevantes que requerem

priorização de algumas atitudes e ações para corrigi-los. Fo-
ram considerados importantes aqueles que estiveram presen-
tes em pelo menos 50% dos centros avaliados. Algumas solu-
ções aqui sugeridas decorrem de experiências isoladas e bem
sucedidas que já foram colocadas em prática em alguns hos-
pitais representados neste encontro. Evidentemente, alguns
desses problemas são crônicos e decorrem da atenção médica
primária, dos modelos de assistência e de políticas de financi-
amento da saúde em nosso meio. Outros, talvez a maioria,
poderiam ser minimizados com atitudes gerenciais, implanta-
ção de processos de controle e rotinas, fluxogramas, educação
continuada e reciclagem.

SOLUÇÕES PASSÍVEIS DE
IMPLEMENTAÇÃO A CURTO PRAZO

 Quadro 2

n Implementar rotinas para atendimento, fluxograma de
permanência dos pacientes em cada área do hospital;
divulgar rotinas e consensos para o tratamento das
emergências hipertensivas.

n Implementar rotinas e controle da qualidade da manutenção
preventiva  de esfigmomanômetros. Programar cursos de
medida de pressão para médicos, internos e equipe
paramédica.

n Disponibilização universal e permanente de drogas
consideradas indispensáveis para o tratamento de urgências
e emergências hipertensivas.

n Treinamento periódico de pessoal médico e paramédico no
diagnóstico das emergências, uso de drogas, avanços,
controvérsias.

n Instituir medidas de educação médica regular, complementar
e de educação continuada visando habilitar todos os
médicos que trabalham em emergências para realização de
exame de FO. Atuar para incluir equipamentos e
instrumental para a realização de FO de rotina.

n Padronizar o tratamento das emergências hipertensivas em
situações especiais.

n Divulgar os consensos e as recomendações nacionais e
internacionais entre os profissionais que atuam em
emergências. Abordar esta temática na programação
científica de simpósios, congressos e eventos científicos.

Os problemas detectados foram considerados em três ní-
veis de resolução: os de resolução local, e portanto passíveis
de serem equacionados em até seis meses, com custos baixos;
os que requerem atitudes regionais e maior aporte financeiro
e técnico, podendo ser equacionados entre 6 e 18 meses, com
mudanças organizacionais, de equipamentos e estruturais. Fi-
nalmente, foram detectados problemas de difícil solução a
médio prazo que envolvem principalmente a superlotação das
unidades públicas. Os quadros 2 e 3 resumem os principais
problemas supracitados, com sugestões de correção exeqüíveis,
em prazos curto e médio, respectivamente. Problemas que re-
querem soluções mais abrangentes e de longo prazo foram
relacionados no quadro 4.

Etapa 2
A etapa 2 deste Encontro consistiu na discussão de medi-

das que podem ser recomendadas para utilização em nosso
meio na abordagem direta das emergências hipertensivas.
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Considerações gerais

Em vista do panorama obtido na etapa 1, considerou-se
que uma proposta de padronização do atendimento de crises
hipertensivas deveria apreciar em primeiro lugar os aspectos
operacionais, visando aprimorar o atendimento, melhorar os
resultados globais e reduzir as complicações do tratamento.
Além disso, levando em conta a qualificação das equipes e
dos centros de atendimento e o grande percentual de
graduandos, residentes e estagiários envolvidos no atendimento
direto dos pacientes, considerou-se importante a elaboração
de um documento que também contemplasse o aspecto didáti-
co e educacional, constituindo-se em um Manual de Referên-
cia, elaborado a partir das recomendações do Encontro e
embasado nas informações e evidências clínicas disponíveis
na literatura médica internacional.

O presente documento constitui uma recomendação ge-
ral e deve ser utilizado em conformidade com cada caso clíni-
co e de acordo com os recursos e disponibilidades de cada
centro, devendo sua utilização ser modulada pelo julgamento
do profissional médico ou da equipe.

Definição

As emergências e urgências hipertensivas são denomina-
das genericamente crises hipertensivas, significando uma ele-
vação crítica da pressão arterial ou um estado hipertensivo
crítico que requer atenção imediata. Do ponto de vista opera-

cional, a crise hipertensiva pode ser caracterizada como a ele-
vação rápida e inapropriada, intensa e sintomática da pressão
arterial, com risco de deterioração rápida dos órgãos-alvo da
hipertensão, podendo haver risco de vida imediato ou poten-
cial. Os níveis tensionais estão em geral bastante elevados,
com a diastólica acima de 120 mmHg. Porém, em alguns ca-
sos de instalação recente, como nas glomerulopatias agudas e
na toxemia gravídica, a crise pode ocorrer com níveis relati-
vamente pouco elevados, com diastólica em torno de 100 a
110 mmHg1-5.

Do ponto de vista fisiopatológico sabe-se que as crises
hipertensivas são geralmente desencadeadas por aumentos
súbitos da resistência periférica – por qualquer mecanismo –,
que provocam rápidas elevações da pressão arterial, impedin-
do adaptações hemodinâmicas. Nos hipertensos crônicos ocor-
re com menor intensidade porque alterações vasculares, como
hipertrofia e remodelação, elevam o limiar de auto-regulação
do fluxo sangüíneo e permitem a adaptação dos órgãos-alvo.
Por outro lado, alterações endoteliais provocadas pela agres-
são mecânica da hipertensão crônica aumentam a produção
local de vasoconstritores, determinando uma hiper-reativida-
de vascular que pode provocar aumento adicional da resistên-
cia periférica com elevações abruptas da pressão arterial, como
em um círculo vicioso. Embora ainda pouco conhecidas, es-
sas alterações endoteliais podem envolver também aumento
da produção de substâncias pró-inflamatórias indutoras do cres-
cimento celular, como citocinas e moléculas de adesão celu-
lar, que determinam fenômenos proliferativos, agregantes e

MEDIDAS PARA IMPLEMENTAÇÃO
A LONGO PRAZO

 Quadro 4

n Conscientizar a população hipertensa sobre os riscos da
interrupção do tratamento anti-hipertensivo, estimulando a
criação de associações de pacientes hipertensos.

n Melhorar o tratamento e a disponibilização de drogas anti-
hipertensivas na rede pública e implementar programas para
controle da qualidade do atendimento médico em urgências
hipertensivas.

n Avaliar a incidência e a prevalência de emergências
hipertensivas em cada unidade e comunidade.

n Mudanças nas estruturas físicas dos hospitais,
disponibilizando maior número de leitos para o tratamento em
unidades de terapia intensiva.

n Valorização das entidades científicas como interlocutoras dos
programas de saúde nos âmbitos federal e estadual.

n Criação de Bancos de Dados para iniciar, no Brasil, estudos
multicêntricos brasileiros em hipertensão arterial e
emergências hipertensivas.

MEDIDAS PARA IMPLEMENTAÇÃO
ENTRE 6 E 18 MESES

 Quadro 3

n Disponibilizar equipamentos de medida automática não-
invasiva da pressão arterial para controle de urgências e
emergências hipertensivas, não apenas nas Unidades de
Terapia Intensiva mas também em unidades de atendimento
e de observação.

n Estimular ativamente a reciclagem e o comparecimento aos
congressos médicos vinculados ao atendimento de
emergências médicas.

n Disponibilizar dentro das estruturas de pronto atendimento
espaço físico para observação de pacientes em urgências
hipertensivas por até 12 horas.

n Qualificar os profissionais que trabalham em emergências
hipertensivas com cursos consagrados em outros países, do
tipo ACLS e ATLS.

n Disponibilizar e popularizar equipamentos denominados
Bombas de Infusão para administrar drogas endovenosas
não somente nas UTIs.
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É importante ressaltar que, nesses casos, a abordagem da
causa que levou o paciente ao serviço de emergência e o trata-
mento sintomático por si só acompanham-se de substancial
redução ou normalização dos níveis tensionais, sendo neces-
sária apenas a instituição do tratamento crônico. O tratamento
anti-hipertensivo agressivo pode trazer mais riscos do que
benefícios.

A segunda fase consiste em identificar as crises hiperten-
sivas com risco imediato de vida ou de deterioração rápida de
órgãos-alvo – emergências hipertensivas – e aquelas nas quais
o risco de vida ou de deterioração de órgãos-alvo é remoto ou
potencial – urgências hipertensivas. Outra definição, basea-
da na presteza do tratamento, considera emergência hiperten-
siva a situação que requer redução rápida da pressão arterial,
não obrigatoriamente a níveis normais, sendo o tempo medido
em minutos, ou em algumas horas, cuja estratégia operacional
visa afastar o risco imediato e impedir o agravamento da dete-
rioração aguda de órgãos-alvo. Já na urgência hipertensiva, a

trombóticos microvasculares, aumentando mais ainda a resis-
tência periférica, agravando a hipertensão e exacerbando a is-
quemia e a deterioração dos órgãos-alvo1, 2,4,6.

A abordagem das crises hipertensivas, do ponto de vista
prático, envolve duas fases seqüenciais. A primeira consiste
em excluir os pacientes com pseudocrise hipertensiva. Nesses
pacientes, independentemente dos níveis pressóricos, não há
evidências de deterioração rápida de órgãos-alvo nem risco de
vida imediato quando se empregam as medidas usuais (anam-
nese, exame físico, fundo de olho, bioquímica, eletrocardio-
grama e radiografia). Os pacientes com pseudocrises hiper-
tensivas compõem um grupo heterogêneo de hipertensos, que
apresentam elevação transitória da pressão arterial diante de
algum evento emocional, doloroso ou desconfortável, como
enxaqueca, tontura rotatória, cefaléias vasculares ou de ori-
gem musculoesquelética, pós-operatório imediato, manifes-
tações da síndrome do pânico etc. Freqüentemente trata-se de
hipertensos leves ou moderados não-controlados ou que aban-
donaram o tratamento e tiveram também algum evento
deflagrador, conforme citado anteriormente1,3,5.

CRISES HIPERTENSIVAS – DEFINIÇÕES

 Quadro 5

n Crise hipertensiva  (denominação genérica)

• Elevação rápida e sintomática da pressão arterial
(PAD > 120 mmHg).

• Risco de deterioração rápida de órgãos-alvo.

• Pode haver risco de vida imediato ou potencial.

n Emergências hipertensivas

• Risco iminente de vida ou de deterioração rápida de órgãos-alvo.

• Requer redução imediata da pressão arterial avaliada em
minutos ou algumas horas.

n Urgência hipertensiva

• Risco remoto de deterioração de órgãos-alvo.

• Risco de vida em potencial.

• Redução mais lenta da pressão arterial avaliada em até
24 horas .

n Pseudocrise hipertensiva

• Elevação acentuada da pressão arterial desencadeada por
dor, desconforto, ansiedade ou abandono do tratamento.

• Ausência de sinais de deterioração rápida de órgãos-alvo.

• Tratamento apenas com sintomáticos e medicação de uso
crônico.

EMERGÊNCIAS HIPERTENSIVAS

 Quadro 6

nHipertensão maligna (com papiledema)

nHipertensão grave associada a complicações agudas:

• Cerebrovasculares
- Encefalopatia hipertensiva
- Hemorragia intracerebral
- Hemorragia subaracnóidea, AVCI com transformação

hemorrágica ou em uso de trombolíticos

• Cardiocirculatórias
- Dissecção aórtica aguda
- Insuficiência cardíaca com edema pulmonar hipertensivo
- Infarto agudo do miocárdio
- Angina instável

• Renais
- Insuficiência renal rapidamente progressiva

nCrises adrenérgicas graves
• Crise do feocromocitoma
• Dose excessiva de drogas ilícitas (cocaína, crack, LSD etc.)

nHipertensão na gestação
• Eclâmpsia
• Síndrome “HELLP”
• Hipertensão grave em final de gestação

nCirurgia e trauma
• Traumatismo craniano
• Hemorragias cirúrgicas (cirurgias vasculares,

videolaparoscópicas ou endoscópicas etc.)
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pressão arterial pode ser reduzida mais lentamente com o tem-
po medido em até 24 horas. As condições clínicas devem per-
mitir uma redução mais suave e progressiva da pressão arte-
rial, que proporcione uma acomodação do quadro hemodinâ-
mico, levando à recuperação clínica e readaptação do paciente
(quadro 5). É preciso lembrar que essas definições podem ser
ambíguas em determinadas situações e recomenda-se, se hou-
ver dúvida na caracterização do quadro, o início imediato do
tratamento e reavaliações posteriores, em algumas horas, para
melhor julgamento e para se obterem evidências complemen-
tares de deterioração de órgãos-alvo e risco de vida1-5,7. Os qua-
dros 6 e 7 demonstram as situações que, na prática, podem ser
consideradas emergências ou urgências hipertensivas.

URGÊNCIAS HIPERTENSIVAS

 Quadro 7

nHipertensão acelerada (sem papiledema)

nHipertensão associada a:
• Insuficiência coronariana
• Insuficiência cardíaca
• Aneurisma de aorta
• AVCI não-complicado
• Queimaduras extensas
• Epistaxes severas
• Estados de hipocoagulabilidade

nCrises renais
• Glomerulonefrites agudas
• Crise renal do escleroderma
• Síndrome hemolítico-urêmica

nVasculites sistêmicas

nPerioperatório
• Pré-operatório em cirurgias de urgência
• Intra-operatório (cirurgias cardíacas, vasculares,

neurocirurgias, feocromocitoma etc.)
• Hipertensão severa no pós-operatório (transplante de órgão,

neurocirurgias, cirurgias vasculares, cardíacas etc.)

nCrises adrenérgicas leves/moderadas
• Síndrome do rebote (suspensão abrupta de inibidores

adrenérgicos)
• Interação medicamentoso-alimentar (tiramina x inibidores da MAO)
• Consumo excessivo de estimulantes (anfetaminas, tricíclicos etc.)

nNa gestação
• Pré-eclâmpsia
• Hipertensão severa

Obs. : Algumas dessas situações podem evoluir para emergências hipertensivas.

 Quadro 8
FLUXOGRAMA DE ATENDIMENTO

DAS CRISES HIPERTENSIVAS

Controle pressórico
estável

Ambulatório
seguimento ou

encaminhamentoe

UTI ou admissão
hospitalar

Pseudocrise
hipertensiva

Sala de
observação

controle e alta

Triagem
suspeita de

crise hipertensiva

Sala de
atendimento

avaliação clínica
imediata

Continuar avaliação
e diagnóstico

Monitorar tratamento em
níveis adequados de PA

e

Tratamento de
causas reversíveis

Unidade de
emergências

início do tratamento
anti-hipertensivo

Abordagem clínica e terapêutica

A abordagem de um paciente em crise hipertensiva
passa necessariamente por uma avaliação clínica e comple-
mentar inicial, com a agilidade e presteza que a situação
requer para se definir o quadro, estabelecer e executar o
esquema terapêutico e de monitoração. Deve ser realizada
em instalações apropriadas dentro do ambiente dos Cen-
tros de Emergências Clínicas e de retaguarda hospitalares,
percorrendo uma seqüência operacional de acordo com a
gravidade do quadro. Uma proposta de fluxograma está
apresentada no quadro 8.

Avaliação inicial
Consiste na obtenção de informações indispensáveis

para caracterizar o quadro e estabelecer a estratégia do tra-
tamento 2,6,8.

nAnamnese: não devem faltar os seguintes tópicos:

• Sintomas do quadro atual: cefaléia, tontura, alterações
visuais, ansiedade, dor, dispnéia ou qualquer tipo de
desconforto.

• Hipertensão arterial preexistente, duração, severidade,
drogas anti-hipertensivas em uso.

• Episódios anteriores semelhantes ao atual e históri-
co de comparecimento a serviços de emergências por
quadros de “pressão alta”; doença renal preexisten-
te; antecedentes e manifestações do aparelho cardi-
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ocirculatório (dispnéia, cansaço, ortopnéia, edemas,
palpitações, angina, infarto, arritmias etc.); fatores
de risco associados (diabete, aterosclerose, tabagis-
mo etc.).

• Antecedentes e manifestações neurológicas (aciden-
tes vasculares encefálicos, déficits motores, convul-
sões, alterações da fala e linguagem, doença carotí-
dea etc.).

• Sintomas de comprometimento renal: alterações uri-
nárias, disúria, nictúria, edema facial ou matutino
etc.

• Vasculopatias e manifestações periféricas (claudicação
intermitente).

• Medicamentos e drogas: uso ou abuso de medicamen-
tos que interferem na PA (antiinflamatórios, corticói-
des, analgésicos, antidepressivos, moderadores do ape-
tite); uso ou abuso de álcool e/ou drogas ilícitas (anfe-
taminas, crack, cocaína, LSD).

• Suspensão abrupta de inibidores adrenérgicos (cloni-
dina e betabloqueadores).

• Sintomas ou situações que simulam crise hipertensiva
(estresse emocional, profissional ou familiar), enxaque-
ca, cefaléia vascular, tontura rotatória, epistaxes auto-
limitadas e não-complicadas.

• Sintomas visuais (escotomas cintilantes, amaurose tran-
sitória e borramento recente da visão).

nExame físico: compreende os dados indispensáveis
para caracterizar o quadro clínico.

• Medida da pressão arterial: nos MMSS, na posição
deitada e, se possível, em pé (para detectar eventual
hipotensão postural provocada pelo uso de inibidores
adrenérgicos ou hipovolemia por natriurese pressóri-
ca). Recomendam-se três tomadas sucessivas com in-
tervalo mínimo de um minuto entre cada uma e consi-
dera-se, para fins de emergência, a menor delas.

• Avaliação da fundoscopia: dilatação da pupila com
midriáticos, somente se necessário, considerando-se a
perda de importante parâmetro neurológico. Deve-se
utilizar o mínimo possível (uma gota em cada olho)
pelo risco de glaucoma agudo, principalmente em maio-
res de 50 anos e negros. Devemos observar no fundo
de olho (FO):

- vasos: vasoespasmos, cruzamentos arteriovenosos,
sinais de endurecimento e esclerose (artérias em
“fios de prata” ou “de cobre”);

- retina: exsudados, hemorragias e papiledema. O FO
pode ajudar no diagnóstico da duração e severidade
da HAS: FO normal para as pseudocrises e, no ex-
tremo oposto, retinopatia hipertensiva grave na hi-
pertensão maligna.

• Exame cardiocirculatório: examinar aorta, coração e
jugulares. Observar o ritmo cardíaco, desvio do icto,
intensidade da 2a bulha, presença de 4a bulha ou galo-
pe. Sopro mitral e/ou de insuficiência aórtica podem
indicar maior gravidade do comprometimento cardio-
circulatório da hipertensão. Examinar os pulsos peri-
féricos. Investigar a presença de sopro carotídeo e se
há estase ou pulso jugular.

• Avaliação pulmonar: avaliar estertores e sinais de con-
gestão pulmonar.

• Avaliação abdominal: avaliação de visceromegalias,
tumores ou massas pulsáteis e sopros abdominais ou
lombares. Pesquisar o refluxo hepatojugular.

• Avaliação neurológica: nível de consciência e estados
de alerta e orientação. Déficits motores, diâmetro e
reatividade pupilares, alterações da fala, sinais de libe-
ração esfincteriana recentes, convulsões focais etc.

nExames complementares: incluem os indispensáveis
para a avaliação e caracterização do estado hipertensi-
vo e das lesões de órgãos-alvo.

• Exame de urina: tipo I, sumário ou fita de imersão
(“dipstic”). Valorizar proteinúria e hematúria.

• Bioquímica de sangue: glicemia, creatinina, sódio, po-
tássio, hemoglobina e hematócrito.

• Raio X de tórax: área cardíaca, vasos da base e evidên-
cias de congestão pulmonar.

• Eletrocardiograma: hipertrofia de câmaras esquerdas,
sobrecargas, isquemias e necroses. Arritmias ventricu-
lares complexas ou outras, distúrbios de condução.

Esses exames deverão ser complementados em função do
quadro inicial, da evolução e dos resultados dos exames iniciais.

Princípios básicos da abordagem
inicial das crises hipertensivas

Em virtude da necessidade de minimizar os efeitos co-
laterais e maximizar os resultados terapêuticos, sugerem-se
atitudes e procedimentos básicos.

• Acesso venoso periférico em todos os pacientes com
caracterização de crise hipertensiva que necessitarem
anti-hipertensivos.

• Disponibilidade de equipamento fixo para a verificação e
monitorização da pressão arterial. Aceita-se como razoável
a presença de, no mínimo, dois esfigmomanômetros em
salas de atendimento e observação de hipertensos. Reco-
menda-se, se possível, a utilização de equipamentos auto-
máticos de medida da pressão arterial para agilizar o segui-
mento das crises hipertensivas, independentemente da eta-
pa do atendimento, pelo menos nas salas de emergências.
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• Descartada a pseudocrise hipertensiva, iniciar o trata-
mento anti-hipertensivo antes da caracterização defi-
nitiva de urgência/emergência através de exames com-
plementares.

• A redução da pressão arterial deve ser realizada sem-
pre por etapas. A etapa inicial, imediata, visa tirar o
paciente de um patamar tensional que oferece riscos e
aliviar os sintomas, permitindo observação e avaliação
para reduções posteriores.

• Evitar a prescrição “automática” de anti-hipertensi-
vos baseada apenas nos valores tensionais do mo-
mento, sem uma avaliação criteriosa do estado clíni-
co do paciente e da tendência do quadro hipertensi-
vo (por exemplo: nifedipina SL ou captopril V.O. “se
PAD ≥ 110 mmHg”).

Considerar também os seguintes aspectos relevantes2,4:

• Idade: pacientes mais idosos são mais vulneráveis;

• Hipertensão crônica ou aguda: hipertensos crônicos
apresentam maior tolerância a níveis de pressão eleva-
dos e são mais vulneráveis a reduções acentuadas da
pressão arterial;

• Presença de vasculopatias: doença coronariana e cere-
brovascular prévia representam risco de isquemia mio-
cárdica e encefálica com redução inadequada da pres-
são arterial;

• Estados de hipovolemia: sugerida pela hipotensão
postural, pode precipitar redução exagerada da pres-
são arterial com o uso de anti-hipertensivos habi-
tuais;

• Medicação usual e comorbidades: interações com a te-
rapêutica (ex.: glaucoma com nitritos; diabete com dia-
zóxido, ICC com betabloqueadores, hipocalemia e
hiponatremia com diuréticos etc.);

• Pacientes com edema de retina e/ou papiledema po-
dem evoluir para amaurose se a redução da pressão for
muito abrupta;

• Pacientes com disfunção renal podem ter piora com
redução abrupta da pressão arterial.

Tratamento

Considerações iniciais
É importante lembrar que a hipertensão arterial impõe

modificações estruturais no sistema vascular com hipertro-
fia e remodelação de artérias e arteríolas que resultam em
maior resistência periférica com menor capacidade de va-
sodilatação, tanto mais intensas quanto forem a duração e a
severidade da hipertensão crônica. Isso resulta em modifi-
cações na auto-regulação do fluxo sangüíneo em determi-
nados órgãos, principalmente coração, cérebro e rins. Sabe-
se que em condições normais esses órgãos mantêm estável

o seu fluxo sangüíneo diante de variações na pressão arte-
rial média numa faixa que vai aproximadamente de 80 a
120 mmHg. No hipertenso crônico, devido às alterações
vasculares já citadas, ocorre um desvio da faixa de auto-
regulação do fluxo sangüíneo cerebral e renal para níveis
mais elevados, em valores aproximados de 120 a 180 mmHg.
Isso significa que o hipertenso passa a tolerar de forma as-
sintomática elevações importantes da PA e a ter sintomas
de hipofluxo cerebral diante de reduções relativamente pe-
quenas da pressão arterial, mesmo dentro de valores nor-
mais. Além disso, pode ocorrer hipofluxo coronariano, pro-
vocando angina ou infarto do miocárdio se houver doença
coronariana obstrutiva.

Início do tratamento
Uma vez definida a condição de urgência ou emergên-

cia hipertensiva e colhidos os exames laboratoriais e com-
plementares, o tratamento deve ser iniciado em seguida, es-
tabelecendo-se metas de duração e intensidade da redução
da pressão arterial e dos níveis tensionais a serem atingi-
dos. Considera-se que nas emergências hipertensivas a pres-
são arterial deve ser reduzida em questão de alguns minu-
tos a uma hora, e nas urgências em tempo mais prolongado,
de 2 a 24 horas, dependendo da situação, sempre de forma
progressiva3,6,9.

A redução inicial não deve ultrapassar 20% a 25% dos
níveis prévios da pressão arterial média (PAM)* . Um critério
prático e seguro é não reduzir de imediato a PAD a níveis infe-
riores a 100 ou 110 mmHg. Nas emergências hipertensivas,
devem ser usadas sempre drogas injetáveis (quadros 9 e 10),
se possível com bombas de infusão contínua, e, nas urgências,
drogas de uso oral ou sublingual (quadro 11) ou, dependendo
da situação, drogas injetáveis3, 4, 6, 9, 10.

A monitorização do tratamento deve ser dirigida não só
para os níveis de pressão arterial, seguindo os critérios cita-
dos, mas também para o quadro clínico, visando detectar o
mais precocemente possível qualquer sinal ou sintoma de hi-
pofluxo cerebral ou coronariano, permitindo ajustes imedia-
tos das doses dos medicamentos usados.

Drogas de uso parenteral

Diuréticos: podem ser usados em situações de hiper-
volemia ou congestão pulmonar quando a emergência hi-
pertensiva se relaciona com situações como edema pulmo-
nar, insuficiência cardíaca congestiva ou insuficiência re-
nal. Nesses casos devem ser usadas as formas injetáveis
dos diuréticos de alça (furosemida ou bumetamida, se hou-

*Nota: A PAM, na medida invasiva, intra-arterial, é lida diretamente no
“cachimbo” de coluna de mercúrio ou na tela dos equipamentos eletrôni-
cos que usam transdutores. É também fornecida pelos equipamentos auto-
máticos de medida não-invasiva de PA. Com a medida manual, auscultató-
ria, pode ser calculada utilizando-se uma das fórmulas seguintes:
PAM  =   PAS + 2 x PAD  ou   PAM = PAD + PAS - PAD .

