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Hypertensive crises (i.e., blood pressure >180/120 mmHg) are common issues in the emergency department.
This term is used to indicate both emergencies and urgencies, characterized by presence and absence of tar-
get organ damage, respectively. A wide range of therapeutic options are available. The aim of this article is to
review current knowledge and treatment trends in the literature to provide clinicians with diagnostic and

therapeutic tools.
(G Ital Cardiol 2010; 11 (11): 835-848)

Introduzione

L'ipertensione arteriosa (IA) € il principale fat-
tore di rischio per eventi cardio- e cerebrova-
scolari nel mondo occidentale. Dati epidemio-
logici indicano che solo il 17.4% dei pazienti
ipertesi raggiunge un adeguato controllo
pressorio. Si stima, inoltre, che la maggior
parte dei pazienti che si presentano in Pronto
Soccorso con crisi ipertensive abbia uno scarso
controllo della pressione arteriosa (PA) nei
mesi precedenti’2.

Definizione

Le linee guida 2007 della Societa Europea di
Cardiologia sulla gestione dell’lA’, documento
di riferimento in Europa per la diagnosi e la te-
rapia dell'lA, non trattano in modo specifico la
definizione di crisi ipertensive non esplicitando-
ne i valori pressori di riferimento; piu precisa, in-
vece, la classificazione del Joint National Com-
mittee on Prevention, Detection, Evaluation,
and Treatment of High Blood Pressure3, che di-
stingue le emergenze ipertensive (El) dalle ur-
genze ipertensive (Ul). Ci si trova di fronte ad
una El nel caso in cui vi sia un rialzo pressorio se-
vero (in genere >180/120 mmHg) associato ad
un danno d’organo acuto (Tabella 1)3; nell’Ul,
invece, il danno d’organo non e presente, € mi-
nimo o non e chiaramente evidente. Sono
esempi di Ul condizioni in cui valori pressori
uguali o superiori al grado 2 si associano ad emi-
crania severa, epistassi, dispnea o ansia grave.

Il termine ipertensione maligna’, distinta
patogeneticamente dalle UI/EI, si riferisce al-
I’entita nosologica in cui valori pressori eleva-
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ti si associano a danni vascolari. Generalmen-
te l'ipertensione maligna si manifesta a livello
oculare (papilledema, emorragia retinica, es-
sudati retinici), cerebrale (confusione, cefalea,
disturbi del visus) e, talvolta, con emolisi e co-
agulazione intravascolare disseminata. Va
trattata come un’El.

La differenza tra emergenza e urgenza &
sostanziale per I'approccio terapeutico3.

Epidemiologia

Circa il 20-30% degli adulti nei paesi piu svi-
luppati e affetto da IA essenziale?. Il controllo
ottimale dei valori pressori rappresenta
un’‘importante arma preventiva nei confronti
dell'insorgenza di crisi ipertensive®. Le crisi
ipertensive rappresentano lo 0.5% di tutti i
casi di emergenza®.

Eziopatogenesi

Una crisi ipertensiva puo svilupparsi de novo o
complicare un’ipertensione sottostante. Le
cause di una crisi ipertensiva sono riassunte
nella Tabella 2. Qualunque disordine causi un
rialzo pressorio puo determinare un’El. L'IA
preesistente puo ridurre la probabilita di un’El
attraverso le modificazioni vascolari adattative
che proteggono gli organi dagli elevati valori
pressori®.

La fisiopatologia dell’EI/Ul non & del tutto
compresa, ma & verosimile che l'incremento
delle resistenze vascolari determinato da so-
stanze come |'angiotensina Il o la noradrena-
lina sia cruciale.
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Ragionevoli certezze. La gestione delle crisi ipertensive susci-
ta spesso un certo grado di incertezza in quanto poco codifi-
cata in numerose circostanze. Se le emergenze ipertensive in
corso di infarto miocardico acuto, dissecazione aortica e
scompenso cardiaco ritrovano dei soddisfacenti fondamenti
in letteratura, altre condizioni associate ad elevati valori pres-
sori non risultano ben delineate.

Questioni aperte. Le piu recenti linee guida europee ed ame-
ricane per la diagnosi e cura dell'ipertensione arteriosa risul-
tano lacunose in merito al trattamento delle crisi ipertensive,
anche nel caso si tratti di urgenze.

Le ipotesi. Sarebbe auspicabile che si sviluppassero trial clini-
ci multicentrici al fine di tracciare delle raccomandazioni in-
ternazionali in merito alla gestione delle crisi ipertensive.

Tabella 1. Emergenze ipertensive.

Encefalopatia ipertensiva o eventi cerebrovascolari acuti
Dissecazione aortica

Infarto miocardico acuto

Angina instabile

Scompenso cardiaco congestizio acuto con edema polmonare
Preeclampsia severa, HELLP, eclampsia

Insufficienza renale acuta

Anemia emolitica microangiopatica

HELLP = emolisi, aumento degli enzimi epatici e bassa conta piastrinica.
Da Chobanian et al.3, modificata.

Tabella 2. Cause di emergenza ipertensiva.

Patologia renale parenchimale
Glomerulonefrite acuta
Vasculite
Sindrome uremico-emolitica
Porpora trombotica trombocitopenica
Stenosi arterie renali
Gravidanza
Patologie endocrinologiche
Feocromocitoma
Cushing
Reninomi
Ipertensione mineralcorticoide
Droghe e farmaci
Cocaina
Simpaticomimetici
Eritropoietina
Ciclosporina
Interazione con inibitori delle monoaminossidasi
Anfetamine
Intossicazione da piombo

Il sistema renina-angiotensina-aldosterone & alla base
della genesi dell'ipertensione severa. Studi hanno dimo-
strato come il polimorfismo del gene dell’'enzima di conver-
sione dell’angiotensina (ACE) sia associato all'insorgenza di
ipertensione prematura’ e come, in particolare, il gene co-
dificante per I'angiotensinogeno ne sia responsabiles.

E noto che i livelli di catecolamine circolanti sono asso-
ciati all'insorgenza dello stato ipertensivo, specie in condi-
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zioni di stress e negli stadi piu precoci della vita. Lo stato di
iperattivazione simpatica determina un incremento delle
resistenze periferiche con riduzione della distensibilita ar-
teriosa’.

Durante un iniziale aumento della PA I'endotelio tenta
di compensare le alterate resistenze periferiche attraverso
il rilascio di sostanze vasodilatatrici come |'ossido nitrico.
Quando l'ipertensione & sostenuta, questi meccanismi so-
no sopraffatti; ne conseguono I'incremento pressorio ed il
danno endoteliale. Cosi, si instaura un circolo chiuso di
danno vascolare, con progressivo incremento nelle resi-
stenze ed un ulteriore danno dell’endotelio. Benché gli
esatti processi cellulari che portano alla perdita di funzio-
ne endoteliale nelle crisi ipertensive siano poco conosciuti,
e verosimile che i meccanismi implicati includano risposte
pro-inflammatorie indotte dallo stress di parete, come la
secrezione di citochine e proteina chemiotattica 1 dei mo-
nociti, 'aumento della concentrazione intracellulare di
calcio, il rilascio di endotelina-1 vasocostrittrice, I'up-regu-
lation dell’espressione di molecole di adesione sulle cellu-
le vascolari®. Da notare che I'angiotensina Il & in grado di
attivare la trascrizione di geni codificanti per citochine
pro-inflammatorie, con conseguente danno vascolare'®.

In ultimo, questi eventi molecolari possono scatenare a
loro volta un incremento della permeabilita vasale, inibire
I"attivita fibrinolitica endoteliale locale ed attivare la ca-
scata coagulativa. L'aggregazione piastrinica e la degranu-
lazione sull’endotelio danneggiato possono promuovere
ulteriormente i fenomeni inflammatori, trombotici e vaso-
costrittivi automantenendo il processo stesso®.

Crisi ipertensive: aspetti farmacologici

Il trattamento delle crisi ipertensive si avvale di un grande
numero di farmaci (Tabella 3).

Le Ul possono essere efficacemente risolte in 24-48h
utilizzando farmaci somministrati per via orale. E stata di-
mostrata |'efficacia di ACE-inibitori, calcioantagonisti, be-
tabloccanti, a-litici o la combinazione dei suddetti. Il pa-
ziente che giunge in Pronto Soccorso e che presenti un’Ul
puo essere dimesso dopo un breve periodo di osservazione
e seguito nel tempo, effettuando successivamente le dovu-
te modifiche terapeutiche.

La gestione dell’El & piu complessa e prevede la sommi-
nistrazione di farmaci a breve durata d’azione e facilmen-
te titolabili, per via endovenosa (e.v.). La riduzione dei va-
lori pressori deve essere immediata. In questo contesto ci si
trova di fronte contemporaneamente ad un danno d'orga-
no e ad una significativa alterazione del sistema di autore-
golazione pressorio.

Attualmente non vi & nessuna evidenza che dimostri la
superiorita di una classe farmacologica rispetto ad un’al-
tra, in termini di riduzione di mortalita e morbilita in cor-
so di un’EI".

E stata, tuttavia, confermata I'efficacia in termini di ri-
duzione pressoria di nitrati, ACE-inibitori, diuretici, o-litici,
calcioantagonisti e dopamino-agonisti. La scelta di un far-
maco rispetto ad un altro e guidata dalla presentazione cli-
nica (Tabella 4)'2.

Di seguito viene riportato I'elenco dei farmaci piu ampia-
mente utilizzati in corso di una crisi ipertensiva, con dosaggi
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Tabella 3. Principali farmaci utilizzabili in corso di crisi ipertensive per via endovenosa (e.v.) o per os.

Farmaci Dose Inizio d'azione Emivita  Eventi avversi Principali controindicazioni
Per via e.v.
Clevidipina? Attacco: 0.4 p/kg/min; Alcuni 1 min Ipotensione
dose massima 8 p/kg/min secondi
Clonidina 150-300 pg in infusione 10 min 13h Bradicardia spiccata, Eventi ischemici cardiaci o cerebrali,
lenta (in 10-15 min) blocco atrioventricolare, insufficienza renale
ipotensione
Diazossido? Un‘iniezione a bolo da Alcuni 20-45h  Ipotensione con ischemia Scompenso cardiaco, coartazione
1-3 mg/kg in 10's, fino ad minuti coronarica e cerebrale, aortica, shunt artero-venosi
una dose massima di insufficienza renale
150 mg, ripetibile dopo
5-15 min
Enalapril2 1.25-5 mg a bolo, 15 min 10h Ipotensione, insufficienza Stenosi aortica e cardiomiopatie con
somministrati in 5 min, renale acuta ostruzione all’efflusso ventricolare
ogni 6h sinistro, stenosi delle arterie renali
bilaterale
Esmololo 500 pg/kg come dose di entro 2min  Ipotensione, nausea, Asma, acidosi metabolica, shock
carico in 1 min, poi in 60 s arresto cardiaco cardiogeno, blocchi atrioventricolari
infusione diluito in 250 ml di secondo e terzo grado, bradicardia,
di SF a 25-50 pg/kg/min, nel feocromocitoma se non
aumentando di 25 pg/kg/min associato ad un farmaco a-bloccante
ogni 10-20 min, fino ad un
massimo di 300 pg/kg/min
Fenoldopam Dosaggio iniziale di 0.03-0.1 5-10 min 5 min Ipotensione, cefalea, Glaucoma
pg/kg/min e.v. in infusione flushing, nausea,
continua; incrementare ogni vomito, cefalea
15 min di 0.05-0.1 pg/kg/min
in base alla risposta, fino ad
un massimo di 1.6 pg/kg/min
Fentolamina Boli di 1-5 mg e.v. Dose Alcuni 19 min  Flushing, tachicardia, Cardiopatia ischemica
massima 15 mg. L'infusione secondi vertigini, nausea/vomito
continua é possibile, se
necessario, ma tenendo
conto del rischio di tachi-
disaritmie o angina
Furosemide 20-50 mg per via e.v. a bolo, 5 min 2h Iponatriemia, Disturbi dell’equilibrio
in infusione lenta; in caso si ipopotassiemia, idroelettrolitico, insufficienza epatica
rendessero necessarie alcalosi ipocloremica, severa, insufficienza renale severa
ulteriori dosi, incrementare disidratazione o anuria
le successive di 20 mg ogni 2h.
Se somministrato in infusione
continua, il dosaggio totale di
furosemide dovrebbe essere
<100 mg nelle prime 6h e
240 mg durante le prime 24h
Labetalolo Pud essere somministrato 5-10 min 6-8h Nausea, vomito, arresto  Asma, acidosi metabolica, shock
e.v. con una dose di carico cardiaco, broncospasmo  cardiogeno, blocchi atrioventricolari
di 20 mg, seguita da dosi di secondo e terzo grado, bradicardia,
ripetute di 20-80 mg ad nel feocromocitoma se non associato
intervalli di 10 min, fino ad ad un farmaco a-bloccante
ottenere la PA desiderata.
In alternativa, la dose di carico
iniziale puo essere seguita
da un’infusione di 1-2 mg/min
Magnesio solfato  1-2 g a bolo, seguiti da Alcuni 30 min  Arresto cardiaco, Insufficienza renale grave, cardiopatia
un’infusione continua a secondi ipotensione, ipocinetica
63 ml/h (4-6 fiale da 1000 mg prolungamento del tempo
in 500 ml di SF) di sanguinamento,
iporeflessia, depressione
SNC, paralisi respiratoria
Nicardipina? 1 fiala da 25 mg/10 ml 5-10 min 2-4h Tachicardia riflessa, Ischemia miocardica

diluita in 250 di SF 0 SG al 5%.

flushing
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(continua) Tabella 3. Principali farmaci utilizzabili in corso di crisi ipertensive per via endovenosa (e.v.) o per os.

Farmaci Dose Inizio d'azione Emivita  Eventi avversi Principali controindicazioni
Inizialmente 5 mg/h in
infusione continua, fino
ad un massimo di 15 mg/h.
Dopo aver raggiunto
la PA desiderata,
continuare con infusione
a3 mg/h
Nitroglicerina Fiale e.v.: 5-25 pg/min, da 1-2 min 1-3min  Iperemia del volto, Cardiopatie ostruttive (compresa la
aggiustare in base alla vertigini, cefalea pulsante, pericardite costrittiva), ipotensione,
risposta clinica (range ipotensione, sincope ipovolemia, anemia severa, trauma
abituale di 10-200 pg/min) cranico ipertensione endocranica
o emorragia cerebrale
Nitroprussiato 0.5 pg/kg/min, aumentando Alcuni 1-2min  Tossicita da tiocianatie  Cardiopatie ostruttive (compresa la
fino ad un massimo di 2 pg/ secondi cianuro, cefalea, nausea, pericardite ostruttiva), ipotensione,
kg/min (1 fiala da 100 mg in vomito, spasmo muscolare, ipovolemia, anemia severa, trauma
500 ml di SG al 5%, ad una flushing cranico, ipertensione endocranica
velocita di infusione di 0.5 o emorragia cerebrale
fino ad un massimo di 10 pg/
kg/min)
Urapidil Somministrare inizialmente 5-15 min 2-7h In genere & ben tollerato.  Stenosi aortica, insufficienza epatica
un bolo di 10-50 mg (circa 0.3 Ipotensione, nausea, severa
mg/kg). Eventualmente & cefalea, vertigini
possibile somministrare boli
successivi a distanza di 5 min.
I boli possono essere seguiti
da un’infusione continua
la cui posologia varia in base
al numero di boli utilizzati per
raggiungere una PAD <100
mmHg (moltiplicando il numero
di boli per 0.06 mg/kg/h; ad es.
nel caso si utilizzino 2 boli, la
velocita di infusione corrisponde
a 0.12 mg/kg/h). In alternativa,
4 fiale da 50 mg in 250 ml di
SF in infusione continua a
2 mg/min
Per os
Captopril 25-50 mg. Dose massima 60 min 2-3h Cefalea, nausea,
150 mg/die diseugia, vertigini
Nifedipina Dose iniziale di 10-20 mg; 5-10 min 2h Specie quando Ischemia miocardica
e possibile ripetere la somministrata s.l. il
somministrazione dopo rischio di ipotensione e
30 min in caso non si avesse danno d’organo (renale,
la risposta desiderata cardiaco, cerebrale) é alto.
Pertanto I'utilizzo di
questo farmaco é
sconsigliato
Nitroglicerinas.l. 0.3 mg 1-2 min 4min  Cefalea, ipotensione,

vertigini, flushing

PA = pressione arteriosa; PAD = pressione arteriosa diastolica; PAS = pressione arteriosa sistolica; SF = soluzione fisiologica; SG = soluzione glucosata; s.I. = sub-

linguale.

aformulazione e.v. non disponibile in Italia.

e modalita di somministrazione indicati in Tabella 3. | dati di
farmacologia da cui sono desunte le tabelle riassuntive sono
derivati da: a) Martindale: the complete Drug Reference —
Thirty-fitht edition Pharmaceutical press 2007; b) Microme-
dex® Healthcare Series [intranet database]. Version 5.1.
Greenwood Village, Colo: Thomson Healthcare; ¢) schede

tecniche dei farmaci (http://www.guidausofarmaci.it).

Labetalolo
E un a-betabloccante’3'4lipofilico che agisce non selettiva-
mente sui recettori B, B, e a,, bloccandoli, e possiede una
minima azione simpaticomimetica intrinseca. Riduce le re-
sistenze vascolari periferiche senza ridurre il flusso perife-
rico e mantenendolo, in particolare, a livello cerebrale, re-
nale e coronarico.
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Tabella 4. Principali manifestazioni cliniche e farmaci preferibili.

Manifestazione clinica

Farmaco preferibile

Scompenso cardiaco sistolico acuto/edema polmonare acuto
Scompenso cardiaco diastolico

Ischemia miocardica acuta

Encefalopatia ipertensiva

Dissezione aortica

Preeclampsia, eclampsia

Insufficienza renale acuta/anemia microangiopatica

Crisi simpatica (ad es. intossicazione da cocaina)

Ictus ischemico/emorragico

Nitroglicerina e diuretici dell’ansa; nicardipina, fenoldopam, nitroprussiato
Nitroglicerina e diuretici dell’ansa; labetalolo, fenoldopam e urapidil
Nitroglicerina, betabloccanti (esmololo, metoprololo, labetalolo)
Labetalolo, fenoldopam, nicardipina

Nitroprussiato+esmololo (o metoprololo); nicardipina+esmololo
Labetalolo o nicardipina; magnesio solfato

Nicardipina o fenoldopam

Verapamil, diltiazem, nicardipina

Nicardipina, labetalolo, fenoldopam

Da Varon e Marik'?, modificata.

Esmololo

E un betabloccante B, selettivo ad azione ultrarapida’s. Il
suo metabolismo non dipende dalla funzionalita epatica o
renale in quanto metabolizzato dalla esterasi dei globuli
rossi. E ideale in caso di frequenza cardiaca, gettata cardia-
ca e PA aumentati.

Clevidipina'¢-18

Si tratta di un calcioantagonista diidropiridinico di terza
generazione con un rapido inizio d'azione ed una breve
emivita, con conseguente facilita nella titolazione e quin-
di nella predizione della riduzione pressoria. Viene meta-
bolizzato dall’esterasi dei globuli rossi. Dilata selettiva-
mente e direttamente le arteriole senza influenzare le
pressioni di riempimento cardiaco; ha un’azione positiva
su gettata sistolica e gettata cardiaca'®'.

Si e dimostrato piu efficace di nitroprussiato e nitrogliceri-
na nel contesto di crisi ipertensive perioperatorie. Risulta un
farmaco ben tollerato e sicuro. Le maggiori informazioni rela-
tive al suo utilizzo si riferiscono per lo piu alla gestione delle
crisi ipertensive perioperatorie, mentre sono necessari ulterio-
ri studi per indagare la sua affidabilita nella gestione delle El.

Enalapril?®

E un ACE-inibitore con azione ipotensiva scarsamente pre-
vedibile e fortemente dipendente dallo stato volemico e
dalla attivita reninica plasmatica del paziente. Pertanto
non rappresenta l'ideale per la gestione delle El.

Captopril

E un ACE-inibitore largamente utilizzato in corso di crisi
ipertensive. Esiste in formulazione orale. L'effetto collate-
rale piu importante relativo al suo utilizzo & I'ipotensione.

Rappresenta molto spesso il primo farmaco utilizzato
nelle crisi ipertensive prima che vengano effettuati i dovu-
ti approfondimenti eziologici ed instaurata la terapia far-
macologica piu adeguata al caso.

Rispetto alla nifedipina ha dimostrato una eguale effi-
cacia in termini di riduzione pressoria, ma la nifedipina
rappresenta una scelta piu rischiosa in termini di effetti
collaterali?"22,

Clonidina?324
Si tratta di un farmaco antipertensivo storicamente utiliz-
zato nelle crisi ipertensive, in particolare quelle postopera-
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torie. E un derivato imidazolico. Agisce come agonista cen-
trale dei recettori adrenergici «, (nucleo del tratto solita-
rio). Determina ipotensione e bradicardia. L'effetto ipo-
tensivo é verosimilmente legato alla riduzione dell’attivita
simpatica a livello cerebrale. Nelle crisi ipertensive si som-
ministra e.v. tramite infusione lenta.

Diazossido

Farmaco storico anche se in disuso nel trattamento delle
crisi ipertensive. Determina l'iperpolarizzazione delle cel-
lule muscolari lisce arteriose, attivando i canali per lo ione
potassio sensibili all’adenosina trifosfato, con conseguen-
te vasodilatazione. Cido provoca attivazione riflessa del si-
stema nervoso simpatico, con effetto inotropo, cronotropo
positivo. Viene somministrato e.v. in condizioni di emer-
genza.

Furosemide

Diuretico dell’ansa, agisce sul simporto Na*/K*+/2Cl+ del
tratto ascendente spesso dell’ansa di Henle. Generalmente
utilizzato per via e.v. in condizioni di emergenza, con inie-
zioni a bolo o per infusione in continua. L'indicazione € in
classe | in corso di scompenso cardiaco acuto?. Per le mo-
dalita di somministrazione si rimanda al paragrafo “scom-
penso cardiaco”.

Nicardipina®¢

E un calcioantagonista di prima generazione con
un’alta selettivita vascolare ed una forte attivita vaso-
dilatatrice cerebrale e coronarica. La sua durata d'a-
zione e di circa 4-6h. Recenti studi ne dimostrano |'ef-
ficacia nella gestione pressoria del paziente con ic-
tus?’ e con edema polmonare acuto??. Un importante
svantaggio di questo agente farmacologico & rappre-
sentato dal rischio di eccessiva riduzione pressoria, a
sua volta responsabile di una maggiore ospedalizza-
zione??.

Nitroglicerina

Farmaco con effetto vasodilatante arterioso e venoso. Si
trova in formulazione orale (per lo piu compresse sublin-
guali), cerotti transdermici e fiale per la somministrazione
e.v.. Quest’'ultima modalita risulta la piu utilizzata in corso
di crisi ipertensive. A seconda della modalita di sommini-
strazione si ottiene un inizio d'azione piu o meno repenti-
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no (ad es. per via e.v. o per os dopo 1-3 min, per via trans-
dermica 30-60 min). Utile in caso di ischemia miocardica o
scompenso cardiaco.

Nitroprussiato

E un vasodilatatore arterioso e venoso, in grado, quindi, di
ridurre sia il postcarico sia il precarico; riduce il flusso cere-
brale ed incrementa la pressione intracranica, effetti parti-
colarmente svantaggiosi in caso di encefalopatia ipertensi-
va ed incidenti cerebrovascolari. E metabolizzato negli eri-
trociti e nella muscolatura liscia a cianuro (CN) e monossi-
do di azoto (metabolita attivo).

Il CN, composto altamente tossico con azione di inter-
ferenza nella catena respiratoria3®, viene metabolizzato
nel fegato in tiocianato, 100 volte meno tossico, che viene,
a sua volta escreto a livello renale. La rimozione del CN
quindi, dal circolo ematico, dipende dalla funzionalita
epatica e renale.

Data la sua rapidita d'azione, lo sviluppo di tachifilassi
ed il pericolo di intossicazione da cianati, questo agente ha
un utilizzo limitato ed andrebbe evitato.

Il suo impiego andrebbe sempre associato ad un atten-
to monitoraggio dei livelli di cianati. Una concentrazione a
livello plasmatico di CN di 80 ng/ml risulta gia in modifica-
zioni metaboliche rilevanti. Se dopo 10 min di infusione
non si ottiene una diminuzione pressoria € consigliata I'in-
terruzione del trattamento. In caso di beneficio, non utiliz-
zare per piu di 2h e passare, quindi, alla somministrazione
di nitrati (nitroglicerina) per os.

Nifedipina

Solitamente somministrato per via sublinguale o orale. La
riduzione pressoria puo essere osservata dai 5 ai 10 min do-
po la somministrazione, con un picco dopo 30-60 min ed
una durata d'azione di circa 6-8h'8. E possibile, in seguito
al suo utilizzo, un importante ed improvviso calo pressorio
che puo precipitare in eventi avversi cerebrali, renali, car-
diaci, in particolare nei soggetti anziani3'32. Per queste ra-
gioni l'uso della nifedipina sublinguale & sconsigliato per il
rischio associato di ictus e infarto miocardico da attivazio-
ne simpatica riflessa33.

Urapidil

Antagonista dei recettori periferici adrenergici o;, nonché
agonista centrale dei recettori della serotonina. Ha un’a-
zione vasodilatatoria non associata al rischio di tachicardia
riflessa o ad interferenze sul sistema renina-angiotensina.
Riduce il precarico ed il postcarico ed induce vasodilatazio-
ne polmonare e renale.

Non causa frequentemente ipotensione. Molto effica-
ce in corso di El associate ad edema polmonare acuto; in
questa condizione, infatti, i comuni vasodilatatori riduco-
no la pressione parziale dell’ossigeno inibendo la normale
vasocostrizione riflessa all'ipossia alveolare. L'urapidil non
influenza questo fenomeno e pertanto non peggiora I'i-
possia34.

Fenoldopam

E un agonista recettoriale selettivo dopaminergico DA-1
che determina una vasodilatazione selettiva renale, splanc-
nica e muscolare. A differenza della dopamina non ha
un’attivita anche sui recettori dopaminergici DA-2, a- e -

840

adrenergici3®. