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A IMPORTANCIA DO DIAGNOSTICO PRECOCE DA HIPERTENSAO
MALIGNA: RELATO DE CASO

THE IMPORTANCE OF EARLY DIAGNOSIS OF MALIGNANT HYPERTENSION -
CASE REPORT

Isabella Fernandes', Helder Moreira Borges Filho', Thales Maia Teixeira?, Rafael Leonardo Jesus Alves Silva,* Nelson Dinamarco’

RESUMO

A hipertensao maligna é uma sindrome constituida por hipertensao arterial grave, retinopatia com papiledema (com ou sem
insuficiéncia renal) e necrose fibrinéide de arteriolas renais, a qual pode apresentar evolugao clinica rapidamente progressiva e
fatal. Nela ocorrem lesoes vasculares que consistem predominantemente de proliferagao miointimal e necrose fibrindide arteriolar,
as quais podem se desenvolver agudamente e comprometer o limen dos pequenos vasos. O prognéstico da hipertensao maligna
é quase sempre fatal se ndo for reconhecida ou nao for tratada adequadamente, apresentando uma mortalidade de cerca de 80%
em dois anos, principalmente em decorréncia da evolugdo para sindrome de insuficiéncia cardiaca e insuficiéncia renal terminal.

Descritores: Hipertensao Maligna; Hipertensao Arterial; Lesdes Vasculares.

ABSTRACT

Malignant hypertension is a syndrome consisting of severe arterial hypertension, retinopathy with papilledema (with or with-
out renal failure) and fibrinoid necrosis of renal arterioles, which may present a rapidly progressive and fatal clinical course. In
this pathology may occur vascular lesions that consist mainly of myointimal proliferation and arteriolar fibrinoid necrosis, which
can develop acutely and compromise the light from the small blood vessels. The prognosis of malignant hypertension is almost
always fatal if it is not recognized or not adequately treated, with a mortality rate of about 80% in 2 years, mainly as a result of

progression into heart failure syndrome and end-stage renal failure syndrome.
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RELATO DE CASO

Historia atual da doenca: Paciente do sexo feminino,
28 anos, com antecedente de hipertensao arterial descom-
pensada hé sete anos (tratamento irregular com Captopril
100mg/dia), refere que ha cerca de um ano vem apresentando
frequentes “crises de pressao alta” (sic), j& tendo procurado
varios servigos de emergéncia no periodo. Procurou o Pron-
to-Socorro do Distrito Federal com queixa de cefaléia de
forte intensidade (8+4/10 na escala visual numérica da dor),
periorbital e holocraniana, de cardter em pulsagdo e nao
soube referir fatores desencadeantes, de melhora ou de piora.
Como fator associado, relatou a diminuicdo da acuidade
visual a direita, escotomas e vomitos. Paciente encontrou-se
sintomdtica e nao realizou exames previamente.

Interrogatério sintomatolégico sobre sintomas gerais: nega
febre, astenia, calafrios, sudorese e perda de peso.

Aparelho ocular: refere fotofobia; nega diplopia, sensagdo

de corpo estranho, prurido, ardor, epifora ou outras alteragoes.

Antecedentes pessoais: Referiu diagnéstico de hipertensao
arterial descompensada ha sete anos com uso irregular de
Captopril 100mg/dia. Nega diabetes mellitus e dislipidemia.
Negou infarto agudo do miocérdio ou acidente vascular en-
cefélico. Negou cirurgias prévias.

Exame fisico: Mau estado geral, consciente, licida e
orientada em tempo e espago, eupneica em ar ambiente,
aciandtica, anictérica, normocorada, hidratada e turgor elas-
tico. Ao exame do aparelho cardiorrespiratério, torax atipico,
apresentava bulhas ritmicas e normofonéticas, em dois tempos
e sem sopros; a percussao em térax, som claro-pulmonar em
periferia,expansibilidade e elasticidade preservados emur-
murios vesiculares universalmente audiveis bilateralmente,
sem sibilos; abdome flacido, sem cicatrizes ou circulacdo
colateral aparente, ruidos hidroaéreos presentes, timpanis-
mo aos quatro quadrantes do abdome e indolor a palpagao

1. Universidade Estadual de Santa Cruz. Ilheus, BA, Brasil.
2. Hospital de Base do Distrito Federal. Brasilia, DF, Brasil.
3. Hospital Universitario de Brasilia Brasilia, DF, Brasil.

Correspondéncia: Isabella Fernandes. Av. Lomanto Junior, 326, ap. 410, Jardim Pontal, Ilhéus, BA, Brasil iisabellafernandes@gmail.com

http://dx.doi.org/10.47870/1519-7522/2022290251-4

< Sumario

Rev Bras Hipertens 2022;Vol.29(2):51-4

51



Revista Brasileira de

T Hipertensdo

52

superficial e profunda; extremidades bem perfundidas, com
tempo de enchimento capilar > 3 segundos. Apresentava-se
sonolenta, sem perda de forga em membros ou alterages em
pares cranianos e com a pressao arterial aferida no membro
superior esquerdo de 200/120 mmHg.

Ap0s realizar fundoscopia foi observado presenga de papi-
ledema bilateral, cruzamento arteriovenoso, hemorragias em
chama de vela, exsudatos moles e duros, (Figura 1) classificado
como retinopatia hipertensiva grau IV.

Resultados de exames complementares

A andlise laboratorial mostrou os seguintes resultados:
U:123 mg/dl-Cr: 5,0 mg/dl—Na: 136 mEq/l - K4,5 mEq/l - Hb:
8,5 g/dl — Ht: 27% - Leucécitos: 8.400 — Plaquetas: 53.000
— Reticulécitos: 6,1% (VN: até 2,5%) — DHL: 897 Ul/ml
(VN: 240-480 Ul/ml) - Esquizécitos: Presentes.

Urina Tipo I: pH: 5,0 — Densidade: 1.010 — Proteindria:
++ —Hemdcias: 25/campo.

Nos demais exames complementares a paciente apre-
sentava padrao de sobrecarga ventricular esquerda ao
eletrocardiograma no Critério de Sokolow-Lyon, tomografia
computadorizada de cranio com pequeno sangramento em
talamo esquerdo e sinais de edema cerebral difuso e o ultras-
som renal mostrava rins de dimensoes reduzidas (RD: 8,4 cm e
RE: 8,0 cm) com ecogenicidade cortical aumentada.

Diagnéstico e Conduta

Diante do diagnéstico de emergéncia hipertensiva com
acidente vascular cerebral hemorragico e encefalopatia hiper-
tensiva, a paciente foi transferida para a unidade de terapia
intensiva, a qual foi submetida a tomografia computadorizada
de cranio com resultado compativel de Sindrome de Ence-
falopatia Posterior Reversivel, sendo iniciado de imediato o
tratamento com a infusdao endovenosa de nitroprussiato de
sédio 0,5mcg/kg/min.

Em unidade de terapia intensiva, apés 24 horas, o qual
foi verificado uma reducao de 20% da PA na primeira hora,
a paciente encontrava-se assintomdtica com a pressao arterial
em torno de 160/100 mmHg. Foi transferida para a enfermaria
de nefrologia qual ap6s o controle agudo adicionou anti-
-hipertensivos orais usandobesilato de anlodipino 10 mg/dia

Figura 1. Fundoscopia com presenca de papiledema bilateral,
cruzamento arteriovenoso, hemorragias em chama de vela, exsudatos
moles e duros.
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e atenolol 25 mg/dia visando a manutengdo do tratamento.
Entre as 24 e 48 horas, ja na enfermaria de nefrologia, obser-
vou-se uma redugdo gradativamente ao longo de trés dias,
obtendo o controle pressérico. Concomitantemente, estava
sendo monitorado a fungao renal: clarenceabaixo 30mL/mine
débito urindrio menor que 0,3 mL/kg/h. Contudo, a paciente
evoluiu com deterioracdo renal com elevacao dos niveis
de creatinina, proteindria 1595mg/24 horas, progredindo
com insuficiéncia renal aguda. Em funcao disso, ela iniciou
terapia diurética realizada com furosemida 3 mg/kg/dose
endovenosa, ndo apresentando respostas a prova diurética.
Com isso, a medicacao foi descontinuada e a restricao hidrica
foi fundamental (400 mL/m%/24 horas). Sugeriu, perante o
quadro clinico uma hipétese diagnéstica de Glomerulopatia
Primdria. Foi submetida a bidpsia renal, que evidenciou lesao
vascular isquémica (filtragao glomerular < 15 mL/min), neces-
sitando, entao detratamento dialitico por sindrome urémica.

DISCUSSAO

A hipertensao arterial sistémica (HAS) atinge 31,1% da
populagao adulta mundial e é reconhecidamente o principal
fator de risco para o desenvolvimento de doengas cardiovas-
culares e morte cardiovascular. No Brasil, aproximadamente
um tergo da populagdo adulta tem HAS, a qual é uma das
principais causas de internacao hospitalar.’®

As situagoes de elevacao da pressao arterial (PA), agudas ou
cronicas, sao muito comuns na pratica clinica e o diagnéstico
correto é de fundamental importancia para seu melhor tra-
tamento e, consequente, desfecho clinico. Entre as situagoes
clinicas que cursam com elevagdo aguda da PA, destaca-se
a emergéncia hipertensiva (EH), a qual apresenta acentuada
elevagao pressorica associada a lesao de 6rgao alvo (LOA) e
risco imediato de morte, fato que requer reducdo répida e
gradual dos niveis tensionais em minutos a horas, com moni-
toragao intensiva e uso de farmacos endovenosos. Ela pode
se manifestar como evento cardiovascular, cerebral e renal.
Embora o nivel de PA na apresentagao seja frequentemente
muito elevado (=180/120 mmHg), nao é apenas o grau de
elevacao da PA, mas principalmente o quadro clinico do
paciente que define a emergéncia.”

A hipertensao acelerada-maligna (HAM) é caracterizada
clinicamente devido a uma grave elevacao da PA (geralmente
com pressao arterial diastélica acima de 130 mmHg), associa-
da a lesbes vasculares e rapida deterioracao de 6rgaos-alvo,
manifestada por hemorragias retinianas, exsudatos, papilede-
ma a fundoscopia e pela presenca de sindrome de insuficién-
cia cardfaca e insuficiéncia renal na maioria dos pacientes.'*'?

O prognéstico da hipertensdo maligna é quase sempre
fatal se nao reconhecida ou nao tratada adequadamente, com
uma mortalidade de cerca de 80% em dois anos, principal-
mente em decorréncia da sindrome de insuficiéncia cardiaca
e insuficiéncia renal terminal.”#'%"3 As causas secundarias
sao mais prevalentes do que em pacientes com hipertensao
benigna. Dentre as etiologias mais comuns sao hipertensao
reno-vascular, com uma prevaléncia de cerca de 25 a 33%, e
doenga parenquimatosa renal, mas outras causas tém sido do-
cumentadas, incluindo feocromocitoma, vasculite renal, uso
de anticoncepcional oral e hiperaldosteronismo primario.">'*
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Esta condigao representa uma forma grave de doenca
hipertensiva que pode cursar com acometimento multissis-
témico, sendo lesados precocemente em fungao dos altos
niveis pressoricos em vasos da retina e rins. Quando a doenga
nao se apresenta de forma complicada, isto é, ndo ha perda
aguda/subaguda da funcao renal ou sintomas cardiovasculares
importantes, ela pode ser tratada como urgéncia hipertensiva.
No entanto, nos casos mais graves, deve ser encarada como
emergéncia hipertensiva, sendo tratada com anti-hipertensivos
por via parenteral. A divisao dos pacientes em grupos distintos
era baseada na analise do exame do fundo de olho através da
classificagao de Keith-Wagener, sendo considerado diagnéstico
de hipertensao maligna quando havia a presenga de papiledema
(retinopatia grau V) e de HAS acelerada, na presenga de exsu-
datos e hemorragias (retinopatia grau 11). Contudo, observou-se
que as coincidéncias entre hipertensao acelerada e maligna nao
se restringem ao progndstico, mas também a fisiopatologia e
ao tratamento, o que levou ao abandono da diferenciagdo.’*"®

A fisiopatologia bdsica da HAM tem como evento inicial a
lesdo vascular dos pequenos vasos sanguineos, causada seja pela
existéncia de elevacao dos niveis tensionais seja de forma grave
e cronica, seja por uma stbita elevagao pressérica. A agressao
endotelial destes vasos provoca intensa proliferagao miointimal,
a qual é mediada por citocinas inflamatérias indutoras de cresci-
mento e divisdo celular, levando ao aparecimento do padrao de
arteriosclerose hiperplasica, fato que pode ser explicado como
um processo de reparagao da necrose fibrinéide provocada e
por vezes encontrada. Estas alteragdes quando estabelecidas nas
arterfolas renais provocam isquemia local e, consequentemente,
ativagdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA),
o que coloca a doenga em um ciclo vicioso, caracterizado
por agravamento da HAS (com niveis tensionais geralmente
superiores a 220 x 120 mmHg), lesdo vascular, isquemia renal
e maior ativagdo do SRAA, cuja evolugdo natural cursa com
alta letalidade. Clinicamente, os pacientes com HAM podem
estar assintomdticos ou apresentar cefaléia, alteracoes visuais,
nauseas, vomitos e fraqueza. Conforme supracitado, o en-
volvimento renal é comum, tendo apresentagao variavel de
acordo com a intensidade da doenga, manifestando-se desde
proteindria ndo-nefrética e hemattria microscépica até perda
significativa da funcao renal. A natriurese pressérica intensa é
estabelecida em resposta a HAS grave e resulta em hipovolemia
e hipotenséao arterial postural, por vezes acompanhadas de
manifestagdes clinicas e laboratoriais de hipocalemia a qual
também é provocada pela maior ativagdo do SRAA, que leva
ao aumento da excrecao de sédio e potdssio. Algum grau de
emagrecimento pode ocorrer, sendo devido tanto a deplegao de
volume provocada pela excessiva perda de sédio e dgua, quanto
pela isquemia muscular. Além disso, como as lesoes vasculares
tornam a passagem do sangue mais estreita e danificada, pode
ocorrer hemodlise e ictericia surgindo como consequéncia uma
anemia hemolitica de origem microangiopatica. Eventualmente,
ha envolvimento cardiovascular e/ou neurolégico, o que con-
fere um grau de maior gravidade a doenca.'"

A maioria reflete as lesbes rapidamente progressivas dos
6rgaos-alvo da hipertensao. A cefaleia é o sintoma mais comum
e costuma preceder o quadro clinico completo em até seis me-
ses, sendo mais frequentemente occipital e mais intensa no pe-
rfododa manha. Torna-se mais grave quando se instala o quadro
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de encefalopatia hipertensiva, sendo entao acompanhada de
nduseas, vomitos, confusao mental e até coma, que sao cau-
sados pelo edema cerebral mais intenso. Outro sintoma muito
frequente é o emagrecimento, acompanhado principalmente
por redugao significativa da massa muscular, em decorréncia de
déficit nutricional causado pela diminuicao de fluxo sanguineo
gerada pela vasoconstricao arteriolar intensa.'>22

Os achados clinicos mais importantes que refletem as
alteracoes vasculares presentes nesses pacientes sao encon-
trados na fundoscopia éptica. As alteragdes agudas mais
encontradas sao: espasmos arteriolares segmentares ou di-
fusos; edema de retina; hemorragias retinianas, que podem
ser superficiais e em forma de chama de vela ou profundas
e puntiformes; exsudatos retinianos, duros pela reabsorgao
do edema ou algodonosos pela isquemia; e o papiledema,
que reflete o edema cerebral. Em casos extremos, pode
haver neuropatia 6ptica secundaria a isquemia do nervo,
com consequente perda total da visdo. Cabe ainda ressaltar
dentro do quadro clinico que os pacientes com hipertensao
maligna podem se apresentar clinicamente com emergéncias
hipertensivas além da encefalopatia, tais como edema agudo
dos pulmées, disseccao de aorta e acidente vascular cerebral.
Em observagéo clinica de pacientes com hipertensao malig-
na, destaca-se a associacao com acidente vascular cerebral
hemorragico causada pelo uso de anticoncepcional oral."®2?

Os achados laboratoriais mais frequentes exprimem a
gravidade do comprometimento dos 6rgaos-alvo. Nesse con-
texto, como ja descrito anteriormente, nota-se que a anemia
hemoliticamicroangiopatica, com hemadcias fragmentadas
e coagulagdo intravascular, é frequentemente encontrada.
Achados de insuficiéncia renal, tais como uremia, acidose
metabdlica e hipocalcemia, estdo presentes em grande parte
dos pacientes. 16 1822

O tratamento deve ser estabelecido de acordo com a
forma como a doenga se apresenta, nas formas complicadas
ja descritas anteriormente devem ser tratadas como verda-
deiras emergéncias hipertensivas, necessitando de internacao
para administragao de anti-hipertensivos por via parenteral.
A funcao renal deve ser monitorizada, observando-se os ni-
veis séricos de eletrélitos e o balango hidrico do paciente, ja
que é comum que este se encontre hipovolémico. O farmaco
de escolha para o tratamento da HAM € o nitroprussiato de
sédio devendo ser administrado em infusao continua numa
dose entre 0,3 e 10 mcg/kg/min; dependendo da resposta
alcangada, a dose ofertada deve ser aumentada, tendo como
alvo terapéutico atingir uma redugao da PA entre 20 e 25%
do valor da pressao arterial média inicial na primeira hora
de tratamento, porém sem reduzir PA diastélica para menos
de 100 a 110 mmHg. Apds o controle pressérico inicial,
a PA deve ser reduzida gradativamente, ao longo de dois
ou trés dias, com medicagdes administradas por via oral.
De um modo geral, dé-se preferéncia ao uso de um inibidor
da enzima conversora de angiotensina (IECA) ou antagonis-
tas dos receptores de angiotensina Il. Nesse contexto - no
estadiamento Il e Ill, é necessario o uso de associagbes
terapéuticas, como IECA ou bloqueadores de receptores
de angiotensina (BRA) associados a bloqueadores de canal
de célcio (BCC) ou diuréticos de alca, de acordo com o
fluxograma de tratamento medicamentoso das Diretrizes
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Brasileiras de Hipertensao Arterial (2020). Ainda assim,
alguns pacientes evoluem com piora da fungao renal em
um estado sindrémico com perda progressiva e, geralmente,
irreversivel caracterizada por declinio das fungdes bioquimi-
cas e fisiol6gicas de todos os sistemas do organismo, de tal
forma que a partir do momento em que a fungao renal se
reduz abaixo de 12% da capacidade normal, é necessaria a
adocao de outras formas de tratamento, como a didlise ou
até transfusao renal.>'"-16.16-22

CONCLUSAO

A histéria natural da hipertensao arterial sistémica nao
era bem conhecida até a metade do século passado. Atu-
almente, com os resultados advindos de grandes estudos
observacionais (estudos de coorte — Estudo de Framingham),
estd claramente estabelecido que a hipertensao arterial nao
tratada resulta em uma série de complicagoes clinicas adver-
sas em diferentes 6rgaos. Os fatores de risco que emergiram
desses estudos sao utilizados para estratificar o risco cardio-
vascular. Foram produzidos algoritmos que podem ser usados
para predizer o risco de ocorrer eventos cardiovasculares
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