3 3
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 Quadro 10
EMERGÊNCIAS HIPERTENSIVAS

DROGAS DE USO PARENTERAL – INIBIDORES ADRENÉRGICOS

Droga Dose                    Ação Indicação Efeitos adversos e precauções
Início Duração

Propranolol 1–3 mg EV, 5–10 min 3–5 h Dissecção aórtica, pós-operatório, feocromocitoma Bradicardia, BAV, ICC, broncoespasmo
repetir após 20 min S/N (com nitro ou alfabloqueador) ICO

Metoprolol 5 mg EV, repetir cada 5–10 min 3–4 h Dissecção aórtica, pós-operatório, feocromocitoma Bradicardia, BAV, ICC, broncoespasmo
10 min S/N até 20 mg (com nitro ou alfabloqueador) ICO

Esmolol 200–500 mcg/kg por 4 min 1–5 min 15–30 min Dissecção aórtica, pós-operatório, feocromocitoma Bradicardia, BAV, ICC, broncoespasmo
(bolo) e 50–300 mcg/kg/min (com nitro ou alfabloqueador) ICO

Labetalol* 20–80 mg EV (bolo) cada 5–10 min 2–6 h Maioria das emergências, exceto insuficiência Broncoespasmo, bloqueio A-V,
10 min 2 mg/min (infusão) cardíaca aguda hipotensão ortostática

Fentolamina* 5–15 mg EV 1–2 min 10–30 min Crises adrenérgicas Taquicardia, hipotensão ortostática

Trimetafan* 0,5 mcg/min (infusão) 1–5 min 10 min Dissecção aórtica Depressão respiratória, boca seca,
retenção vesical

* Drogas não-disponíveis em nosso meio.

 Quadro 9
EMERGÊNCIAS HIPERTENSIVAS

DROGAS DE USO PARENTERAL – VASODILATADORES

Droga Dose                     Ação Indicação Efeitos adversos e precauções
Início Duração

Nitroprussiato 0,25–10 mcg/kg/min Imediato 1–2 min Maioria das emergências hipertensivas. Náusea, vômito, sudorese, intoxicação por cianeto.
Cuidado na hipertensão craniana Cuidado na insuficiência renal e hepática

Nitroglicerina 5–100 mcg/min 2–5 min 5–10 min Isquemia coronariana Cefaléia, taquicardia, vômitos, metaemoglobinemia,
taquifilaxia

Nicardipina* 5–15 mg/h 1–5 min 1–4 h Maioria das emergências hipertensivas. Náusea, vômito, taquicardia, cefaléia, flebite,
Cuidado na ICC e hipertensão craniana hipotensão prolongada

Verapamil 5–10 mg EV (bolo) + 1–5 min 30–60 min Crise de feocromocitoma. Bradicardia, bloqueio A-V com betabloqueadores
3–25 mg/h (infusão) Dissecção aórtica. Pouco usado e digital

Fenoldopam* 0,1–0,3 mg/kg/min < 5 min 30 min Insuficiência cardíaca. Edema pulmonar Cefaléia, taquicardia, flebite local

Hidralazina 10–20 mg EV ou 10–30 min 3–8 h Pré-eclâmpsia e eclâmpsia Taquicardia, cefaléia, vômitos. Piora na angina e no
10–40 mg IM cada 6 h  20–30 min IAM

Enalaprilato 1,25–5 mg EV 15–60 min 6–24 h Insuficiência cardíaca aguda Resposta variável, hipotensão e piora da função
cada 6 h renal na estenose bilateral de artéria renal

Diazóxido 50–100 mg (bolo) 2–4 min 3–12 h Pouco usado Náusea, taquicardia, dor torácica
15–30 mg/min (infusão)

* Drogas não-disponíveis em nosso meio.
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ver)1. Na hipertensão em fase maligna ou cursando com
níveis tensionais muito elevados, levando a intensa natriu-
rese pressórica, ocorre freqüentemente hipovolemia que
pode estar mascarada pelo estado hipertensivo e pode ser
agravada pelos diuréticos que, em tais casos, estão contra-
indicados. O achado de hipotensão postural no exame físi-
co ajuda a identificar esses pacientes.

Nitroprussiato de sódio: trata-se de um nitrato com po-
deroso efeito vasodilatador direto arteriolar e venoso que apa-
rentemente age de maneira similar a um seu análogo endóge-
no, o óxido nítrico. Diminui o retorno venoso e a pré-carga
para o coração, podendo, portanto, produzir queda no débito
cardíaco, que pode ser atenuada pela sua ação vasodilatadora
arteriolar, que mantém baixa a resistência periférica e a pós-
carga, facilitando o trabalho do coração. Pode causar redistri-
buição de fluxo, afetando indiretamente o miocárdio isquêmi-
co se houver hipotensão acentuada. Na circulação cerebral, seu
efeito vasodilatador pode aumentar o fluxo e agravar a hiper-
tensão intracraniana, o que, na prática, é atenuado pela queda
da pressão sistêmica. Sua ligação com os grupos sulfidrilas
das hemácias forma o cianeto, cujo metabólito hepático final é
o tiocianato, excretado pelos rins, o que aumenta o risco de
intoxicação por cianeto na insuficiência hepática e por tiocia-
nato na insuficiência renal. Deve-se suspeitar de intoxicação
com o uso prolongado (superior a três dias) ou em doses eleva-
das quando ocorrer acidose metabólica e hiperoxia venosa (au-
mento da pvO2 pela diminuição do consumo celular de O2)
diante de um quadro clínico de náuseas, cansaço, confusão men-
tal e convulsões. É produzida pela inibição da cadeia respirató-
ria celular e pode ser fatal. Havendo suspeita, recomenda-se,
se possível, proceder a determinação dos níveis séricos de tio-
cianato e reduzir ou suspender o nitroprussiato de sódio. A
intoxicação pode ser prevenida pelo ajuste da dose, pelo uso
concomitante de hidroxicobalamina e tratada com nitrito de

sódio (3% 4 a 6 mg EV) e tiossulfato de sódio (25% 50 ml
EV), ou removida com diálise. A administração concomitante
de drogas de uso oral, assim que possível,  pode reduzir a dose
e o tempo de uso do nitroprussiato e conseqüentemente preve-
nir o acúmulo de seus metabólitos e a intoxicação. São consi-
deradas tóxicas as concentrações plasmáticas de tiocianato su-
periores a 10 mg/dl, sendo que o nível letal pode ocorrer com
concentrações superiores a 20 mg/dl1, 2, 9,10.

Nitroglicerina: é um vasodilatador predominantemente
venoso, com menor efeito arteriolar, portanto menor eficácia
anti-hipertensiva que o nitroprussiato, mas com poderoso efeito
coronariodilatador, sendo usado principalmente quando há is-
quemia miocárdica. Diminui o retorno venoso, o débito e o
trabalho cardíacos. Provoca vasodilatação cerebral, podendo
causar cefaléia com aumento da pressão intracraniana.
Metahemoglobinemia pode ocorrer raramente com o uso pro-
longado – por mais de 48 horas4,9-11.

Hidralazina: é um vasodilatador de ação arteriolar di-
reta que pode ser administrado por injeções repetidas in-
travenosas ou intramusculares ou infusão venosa contínua.
É usada principalmente em gestantes portadoras de eclâmp-
sia e pré-eclâmpsia,  mostrando-se eficaz e segura. Pode
desencadear hiperatividade simpática reflexa, provocando
taquicardia e aumento do débito cardíaco, sendo contra-in-
dicada na dissecção aguda da aorta e na isquemia miocár-
dica aguda1,4,9,11.

Enalaprilato: a forma injetável do enalapril pode ser útil
em situações como nas emergências hipertensivas associadas
com insuficiência cardíaca grave. Como particularidade, des-
tacamos o efeito dos inibidores da ECA na circulação cere-
bral, onde podem atuar de forma benéfica, corrigindo o des-
vio da curva de auto-regulação do fluxo sangüíneo cerebral e

URGÊNCIAS HIPERTENSIVAS
DROGAS DE USO ORAL

 Quadro 11

Droga Dose                      Ação Efeitos adversos e precauções
Início Duração

Nifedipina 5–10 mg VO ou SL 5–15 min 3–5h Cefaléia, palpitações, hipotensão prolongada

Captopril 6,25–25 mg VO ou SL (repetir após 1 h S/N) 15–30 min 6–8h VO Hipotensão, insuficiência renal (estenose artéria renal bilateral), hipercalemia
2–6 h SL

Clonidina 0,1–0,2 mg VO h/h até 0,6 mg 30–60 min 6–8h Hipotensão postural, sonolência, boca seca

Labetalol 100–200 mg VO (repetir após 2-3 h S/N) 30 min–2h 2–12h Broncoespasmo, bloqueio A-V, hipotensão ortostática

Prazozin 1–2 mg VO (repetir após 1 h S/N) 1–2h 8–12h Síncope (1a dose), taquicardia, hipotensão ortostática

Minoxidil 5–10 mg VO (repetir S/N após 4 h) 30 min–2h 8–24h Retenção de volume, taquicardia
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reduzindo o risco de isquemia com a redução da pressão arte-
rial sistêmica1,4,9,11.

