Emergeéncias hipertensivas:
bases fisiopatologicas para o tratamento

Fernando Antonio de Almeida

Resumo

Crise hipertensiva corresponde a elevagdo abrupta da
pressao arterial (PA) acompanhada de comprometimento
de o6rgdos-alvo que pde a vida em risco. Quando houver
risco iminente de complicag@o grave ou mesmo de morte
(emergéncia), o controle da PA e da complicagdo associada

deve ser feito de imediato. Ja nas urgéncias, o controle da
PA podera ser alcangado em até 24 horas. Neste texto
revemos de forma objetiva os principais mecanismos
fisiopatoldgicos envolvidos no desenvolvimento e na
manutenc¢do de cada uma das complicagoes associadas a
hipertensao conduzindo a melhor abordagem terapéutica.

Palavras-chave: Emergéncias hipertensivas; Hipertensdo maligna; Hipertensao arterial.

Recebido: 14/08/02 — Aceito: 01/10/02

Rev Bras Hipertens 9: 346-352, 2002

Introducao

Varios relatos sugerem que 20% a
30% dos casos de atendimentos em
servigos de emergéncias médicas estio
relacionados a individuos hipertensos
com queixas clinicas sugestivas de
complica¢des agudas da doenga!?.
Entretanto, a maioria dos casos que
procuram pronto-atendimento com
estas caracteristicas ndo correspon-
dem a verdadeiras emergéncias ou
urgéncias como definidas a seguir,
mas individuos com hipertensdo grave
e sintomas associados (pseudocrise
hipertensiva) que, muitas vezes, sao
tratados como urgéncia ou emergéncia,
pois apenas os valores pressoricos

sdo levados em consideragdo’*.
Entende-se emergéncia hipertensiva
como o aumento abrupto e sintomatico
dapressao arterial (geralmente grave:
pressdo sistolica =2 180 mmHg ou
pressdo diastolica =2 110 mmHg)
associado a lesdes estabelecidas ou
em progressao em Orgaos-alvo com
risco de morte iminente e que, portanto,
necessita tratamento imediato®3>. Ja
na urgéncia hipertensiva, apesar de
haver lesdo em 6rgaos-alvo, o controle
da hipertensdao ou da complicagdo
associada pode ou deve ser realizado
em periodo mais prolongado (24
horas)>*3. A tabela 1 lista as com-
plicagdes clinicas mais comumente
consideradas emergéncias e urgéncias

hipertensivas. Alguns textos podem
trazer uma ou mais destas condi¢oes
clinicas em uma ou outra categoria
(urgéncia ou emergéncia), outros se-
quer os diferenciam, porém, do ponto
de vista clinico e fisiopatologico, isto
ndo ¢ o mais importante.

Neste texto iremos rever, a luz do
conhecimento atual, os principais me-
canismos fisiopatologicos envolvidos
nestas complicagdes clinicas, suge-
rindo, conseqlientemente, a melhor
abordagem terapéutica. Evidente-
mente, para se reconhecer tais compli-
cagdes sao indispensaveis a anamnese
e o exame clinico completos com énfa-
se aos sistemas cardiovascular e neu-
rolégico, incluindo o exame do fundo
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Tabela 1 — Crises hipertensivas (urgéncias e emergéncias)

Urgéncias hipertensivas
Hipertensao maligna ou acelerada

Hipertensdo associada a insuficiéncia ventricular esquerda

Hipertensdo associada a angina instavel

Hipertensdo associada ao acidente vascular cerebral isquémico

Hipertensdo em estados perioperatorios
Pré-eclampsia
Emergéncias hipertensivas

Hipertensdo associada ao edema agudo de pulmao

Encefalopatia hipertensiva

Hipertensao associada ao acidente vascular cerebral hemorragico

Hipertensao associada ao infarto do miocardio

Aneurisma dissecante da aorta
Crise adrenérgica
Eclampsia

de olho. Quando do ponto de vista
clinico se conclui tratar-se de urgéncia
ou emergéncia hipertensiva sugerem-
se, também, como exames comple-
mentares obrigatorios o eletrocardio-
grama, o Rx de torax e a determina-
¢do da creatinina e do potassio plas-
maticos>3-, Na dependéncia da com-
plicacdo associada podem ser neces-
sarios outros exames como a tomo-
grafia computadorizada de cranio (aci-
dente vascular cerebral), enzimas car-
diacas (infarto do miocardio ou angina)
e tomografia de torax ou ecocardio-
grama transesofagico (aneurisma
dissecante)>*>. A urina tipo I € o
hemograma poderdo ser necessarios
caso se suspeite de doenca renal
associada.

Os eclementos fisiopatologicos
envolvidos nas emergéncias hiperten-
sivas sdo complexos e culminam com
a quebra dos mecanismos da auto-
regulacdo do fluxo sanguineo para os
diferentes territorios vasculares e lesao
em orgaos-alvo. Entre estes parecem
ser importantes a ativacdo excessiva
de sistemas vasoconstritores (renina-
angiotensina-aldosterona, cateco-
laminas e endotelina), a falha de sis-
temas vasodilatadores (calicreina-ci-
ninas, dopamina), a lesdo endotelial, a
ativagdo de mecanismos pro-coagu-

lantes e pro-inflamatérios mediados
por moléculas de adesdao®>57.

Lesao vascular arteriolar
(hipertensao arterial
maligna ou acelerada)

A hipertensdo arterial maligna
(HAM) é o prototipo de lesdo vascular
de pequenos vasos determinados pela
hipertensao arterial. O aumento sus-
tentado da pressao arterial (hiperten-
sdo grave) ou a subita elevacdo dos
niveis pressoricos em situacoes clinicas
agudas (eclampsia e glomerulone-
frites) acima de certos limites em que
ocorre a auto-regulacao do fluxo san-
guineo regional rompe a barreira en-
dotelial, permite a penetracdo de
contetido plasmatico no subendotélio
vascular (hialinose) levando ao so-
frimento isquémico da parede arteriolar,
nutrida e oxigenada apenas por difusao
transendotelial, culminando com a
necrose fibrindide da parede’®”.
Associada a necrose fibrinoide arte-
riolar, ocorre intensa proliferagdo mio-
intimal das arteriolas levando ao
aspecto em “casca de cebola” (endar-
terite proliferativa), que pode ser
entendida como um processo evolutivo
ou dereparagdo danecrose fibrinoides.
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Tem sido sugerido um papel importante
de citocinas promotoras do cres-
cimento e multiplicacdo celular na
indugdo da proliferacdo miointimal
observada nesta e em outras condi-
¢oOes clinicas e experimentais’. Em
casos de hipertensdo grave associada
ao déficit de fungao renal secundario
a hipertensdo, Caetano e colabora-
dores observaram que a endarterite
proliferativa ¢ até mais comum que a
necrose fibrin6ide!?. Uma possivel in-
terpretacdo ¢ de que os potentes medi-
camentos anti-hipertensivos hoje
disponiveis atenuam o processo evo-
lutivo da hipertensdo maligna mesmo
queutilizados de forma irregular, sendo
relativamente rara a evolugao natural
da doenca sem qualquer tratamento
anti-hipertensivo.

Independentemente do mecanismo
fisiopatoldgico que tenha provocado o
insulto inicial, a necrose arteriolar e a
proliferacdo miointimal provocam
isquemia renal com intensa ativago
do sistema renina-angiotensina-aldos-
terona (SRAA) que eleva ainda mais
a pressao arterial num ciclo vicioso
cuja historia natural costuma ser a
morte em dias ou semanas, caso nao
seja interrompido!!. Um desbalango
entre a ativagao do SRAA e a depres-
sdo de sistemas vasodilatadores, em
particular o sistema calicreina-cininas
(SCCQ), foi observado em uma série de
pacientes com hipertensdo maligna
por nos estudados®!2. O encontro do
cininogénio plasmatico, o precursor
dabradicinina, sistematicamente redu-
zido em pacientes com hipertensdo
maligna sugere a falha deste impor-
tante sistema vasodilatador nesse
estado hipertensivo®!2,

As manifestagdes clinicas desse
estado de hipertensdo muito grave
associado a lesdo arteriolar depende-
rdo do territdrio mais intensamente
acometido; porém, ¢ comum o ema-
grecimento rapido e intenso por is-
quemia muscular e hipovolemia pro-
vocada por hiperfiltragdo glomerular
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e vOomitos, graus variaveis de edema
cerebral com rebaixamento do nivel
de consciéncia, nauseas, vomitos e
eventualmente sinais de isquemia
cerebral localizada (ver encefalopatia
hipertensiva adiante); insuficiéncia
cardiaca esquerda ¢ insuficiéncia
renal em graus variaveis também
podem estar presentes®!3. Do ponto
de vista clinico o diagndstico é pronta-
mente confirmado pelo exame do
fundo de olho, que ird mostrar a
presenca de hemorragias superficiais,
exsudatos algodonosos e duros (hiper-
tensdo acelerada) e papiledema (hiper-
tensdo maligna)'. Veja na figura 1
um exemplo de fundo de olho com
todas essas alteracdes.

Diante das caracteristicas fisiopa-
tologicas da doenga € intuitivo que a
utilizagao de drogas que bloqueiem o
SRAA seja o tratamento de escolha
para a hipertensdo maligna. Em nossa
série inicial de pacientes com hiper-
tensdo maligna, o uso de um inibidor
da enzima conversora da angiotensina
(IECA), o captopril, proporcionou
excelente controle da pressdo arterial
em poucas horas e rapida melhora
clinica, permitindo abreviar o periodo
de internagdo a poucos dias'>!°. O
mesmo tem sido recomendado por
outros grupos em experiéncias mais
recentes®!0,

Encefalopatia
hipertensiva

O fluxo sanguineo para os 6rgaos
mais vitais da economia orgénica
(cérebro, coracao, rins e certas partes
do leito esplancnico) ¢ mantido
praticamente constante dentro de
ampla faixa de valores pressoricos
por um mecanismo preciso e comple-
x0 conhecido como auto-regulagdo
(ver figura 2?58, Isto é possivel gracas
ao mecanismo miogénico (proprio da
musculatura lisa vascular), a agdo do
sistema nervoso simpatico (SNS) e a
interacao dos efeitos hormonais locais
e sistémicos de sistemas vasocons-
tritores e vasodilatadores®>®. Dessa
forma, quando a pressdo arterial (PA)
se reduz ocorre vasodilatacdo (para
manter o fluxo constante) e nas eleva-
¢oes da PA ha vasoconstrigcdo (para
evitar o hiperfluxo). Entretanto, quando
a PA ultrapassa os valores limites da
auto-regulagao, a constri¢ao arteriolar
€maximae o leito vascular comporta-se
como um tubo rigido, ou seja, quanto
maior a PA maior o fluxo sanguineo.
Este processo acarreta edema e
sofrimento cerebral em graus variaveis
(hipertensdo intracraniana), cujas
manifestagdes clinicas sdo alteragao
do nivel de consciéncia (sonoléncia,

Figura 1 — Fundo de olho de paciente com hipertensdo maligna.

obnubilagdo, coma e até convulsoes),
cefaléia nucal ou holocraniana, nau-
seas, vomitos e alteragdes visuais (tur-
vagdo ou escotomas)>>!!, Este qua-
dro conhecido como encefalopatia
hipertensiva implica risco de sérias
complicagdes clinicas e morte. Nestas
condigdes o exame do fundo de olho
pode mostrar as mesmas alteracdes
observadas na hipertensdo maligna
(exsudatos, hemorragias e edema de
papila com intensa vasoconstri¢ao
arteriolar e, eventualmente, ingurgita-
mento venoso)'4. Quando a hiperten-
sdo instala-se de forma muito rapida,
como na pré-eclampsia, eclampsia e
glomerulonefrites agudas, a vasocons-
tricdo difusa, edema de retina ¢ até
edema de papila podem ser observados
mesmo na auséncia dos exsudatos e
hemorragias!”.

Evidentemente a imediataredu¢ao
da pressdo arterial ¢ indispensavel
para interromper a lesdo cerebral em
progressao. O uso de drogas por via
intravenosa (principalmente quando
vOmito esta presente) ou via oral
(especialmente IECA) em casos
menos graves € necessario € muito
efetivo.

Acidente vascular
cerebral associado a
hipertensao arterial

A hipertensao arterial ¢ muito co-
mum (> 60%) na fase aguda do AVC
e esta associada a piora do prognos-
tico'®1. Entretanto, os consensos de
especialistas mais recentes sugerem
que ahipertensdo ndo deva ser tratada,
exceto quando os valores sistolicos
sejam superiores a 200 mmHg ou
diastolicos > 120 mmHg?°. Ha estudos
mostrando que o tratamento da hiper-
tensdo na fase aguda do AVC nao
traz beneficios a longo prazo e pode
até piorar o prognostico'®?!. Outros
autores t€ém inclusive avaliado o efeito
de agentes hipertensores na fase agu-
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da do AVC2. A razdo para isso esta
representada na curva inferior da
figura 2, mostrando que na fase aguda
do AVC ha quebra da auto-regulagéo
e a perfusdo cerebral passa a ter
relagdo direta com os valores da pres-
sdo arterial. A explica¢@o mais plau-
sivel para essa observacdo é que o
edema cerebral comprimindo os vasos
sanguineos dificulta o fluxo, impede a
auto-regulacdo e torna o fluxo
dependente exclusivamente da pressao
arterial®®. Dessa forma, acredita-se
que a melhor conduta no individuo
com hipertensdo durante a fase aguda
do AVC deva ser o mais expectante
possivel, exceto se outro(s) 6rgao(s)-
alvo seja(m) comprometido(s) e
exija(m) tratamento efetivo. E comum
a redugdo espontdnea da pressdo
arterial para niveis mais confortaveis
para o médico e o paciente em horas
ou dias. Entretanto, relato recente
sugere que a reducao da PA com um
IECA néo prejudicou o fluxo cerebral
ou o prognostico da lesdo?*. No AVC
hemorragico o edema cerebral ¢é
mtenso, sendo comum o acometimento
funcional dos centros reguladores da
pressdo arterial e conseqiiente insta-
bilidade pressorica>. Nesta condigao,
o controle da pressdo arterial ¢
indispensavel para estabilizar o quadro
de sangramento cerebral e a hemodi-
namica sistémica. Para isso, o mais

adequado ¢ o uso de drogas por via
intravenosa, como o nitroprussiato de
sodio, pois seu efeito ¢ imediato,
titulavel e desaparece rapidamente
quando retirado (ver artigo seguinte).

Hipertensio associada a
insuficiéncia ventricular
esquerda ou ao edema
agudo de pulmao

Esta é uma combinacdo comum
nos centros de atendimento de urgén-
cia. A hipertensao arterial associa-se
com freqiiéncia a hipertrofia ventricular
esquerda, cuja caracteristica fisiopato-
logica ¢é a disfuncéo diastolica®. De
forma simplificada, o ventriculo
hipertrofiado tem dificuldade para
relaxar-se completamente durante a
diastole. Em situa¢@o de repouso ou
de pequeno estresse essa alteragdo
ndo compromete o débito cardiaco.
Entretanto, em situagdes de grande
estresse, como a elevagdo abrupta da
pressao arterial, a reserva funcional
miocardica reduzida ndo permite
aumentar o débito cardiaco de forma
a atender as necessidades e sobrepor
o aumento da pos-carga. Nessa con-
digdo ocorrem actimulo de sangue na
circulagao pulmonar, transudacio e
dispnéia. Na tentativa de aumentar o
débito cardiaco ocorre liberacao adre-
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Figura 2 — Curvas de auto-regulacio do fluxo sanguineo cerebral?.
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nérgica que pode ter efeito inotropico
positivo; porém, aumenta a freqiiéncia
cardiaca, o retorno venoso € o consumo
de oxigénio, piorando a insuficiéncia
cardiaca esquerda que pode, a qual-
quer momento, evoluir para edema
agudo de pulmio (EAP), seu grau
extremo. Um estudo muito elegante
publicado recentemente por Gandhi e
colaboradores mostra que durante o
edema agudo de pulméo associado a
hipertensdo arterial (média da PA
inicial 200/100 mmHg) e depois de seu
controle com furosemide e nitrogli-
cerina (média da PA 139/64 mmHg),
afungdo sistolica avaliada pela fragdo
de ejecao e pelo indice de contragdo
regional da parede ventricular esquerda
(ecocardiograma) ndo esta preju-
dicadana grande maioria dos pacientes
(n = 38). Depois do controle clinico
estavel (24 a 72 horas), novo
ecocardiograma mostra fun¢ao sisto-
lica semelhante a fase aguda do edema
pulmonar e melhora indireta da fungao
diastolica avaliada pela melhora do
fluxo mitral (aumento da relagdo entre
as ondas E/A e aumento do tempo de
desaceleracao da onda E). Os autores
concluem que o EAP associado a
hipertensdo ocorre por exacerbagdo
da disfuncéo diastélicaZ¢. Nesta con-
dicdo, o uso de diurético de alga para
reduzir o volume circulante e de vaso-
dilatadores arteriolares e venosos
(nitroprussiato de sodio) ou predomi-
nantemente venosos (nitroglicerina) €
atnica conduta apropriada. Paralela-
mente deve ser utilizado o tratamento
de base com medicacao por via oral,
preferencialmente bloqueadores do
SRAA.

Hipertensao associada a
angina instavel ou ao
infarto do miocardio

O infarto ou aisquemia miocardica

grave comprometem a fungao sistolica
e, no individuo hipertenso, podem
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provocar liberagdo adrenérgica e
ativacdo do SRA A que aumenta ainda
mais a pressao arterial e o consumo de
oxigénio, num ciclo vicioso que agrava
progressivamente o quadro clinico??.
H4é inimeras evidéncias de que o uso
de IECA melhora o progndstico a
curto e longo prazo de individuos com
infarto agudo do miocardio (IM) que
apresentam sinais de insuficiéncia
ventricular esquerda?. Os betablo-
queadores também foram amplamente
utilizados com resultados seme-
lhantes2. Por outro lado, o uso de
drogas com efeito vasodilatador
arterial intenso (nitroprussiato de sodio
e antagonistas dos canais de calcio)
esta associado com pior progndstico,
provavelmente porque pioram o fluxo
transmural agravando os sinais de
isquemia e lesdo miocardica (elevagao
do segmento ST)*3. Jaanitroglicerina,
cujo efeito é preferencialmente
venular, tem sido usada com bons
resultados nestes casos>>>7.

Aneurisma dissecante da
aorta

A hipertensdo arterial esta presente
na quase totalidade dos pacientes no
momento da dissecg¢do adrtica?. Inde-
pendentemente da sua localizagdo, ou
seja, se compromete a aorta ascen-
dente (tipo A) ou ndo (tipo B), o
tratamento clinico inicial é comum,
isto €, deve-se dar prioridade para
reduzir a principal forca de disseccao,
o ritmo de elevagdo da pressdo de
pulso (dP/dt). Este depende da con-
tratilidade miocardica, da freqiiéncia
cardiaca e da pressao arterial. Com
essas consideragdes, depreende-se
que os betabloqueadores sdo os mais
indicados para o seu tratamento, pois
reduzem o débito cardiaco, a freqiién-
cia cardiaca e a pressao arterial. Se a
pressdo arterial ndo puder ser con-
trolada apenas com betabloqueadores,
pode-se associar de preferéncia o ni-

troprussiato de sddio cujo inicio de
acao ¢ imediato e pode ser titulado.
Entretanto, o nitroprussiato ndo deve
ser a droga inicial, pois aumenta e
freqiiéncia cardiaca e pode piorar a
disseccdo adrtica?. A pressao arterial
deve ser mantida em valores tdo baixos
quanto possiveis, garantindo, porém, a
perfusdo tissular adequada.

Crises adrenérgicas

O prototipo da hiperatividade adre-
nérgica ¢ o feocromocitoma. Apro-
ximadamente 50% dos casos evoluem
em crises freqiientes que podem ou
ndo ter fatores desencadeantes. Os
restantes, porém, mantém valores
pressoricos estaveis. Durante as crises
predominam os sintomas de liberacao
adrenérgica, ou seja, palpitagdo
(taquicardia), sudorese, palidez, mal-
estar ¢ cefaléia, que sdo os indicios
clinicos da presenca do tumor. En-
tretanto, como a doenca é incomum,
tais casos sd0 mais raros. Eviden-
temente o melhor grupo de drogas
para controlar as crises adrenérgicas
s30 os alfabloqueadores, preferencial-
mente por via oral. Depois que o indi-
viduo estiver alfabloqueado, pode-se
entdo associar os betabloqueadores.
Quando se suspeita de crise adre-
nérgica por feocromocitoma ndo se
devem usar os betabloqueadores isola-
damente, pois passariam a predominar
os efeitos alfa-adrenérgicos e ocorre-
ria agravo do quadro. As maiores
dificuldades com o feocromocitoma
ocorrem no intra-operatorio, pois a
manipulagdo cirurgica do tumor ¢
altamente estimulante e as crises
adrenérgicas nesta situacao sdo muito
dificeis de serem controladas, pioram
o sangramento e dificultam a abor-
dagem cirurgica do tumor. Antes de
encaminhar o paciente a cirurgia este
deve receber alfabloqueadores e
betabloqueadores por via oral e, no
momento da cirurgia, o anestesista

deve dispor de fentolamina, betablo-
queador para uso intravenoso e nitro-
prussiato de sodio?.

As crises adrenérgicas causadas
pela retirada abrupta de drogas que
acumulam catecolaminas nas termi-
nagdes nervosas sao mais comuns. A
clonidina € o exemplo mais conhecido,
porém, o mesmo pode ocorrer com a
metildopa e betabloqueadores. A rein-
trodu¢do da droga restabelece em pou-
cas horas o controle pressorico. Nesses
casos os sintomas adrenérgicos sao
menos intensos e predominaa elevagio
da PA, por isso a anamnese cuidadosa
irArevelara suspensio da(s) droga(s)>>.

Outra possivel causa de crise adre-
nérgica € o uso de drogas ilicitas, em
particular a cocaina na sua forma pura
(po) ou o crack, anfetaminas e LSD.
Nessas condi¢des ocorre intensa ativi-
dade simpatomimética com vasocons-
tricdo sist€mica, elevacdo da PA,
isquemia miocardica, encafalopatia
hipertensiva, quadro que deve ser
tratado como as crises de feocromo-
citoma, ou seja, inicialmente com
alfabloqueadores e depois com
betabloqueadores e eventualmente usar
o nitroprussiato de s6dio’.

Hipertensao arterial
perioperatoria

Este quadro refere-se a quadros
de hipertensdo arterial no pré-, intra- e
pos-operatério que precisam ser tra-
tados de imediato, seja pela necessi-
dade de realizar ou concluir o ato
operatorio, reduzir o risco de sangra-
mento ou interromper a progressao de
lesdo em 6rgaos-alvo. Da-se preferén-
cia por drogas com efeito rapido e
titulavel e uso intravenoso, em especial,
onitroprussiato de sodio e a nitroglice-
rina (particularmente em pds-opera-
torio de revascularizagdo miocardica)’.
Bloqueios duradouros do sistema ner-
voso simpatico com alfa ou betablo-
queadores, do SRAA com IECAs ou
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bloqueadores dos receptores da
angiotensina devem ser evitados, pois
estes sistemas poderdo ser indis-
pensaveis para o equilibrio hemo-
dinamico em situa¢des de estresse
que poderdo sobrevir em futuro
proximo, tal como sangramentos
volumosos, infecgdes graves e outros.

Pré-eclampsia e
eclampsia
A hipertensao arterial especifica

da gravidez ¢é caracterizada pela
elevacdo abrupta da pressdo arterial

no ultimo trimestre, acompanhada de
edema e proteintria. Freqlientemente
adoenga é progressiva e valores muito
elevados da PA ou quebra do meca-
nismo de auto-regula¢do, mesmo com
pressdes nao muito elevadas, pdoem
em risco a vida da mae e do feto. A
intensa vasoconstri¢ao cerebral mani-
festa-se por cefaléia, alteragdo da
consciéncia e finalmente convulsdes
(eclampsia), e a vasoconstri¢ao
esplancnica, por dor abdominal. Neste
momento o exame do fundo de olho
mostra vasoespasmo arteriolar difuso,
edema de retina (brilhante ou aspecto
de “sedamolhada”) e, mais raramente,
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edema de papila, exsudatos e he-
morragias!”. O que resolve esta con-
digdo clinica ¢ a interrupcdo da ges-
tacdo que, muitas vezes, tem
evolugdo espontanea. Porém, para
conduzirmos mae e feto a um termo
satisfatorio muitas vezes o controle
da PA ¢ indispensavel. Algumas
condi¢des de urgéncia podem ser
controladas com metildopa, betablo-
queadores e antagonistas de calcio.
Entretanto, as emergéncias hiper-
tensivas associadas a eclampsia
iminente e eclampsia devem ser
tratadas com hidralazina e sulfato
de magnésio intravenosos.37.

Abstract

Hypertensive emergencies: pathophysiological

basis for treatment

Hypertensive crises corresponds to a sudden increase
inblood pressure accompanied by a target organs damage
which are life threaten. When such complications or death

Keywords: Hypertensive emergencies; Malignant hypertension; Hypertension.

are imminent blood pressure must be controlled
immediately (emergencies). If blood pressure could or

should be controlled within a period of 24 hours, this

characterizes urgencies. In this paper we review the

most important pathophysiological mechanisms involved
in each clinical setting and suggest the appropriated
approach for treatment.
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