Nimodipina: bloqueador de canais do cálcio do grupo
das diidropiridinas, provoca acentuada vasodilatação arterio-
lar cerebral, porém com pouca repercussão na circulação sis-
têmica e na resistência periférica. É a droga de escolha para
reverter o vasoespasmo das hemorragias subaracnóideas, si-
tuação na qual não é desejado um efeito hipotensor acentua-
do1,13.

Propranolol: é um inibidor betaadrenérgico inespe-
cíf ico (beta-1 e beta-2). Atua na pressão arterial reduzin-
do o débito cardíaco e inibindo a liberação renal de reni-
na. Como efeitos adicionais, reduz a freqüência cardíaca
e pode apresentar ação antiarrítmica. Diminuindo a fre-
qüência e o inotropismo cardíaco, reduz a demanda de
oxigênio com ação favorável ao miocárdio isquêmico.
Devem ser considerados os riscos para pacientes com mio-
cardiopatia dilatada, distúrbios na condução atrioventri-
cular, doença pulmonar obstrutiva e insuficiência vascu-
lar periférica2,10-12.

Metoprolol: é um bloqueador seletivo, isto é, bloqueia
os receptores beta-1 em doses muito menores que as neces-
sárias para bloquear os receptores beta-2, o que significa
que os efeitos cardíacos, inclusive os antiarrítmicos, são
mais acentuados do que os circulatórios periféricos e brôn-
quicos5,11,12.

Esmolol: recentemente disponibilizado em nosso meio,
além de cardiosseletivo pelas suas características de rápida
metabolização (vida média de aproximadamente nove minu-
tos), é considerado seguro por ter menor ação residual e me-
nos efeitos colaterais, sendo útil na dissecção aórtica e na hi-
pertensão perioperatória, particularmente na cirurgia cardía-
ca e na ressecção do feocromocitoma1,4,9,11.

Labetalol: é um bloqueador de receptores alfa-1 e beta
(1 e 2) adrenérgicos. Atua diretamente na pressão arterial re-
duzindo a pós-carga e indiretamente inibindo a liberação de
renina. É de fácil utilização, não interfere na circulação cere-
bral, mas tem efeito inotrópico negativo com risco para pa-
cientes com disfunção miocárdica1,2,4,9.

Nicardipina: tem as vantagens dos diidropiridínicos
de produzir vasodilatação coronariana e cerebral com mí-
nimos efeitos sobre a condução atrioventricular e o inotro-
pismo cardíaco. É uma droga com vantagens farmacodinâ-
micas em relação ao nitroprussiato, porém com proprieda-
des farmacocinéticas desfavoráveis devido à sua meia-vida
prolongada, podendo produzir efeito residual e hipotensão
persistente4,9,14,15.

Fenoldopam: é um agonista seletivo do receptor 1 da do-
pamina (DA-1). Provoca vasodilatação periférica e renal, sen-
do utilizado nas crises hipertensivas e no edema pulmonar com

eficácia comparável à do nitroprussiato, sem relato de toxici-
dade ou de interações medicamentosas. Aumenta o fluxo san-
güíneo renal e a filtração glomerular, com efeitos favoráveis
em pacientes com disfunção renal, com ação natriurética e
diurética adicional. Seu uso prolongado pode produzir
taquifilaxia e hipocalemia. Efeitos colaterais menores, como
cefaléia, tontura e taquicardia reflexa por hiperatividade sim-
pática transitória, são relatados. Pode produzir aumento da
pressão intra-ocular, devendo ser usado com cautela em por-
tadores de glaucoma4, 9,16,17.

Drogas de uso parenteral, como o trimetafam e o diazó-
xido, estão, atualmente, em desuso devido aos efeitos colate-
rais inconvenientes e ao aparecimento de outras alternativas.
Bloqueadores alfa-1-adrenérgicos de ação rápida, como a
fentolamina, também têm sido pouco usados, sendo reserva-
dos para as crises adrenérgicas, em particular a cirurgia ou as
crises de feocromocitoma.

Drogas de uso oral ou sublingual
As drogas de uso oral ou sublingual são indicadas em

situações menos críticas e de menor risco, como nas urgên-
cias hipertensivas, em que não se necessita nem se deseja
um efeito rápido ou imediato, e em situações na qual a fa-
cilidade de administração agiliza o atendimento nos Servi-
ços de Emergência. Alguns, como Muphy, acham que essas
drogas nunca devem ser usadas, pela dificuldade de se ajus-
tar a dose adequada e pelo efeito residual em casos de hi-
potensão, devendo-se preferir sempre as drogas de uso pa-
renteral18. Outros propõem que, por facilidade, por conve-
niência ou por necessidade, elas sejam usadas até mesmo
em situações de emergências hipertensivas. De qualquer
maneira, devido ao risco potencial de hipotensão severa, os
cuidados com seu uso e a monitorização dos seus efeitos
pressupõem os mesmos cuidados que se tomam no uso das
drogas parenterais para prevenir acidentes, complicações
ou até eventos fatais.

Nifedipina: bloqueador de canais de cálcio do grupo dos
diidropiridínicos, tem sido amplamente usada na forma líqui-
da, em cápsula, no tratamento de urgências hipertensivas, na
dose de 10 mg em tomada única ou repetida1,2. Tem se mostra-
do eficaz pela via sublingual e mais ainda pela via oral após
mastigada a cápsula e engolida, até mesmo em doses de 5
mg19,20. Entretanto, o seu efeito rápido pode às vezes ser ex-
cessivo, o que pode ocorrer também com outros anti-hiper-
tensivos de ação rápida, podendo ocasionar hipotensão severa
e sintomática, que pode se acompanhar de complicações is-
quêmicas cardíacas ou encefálicas que podem até ser fatais1,2.
Embora sejam raras, relatos dessas ocorrências têm provoca-
do a reação de alguns pesquisadores, como Grossmann, que
têm condenado o uso de nifedipina de ação rápida nas emer-
gências hipertensivas21. Entretanto, deve-se considerar que, fre-
qüentemente, os acidentes estão relacionados com o uso
indevido do medicamento em situações onde o diagnóstico é
feito incorretamente, tratando-se de uma elevação transitória
da pressão arterial, portanto, uma pseudo-emergência hiper-
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tensiva22. Nesses casos, como se sabe, nenhum anti-hiperten-
sivo de ação rápida deve ser usado, mas apenas um medica-
mento sintomático. De qualquer maneira, o uso da nifedipina
oral e sublingual deve ser evitado sempre que se disponha de
outra medicação alternativa de efeito mais lento como o cap-
topril ou a clonidina. Além disso, essas drogas devem ser
usadas sempre em doses fracionadas e consecutivas. O fra-
cionamento da nifedipina, na prática, não é tão difícil, con-
siderando-se que é hidrossolúvel. O conteúdo de uma cáp-
sula de 10 mg ou mesmo um comprimido pode ser dissol-
vido em uma seringa com 10 ml de água destilada, obten-
do-se uma solução de 1 mg/ml. Pode-se então administrar
de início 2 a 3 ml por via oral ou sublingual, aumentando-se
a dose conforme a resposta. Outra prática bastante difundida
em nosso meio é perfurar a cápsula e pingar algumas gotas
embaixo da língua, com o inconveniente de não se saber exa-
tamente quanto da droga está sendo ministrado, devendo-se,
portanto, evitar tal prática.

Captopril: é um inibidor da enzima conversora da an-
giotensina (ECA) que, pelas suas características de início rá-
pido de ação e efeito prolongado, pode ser usado por via oral
ou sublingual1,2,23. O captopril representa uma boa alternativa
de droga para uso não-parenteral, principalmente em situa-
ções em que um inibidor da ECA tem indicações específicas,
podendo beneficiar pacientes com insuficiência cardíaca em
crise hipertensiva. Além disso, há evidências de que, como
outros inibidores da ECA, possui a peculiaridade de atuar na
circulação cerebral restaurando a capacidade de auto-regula-
ção do fluxo cerebral em níveis tensionais mais baixos, bene-
ficiando particularmente pacientes portadores de AVC em risco
de isquemia cerebral24.

Pelo seu efeito hipotensor moderado é considerada a
droga de uso não-parenteral mais segura para uso nas ur-
gências hipertensivas, entretanto deve ser usada com cui-
dado, em doses fracionadas, principalmente em situações
de hiper-reninismo, como na hipertensão renovascular, hi-
pertensão em fase maligna ou acelerada, uso crônico de
diuréticos, em que reduções abruptas e acentuadas da pres-
são arterial têm sido relatadas. As apresentações comerciais
do captopril são, geralmente, de comprimidos bissulcados,
o que permite fracionar a dose e iniciar sempre com a mais
baixa. Com um comprimido de 25 mg pode-se obter doses
de até 6,25 mg para início do tratamento. Usar com precau-
ção em pacientes com insuficiência renal. Não deve ser usa-
do em gestantes2.

Clonidina: é um inibidor adrenérgico de ação central com
início de ação mais lento que a nifedipina e com eficácia anti-
hipertensiva semelhante, sendo considerado mais seguro quan-
do usado em doses fracionadas de 0,1 mg de hora em hora até
se obter o efeito desejado. Tem como efeito colateral impor-
tante a sedação, que pode ser útil em casos de perturbação
emocional, mas a clonidina é contra-indicada a pacientes na
fase aguda de acidentes vasculares encefálicos, pois prejudica
a avaliação do quadro neurológico1,2,25.

Abordagem terapêutica em
situações específicas

Encefalopatia hipertensiva
É uma síndrome caracterizada pelo comprometimento

encefálico provocado pela elevação abrupta ou progressiva
da pressão arterial a níveis incompatíveis com o limite
máximo da auto-regulação do fluxo sangüíneo cerebral1,2,6.
No hipertenso crônico ocorre geralmente com níveis ten-
sionais bastante elevados. Entretanto, em indivíduos previ-
amente normotensos, como na eclâmpsia e pré-eclâmpsia,
em crianças ou adultos com glomerulonefrite aguda e na
overdose de certas drogas ilícitas, como a cocaína e o crack,
pode ocorrer com níveis tensionais relativamente pouco ele-
vados, mas suficientes para romper o limite da auto-regu-
lação e provocar hiperfluxo cerebral, desencadeando uma
condição de hipertensão intracraniana com congestão e ede-
ma cerebral26,27. O quadro clínico vai desde cefaléia, tontu-
ras e distúrbios visuais até convulsões e coma, passando
por náuseas, vômitos, confusão mental, papiledema e si-
nais neurológicos localizatórios. A ressonância magnética
pode evidenciar um quadro denominado “leucoencefalopa-
tia posterior” caracterizado por edema vasogênico que afe-
ta a substância branca das regiões posteriores (parietocci-
pitais) do encéfalo. Ocasionalmente, a compressão pelo ede-
ma pode comprometer a drenagem liquórica evidenciando
certo grau de hidrocefalia. Essas alterações são reversíveis
com o controle adequado da pressão arterial28,29. Trata-se
de uma emergência hipertensiva com grande potencial de
gravidade, podendo envolver risco de vida se não tratada
adequadamente.

A droga indicada é o nitroprussiato de sódio. A pres-
são arterial deve ser reduzida rapidamente, mas com cuida-
do, em torno de 20% a 25% de pressão arterial média, não
ultrapassando, de início, a diastólica de 100 a 120 mmHg
em hipertensos crônicos, para evitar uma situação oposta
de hipofluxo cerebral. Etapas posteriores de redução adici-
onal da pressão devem ser avaliadas em função do quadro
clínico e neurológico. O efeito vasodilatador cerebral do
nitroprussiato de sódio é contrabalançado pela redução da
pressão sistêmica, podendo ser usado com segurança na
encefalopatia hipertensa. Drogas consideradas mais segu-
ras e igualmente eficazes, como a nicardipina e o labetalol,
não estão disponíveis atualmente no nosso meio na forma
injetável1,6,30.

Acidentes vasculares encefálicos
O acidente vascular encefálico isquêmico é uma compli-

cação freqüente no hipertenso crônico mal controlado. Nesta
situação, considerando-se as alterações da auto-regulação do
fluxo sangüíneo cerebral existentes e agravadas pela isquemia
aguda, é recomendável uma observação cuidadosa de pelo
menos duas horas não só dos níveis tensionais mas também
do estado clínico do paciente antes de iniciar a terapia anti-
hipertensiva1,7,8,10.

Só é recomendado usar anti-hipertensivos de imediato
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se ocorrerem níveis de pressão sistólica superiores a 220
mmHg ou diastólica acima de 120 mmHg. Níveis mais bai-
xos só devem ser reduzidos se houver concomitância de
comorbidades, como insuficiência cardíaca, dissecção aór-
tica, infarto agudo do miocárdio, hipertensão maligna ou
acelerada, risco de transformação hemorrágica, ou se fo-
rem usados trombolíticos. Nesses casos, a medicação anti-
hipertensiva deve ser instituída se os níveis tensionais ul-
trapassarem 185 mmHg na sistólica ou 110 mmHg na dias-
tólica, sempre com o cuidado de não reduzir além de 25% a
pressão arterial média (PAM)1,8,31,32.  A maioria dos pacien-
tes pode ser tratada com drogas de uso oral como captopril
ou nicardipina, em doses fracionadas. Se forem necessári-
as drogas de uso parenteral, labetalol e enalapril, caso este-
jam disponíveis, são consideradas as de melhor perfil para
a circulação cerebral. O nitroprussiato de sódio é conside-
rado a segunda escolha, pois pode interferir na circulação
cerebral aumentando a pressão intracraniana1,10,33,34.

Nos acidentes vasculares encefálicos hemorrágicos o
risco de novo sangramento com níveis tensionais elevados
deve ser confrontado com o risco de isquemia. Além disso,
duas situações distintas – hemorragia intracerebral ou he-
morragia subaracnóidea – devem merecer abordagens dife-
renciadas10.

Na hemorragia intracerebral, elevações severas na
pressão arterial podem provocar recidivas no sangramento,
aumentando o hematoma e a área de edema, agravando o
quadro. Recomenda-se intervir se a pressão sistólica ultra-
passar 170 mmHg, mantendo-se níveis entre 160 e 140
mmHg mediante rigorosa monitorização do quadro neuro-
lógico para evitar hipoperfusão cerebral, numa situação em
que a auto-regulação cerebral está seriamente afetada. Dro-
gas injetáveis devem ser usadas, de preferência labetalol
ou nicardipina, que não interferem na circulação cerebral;
na falta destas, o nitroprussiato de sódio pode ser usado
com segurança desde que os níveis tensionais sejam
redefinidos nos limites adequados, sempre orientados pelo
nível de consciência1,10,35,36.

Na hemorragia subaracnóidea, o fenômeno crítico é o
intenso vasoespasmo que acompanha o sangramento e que
pode provocar severa isquemia cerebral, podendo, em cer-
tos casos e em poucas horas, levar a um estado de coma
irreversível e morte cerebral. A elevação da pressão arte-
rial, freqüentemente intensa, na maioria das vezes se deve
à própria isquemia cerebral (reflexo de Cushing), podendo
ocorrer em pacientes previamente normotensos, indicando
a presença de vasoespasmo. Se o paciente está consciente,
a pressão arterial não deve ser reduzida, a menos que atinja
níveis críticos. Se o nível de consciência se agravar com o
tratamento, a medicação anti-hipertensiva deve ser reduzi-
da imediatamente, ou suspensa. Quando for necessário o
uso de drogas anti-hipertensivas, o nitroprussiato de sódio
deve ser usado com cautela. Se houver disponibilidade,
deve-se preferir inibidores da ECA, labetalol ou nicardipina
injetáveis. A nimodipina é usada principalmente para re-
verter o vasoespasmo, pois tem grande afinidade pela cir-
culação cerebral, atuando com grande eficácia e com pou-

ca repercussão na circulação e na pressão arterial sistêmi-
ca, podendo, em muitos casos ser a única droga utiliza-
da10,13,37.

Emergências cardiocirculatórias
A insuficiência cardíaca congestiva e o edema pulmo-

nar são seriamente agravados pela hipertensão arterial. Às
vezes a elevação da pressão arterial é transitória e causada
pela hiperatividade simpática provocada pelo estresse e pelo
desconforto respiratório próprio da situação. Outras vezes
a hipertensão é o evento inicial, como no edema pulmonar
hipertensivo, e o aumento da resistência periférica provoca
ou agrava uma disfunção ventricular esquerda preexisten-
te, mesmo uma disfunção diastólica, aumentando o traba-
lho do coração e a sua demanda metabólica, reduzindo o
débito cardíaco e precipitando o quadro congestivo. A es-
tratégia do tratamento é reduzir rapidamente a sobrecarga
e melhorar as condições do trabalho cardíaco1,2,38. As dro-
gas de escolha são o nitroprussiato de sódio ou a nitrogli-
cerina, que atuam em território venoso e arteriolar, redu-
zindo a pré e pós-carga, diminuindo a sobrecarga e facili-
tando o trabalho cardíaco. É importante lembrar que a ni-
troglicerina, com efeito vasodilatador predominantemente
venoso, tem menor efeito anti-hipertensivo e a sua escolha
deve priorizar aqueles pacientes com disfunção isquêmica
do miocárdio ou com isquemia associada a outra causa de
disfunção. Devem ser usados diuréticos de alça para redu-
zir a pré-carga, de acordo com o grau de congestão pulmo-
nar avaliado. Inibidores da ECA ou antagonista dos recep-
tores de AII podem ser associados, tomando-se especial
cuidado nos pacientes com disfunção renal (creatinina sé-
rica maior que 2,5 mg/dl). Devem ser evitadas, nessa fase,
drogas que aumentem o trabalho cardíaco, como a hidrala-
zina e o diazóxido, ou que diminuam a contratilidade, como
os betabloqueadores e bloqueadores dos canais de cálcio
não-diidropiridínicos (verapamil e diltiazem)1,2,38,39.

Na isquemia miocárdica (angina ou infarto agudo), o
coração isquêmico é severamente prejudicado pelo aumen-
to da resistência vascular periférica, próprio da crise hiper-
tensiva. Importante lembrar que, no hipertenso crônico, a
hipertrofia concêntrica do ventrículo esquerdo comprome-
te as condições de irrigação miocárdica, pelo desequilíbrio
entre a demanda metabólica aumentada do músculo
hipertrófico e a irrigação coronariana que, além de não
aumentar na mesma proporção, pode estar reduzida pela
presença de doença obstrutiva ateromatosa. A estratégia do
tratamento é diminuir a sobrecarga e melhorar a perfusão
coronariana. Para tanto, a pressão arterial não deve ser re-
duzida drasticamente para não prejudicar o fluxo corona-
riano1,5,10,38. A sedação inicial é uma etapa importante. A
droga de escolha é a nitroglicerina intravenosa, que, além
de excelente coronariodilatador, atua principalmente no ter-
ritório venoso, diminuindo o retorno e a pré-carga, mas tam-
bém no território arteriolar, diminuindo a resistência peri-
férica e a pós-carga e reduzindo suavemente a pressão arte-
rial. Outra opção é o nitroprussiato de sódio que, com maior
ação anti-hipertensiva, mesmo não tendo efeito direto no
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fluxo coronariano, pelo seu efeito vasodilatador diminui a
sobrecarga e o trabalho cardíaco e, conseqüentemente, me-
lhora as condições metabólicas do miocárdio isquêmico. A
meta imediata dos níveis tensionais é uma PA diastólica
em torno de 100 mmHg, avaliando-se a resposta clínica e
eletrocardiográfica. Alfa e betabloqueadores como o labe-
talol (se houver) e bloqueadores dos canais de cálcio po-
dem ser usados. Hidralazina e diazóxido devem ser evita-
dos, pois aumentam o trabalho cardíaco e o consumo de
oxigênio. Controlada a crise hipertensiva, o evento corona-
riano deve ser avaliado e tratado adequadamente1,2,10,40.

A dissecção aórtica aguda é uma situação de grande
risco em que a elevação da pressão arterial representa um
importante fator de agravamento com um aspecto hemodi-
nâmico peculiar. A agressão vascular neste caso está rela-
cionada não apenas com a pressão arterial média, mas prin-
cipalmente com as variações da pressão em relação ao tem-
po (dp/dt), sendo muito importantes a amplitude da pres-
são de pulso (diferença entre o pico sistólico e a pressão
diastólica) e a freqüência cardíaca. A estratégia do trata-
mento é reduzir a pressão arterial e a contratilidade e fre-
qüência cardíacas. A droga de escolha (trimetafan) infeliz-
mente não está mais disponível em nosso meio, mas pode-
se obter ótimo resultado com a associação de nitroprussia-
to de sódio e um betabloqueador como o esmolol, o meto-
prolol ou o propranolol injetáveis. A meta tensional é redu-
zir a pressão sistólica ao máximo tolerável (120 a 100
mmHg), até a estabilização ou o tratamento invasivo da dis-
secção1,2,5,41.

Crises adrenérgicas
Mesmo pouco freqüentes, as crises adrenérgicas po-

dem determinar estados hipertensivos severos e situações
de risco, principalmente por se manifestarem muitas vezes
em pacientes previamente normotensos ou hipertensos con-
trolados, portanto não adaptados a níveis tensionais muito
elevados1,2,4.

No feocromocitoma, a crise – seja ela espontânea ou pro-
vocada – de liberação de catecolaminas, principalmente nora-
drenalina, deve ser tratada de preferência com bloqueadores
alfa ou alfa e betaadrenérgicos, como a fentolamina e o labe-
talol. Como essas drogas não estão disponíveis em nosso meio,
na prática usa-se com muito bons resultados o nitroprussiato
de sódio eventualmente associado a betabloqueadores, como
o esmolol, o metoprolol ou o propranolol, ou a bloqueadores
dos canais de cálcio, como o verapamil, se ocorrerem taqui-
cardia ou arritmias. Essas drogas têm se mostrado particular-
mente úteis no manejo intra-operatório do feocromocito-
ma1,2,4,5.

Crises adrenérgicas desencadeadas por suspensão abrup-
ta de anti-hipertensivos ocorrem por aumento da sensibilida-
de (“upregulation”) de receptores adrenérgicos. São observa-
das com a clonidina e, com menor freqüência, com o propra-
nolol e podem ocorrer em pós-operatórios pela retirada súbita
da medicação de uso oral. Podem ser tratadas com a reintro-
dução da droga se for possível, ou com drogas de uso oral,
como o captopril. Se forem necessárias drogas injetáveis, deve

ser usado o nitroprussiato de sódio (ou a fentolamina ou labe-
talol, se estiverem disponíveis)1,2,8.

A interação medicamentoso-alimentar ocorre em usuá-
rios de antidepressivos do grupo dos inibidores da MAO
que consomem alimentos ricos em tiramina, como os quei-
jos fermentados, carnes defumadas e vinhos do tipo
“chianti”. Os inibidores da MAO retardam a metaboliza-
ção intestinal da tiramina, que passa a ser reabsorvida e
provoca uma liberação maciça de catecolaminas endóge-
nas1,2,5.

Alguns medicamentos usados como estimulantes, anti-
depressivos, anoréticos ou descongestionantes, que utilizam
anfetaminas ou derivados tricíclicos na sua formulação,
quando usados em excesso podem produzir elevações ten-
sionais suficientes para provocar encefalopatia hipertensi-
va, acidentes vasculares encefálicos ou eventos coronaria-
nos. Mais dramático ainda é o efeito de drogas ilícitas, como
a cocaína, o crack e o LSD. A cocaína (e o crack) particu-
larmente tem como efeito principal inibir a recaptação da
norepinefrina pelas terminações nervosas, provocando sua
liberação de forma maciça na circulação, indo atuar nos
receptores vasculares e cardíacos, aumentando a resistên-
cia periférica e o débito cardíaco. O resultado é uma eleva-
ção brusca da pressão arterial e uma hiperestimulação sim-
pática do coração, cujo efeito é devastador por ocorrer prin-
cipalmente em pessoas não-adaptadas, levando freqüente-
mente a encefalopatia hipertensiva grave, com convulsões,
coma ou acidentes vasculares encefálicos. Pode ocorrer tam-
bém infarto agudo do miocárdio por vasoconstrição coro-
nariana. As drogas de escolha para o tratamento são os blo-
queadores de receptores adrenérgicos alfa ou alfa e beta,
como a fentolamina e o labetalol. Entretanto, não estando
disponíveis, o nitroprussiato de sódio constitui uma alter-
nativa segura e eficaz. Em situações menos críticas podem
ser usadas drogas de uso oral, como o captopril ou a cloni-
dina,  levando-se em conta o efei to transi tório da
“overdose”1,2,5,8,10.

Hipertensão perioperatória
A hipertensão perioperatória envolve situações que

ocorrem no pré, no intra e no pós-operatório. No pré-ope-
ratório, as situações mais comuns são aquelas em que uma
indicação cirúrgica de urgência se depara com uma eleva-
ção da pressão arterial inadequada para o ato cirúrgico ou
anestésico, necessitando atuação imediata. No intra-opera-
tório, o anestesista deve estar sempre preparado para con-
trolar elevações tensionais inadequadas em pacientes pre-
dispostos, devido ao risco de sangramento. Uma situação
peculiar é a cirurgia de retirada do feocromocitoma, na qual
elevações críticas da pressão arterial por liberação
adrenérgica durante a manipulação do tumor podem ser se-
guidas de estados de hipotensão ou choque após a retirada
do mesmo. No pós-operatório, a crise hipertensiva repre-
senta risco de sangramento em cirurgias cardíacas, vascu-
lares e em cirurgias endoscópicas, como na ressecção pros-
tática, ou nas videolaparoscópicas. Há também o risco de
hipertensão intracraniana nas neurocirurgias. Pode ser de-
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DROGAS DE ESCOLHA PARA
EMERGÊNCIAS OU URGÊNCIAS HIPERTENSIVAS

 Quadro 12

METAS DE CONTROLE DA PRESSÃO ARTERIAL

 Quadro 13

Situação Meta de redução da PA

Encefalopatia hipertensiva 20% a 25% da PAM ou PAD = 100 a 120 mmHg

Hemorragia cerebral 20% a 25% da PAM ou PAS = 160 a 140 mmHg

Hemorragia subaracnóidea 20% a 25% da PAM

AVCI PAS = 185 mmHg / PAD = 110 mmHg

Insuficiência cardíaca congestiva 20% a 25% da PAM ou PAD = 100 mmHg

IAM 20% a 25% da PAM ou PAD = 100 mmHg

Angina instável 20% a 25% da PAM ou PAD = 100 mmHg

Dissecção aórtica PAS = 120 a 100 mmHg, se for tolerado

Crise adrenérgica PAS = 120 a 100 mmHg, se for tolerado

Hipertensão maligna/acelerada 20% a 25% da PAM ou PAD = 110 a 100 mmHg

Situação Drogas de escolha Contra-indicações relativas

Encefalopatia hipertensiva Nitroprussiato Inibidores adrenérgicos de ação central

Hipertensão associada com:

Hemorragia intracraniana Nitroprussiato, labetalol EV Diazóxido, nifedipina

AVC isquêmico Nitroprussiato, labetalol EV Diazóxido, nifedipina

Edema agudo dos pulmões Nitroprussiato ou nitroglicerina + diurético de alça Betabloqueadores, verapamil

ICC Inibidor de ECA ou diidropiridínico + diurético de alça Betabloqueadores, verapamil

IAM Nitroglicerina ou nitroprussiato ± betabloqueador Diazóxido, hidralazina

Angina instável Nitratos ± betabloqueadores ou bloqueadores do cálcio ou como no IAM Diazóxido, hidralazina

Dissecção aórtica Nitroprussiato ± betabloqueador ou trimetafan ou labetalol ou verapamil Diazóxido, hidralazina, nifedipina

Hipertensão perioperatória Nitroprussiato, nitroglicerina, betabloqueador, bloqueadores do cálcio, inibidor da ECA –

Hipertensão maligna ou acelerada Inibidores da ECA, bloqueadores do cálcio, betabloqueadores, clonidina, nitroprussiato Diuréticos de alça

Crise adrenérgica Alfabloqueadores ou nitroprussiato ± betabloqueadores ou verapamil Betabloqueadores isolados
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sencadeada, entre outras causas, pela suspensão abrupta de
inibidores adrenérgicos de uso crônico, como a clonidina e
os betabloqueadores7,9.

Hipertensão maligna ou acelerada
A maioria dos pacientes com hipertensão em fase ace-

lerada ou maligna são considerados em urgência hiperten-
siva e não em emergência, a menos que o quadro se acom-
panhe de sinais de encefalopatia, descompensação cardía-
ca ou insuficiência renal avançada. Estando o paciente as-
sintomático e sem sinais de deterioração rápida de órgãos-
alvo ou qualquer condição que caracterize risco de vida, o
tratamento pode ser feito com drogas de uso oral, reduzin-
do-se a pressão inicialmente no intervalo de algumas ho-
ras, na unidade de emergência, e prosseguindo-se o trata-
mento e a investigação com o paciente hospitalizado. Cli-
nicamente, além dos níveis tensionais, a caracterização clí-
nica é baseada no exame do fundo de olho, sendo conside-
rada fase maligna a presença de papiledema, e acelerada a
presença de exsudatos e hemorragias. Na prática, como do
ponto de vista de morbidade ou mortalidade não há distin-
ção entre as fases, utiliza-se o termo hipertensão maligna/
acelerada. Alterações em pequenas artérias e arteríolas, prin-
cipalmente no rim, determinam o curso desse estado hiper-
tensivo. Proliferação de células musculares lisas na íntima
desses vasos, às vezes acompanhada de necrose fibrinóide,
provoca redução acentuada da luz vascular, aumento da re-
sistência periférica, agravamento da hipertensão e isque-
mia dos órgãos afetados. Os níveis tensionais são muito
elevados, em geral com diastólica superior a 140 mmHg. O
paciente pode estar assintomático ou apresentar tontura, ce-
faléia, sonolência, alterações visuais, náuseas e vômitos,
anemia e icterícia por hemólise microangiopática e histó-
ria de emagrecimento. O exame de urina pode revelar pro-
teinúria e hematúria microscópica1,2,8,10. Pode haver hipo-
calemia por hiperaldosteronismo secundário a hiper-
reninismo.

Eventualmente o paciente pode se apresentar com
encefalopatia hipertensiva, edema pulmonar ou insuficiên-
cia renal avançada. Nesses casos, o tratamento deve ser ini-
ciado de preferência com drogas de uso parenteral para se
obter uma redução progressiva e controlada da pressão ar-
terial, evitando isquemia cerebral ou miocárdica e amaurose.
A meta é reduzir a diastólica a níveis de 110 a 100 mmHg
no intervalo de duas a seis horas, não excedendo, inicial-
mente, 20% a 25% dos níveis iniciais da PAM. As drogas
de escolha são o nitroprussiato de sódio e, se houver, o la-
betalol ou a nicardipina injetáveis. Não havendo disponibi-
lidade de drogas de uso parenteral, drogas de uso oral, como
o captopril e a nifedipina, podem ser usadas por via oral ou
eventualmente sublingual, tomando-se o cuidado de
fracionar as doses para evitar quedas abruptas da pressão
arterial. Lembrar que nas fases malignas é freqüente o hiper-
reninismo devido à microisquemia renal, podendo ocorrer
quedas acentuadas da pressão arterial com doses relativa-
mente baixas de captopril. Reiteramos que essas drogas de-
vem ser evitadas se houver disponibilidade de drogas mais

facilmente controláveis. Com a redução da pressão arte-
rial, pode haver elevação inicial dos níveis séricos de crea-
tinina e potássio, que devem ser monitorados. Diuréticos
não devem ser usados, a menos que ocorram estados
congestivos por insuficiência cardíaca ou renal. Hiperten-
sos em fase maligna são, em geral, hipovolêmicos – às cus-
tas de natriurese pressórica. Diuréticos, principalmente os
de alça, podem agravar esse estado, além de elevar a ativi-
dade plasmática da renina1,8,42.

Pré-eclâmpsia e eclâmpsia
Pré-eclâmpsia é a hipertensão acompanhada de pro-

teinúria e/ou edema após a vigésima semana gestacional,
principalmente em primíparas jovens e multíparas idosas.
Quando associada a convulsão não-decorrente de doença
neurológica prévia, é definida como eclâmpsia. O diagnós-
tico da pré-eclâmpsia se baseia em achados clínicos e labo-
ratoriais e se caracteriza pela elevação da PAD acima de 15
mmHg ou PAS acima de 30 mmHg em relação à PA do iní-
cio da gravidez. Caso não se conheça o valor da PA inicial,
deve-se tomar como parâmetro a pressão arterial maior que
140/90 mmHg. Além da elevação dos níveis tensionais, po-
demos encontrar proteinúria que pode ser maior que 3 g/24
horas e edema, associados a encefalopatia hipertensiva e
edema agudo de pulmão, situações que caracterizam emer-
gências hipertensivas5,8.

Não há evidência de que o tratamento da hipertensão
possa prevenir o aparecimento da eclâmpsia. Havendo ma-
turidade fetal, o trabalho de parto deverá ser induzido.
Usualmente, drogas anti-hipertensivas são utilizadas se a
pressão arterial diastólica ultrapassar 100 mmHg. Em ní-
veis mais baixos, a redução da PA poderá determinar hipo-
fluxo placentário com possíveis danos ao feto. A hidralazi-
na intravenosa é a droga preferencial. Se o parto for imi-
nente, não se deve utilizar o nitroprussiato de sódio devido
ao risco de intoxicação fetal. Na presença ou na iminência
de convulsões, o sulfato de magnésio também deverá ser
administrado, com a finalidade principal de aumentar o li-
miar de excitabilidade do sistema nervoso central e inibir
as convulsões. A dose recomendada é de quatro a seis gra-
mas por via venosa, lentamente (10 a 20 minutos), ou intra-
muscular em solução a 10%, mantendo-se a infusão de ma-
nutenção de 24 gramas em 1.000 ml de soro glicosado a
5% nas 24 horas seguintes. A droga de administração oral
recomendada é a metildopa. Se esta for insuficiente ou mal
tolerada, o uso de bloqueadores de canais de cálcio, como a
nifedipina de ação lenta ou betabloqueadores como o
pindolol, são opções terapêuticas aceitas. Estão contra-in-
dicados os inibidores da ECA, antagonistas de receptores
de angiotensina e diuréticos5,8,46.

Os quadros 12 e 13 resumem, respectivamente, as dro-
gas de escolha e as metas de redução tensional para diferen-
tes situações.

Elevação tensional assintomática
Alguns pacientes, por abandono ou irregularidade do tra-

tamento, podem se apresentar no Serviço de Emergência com
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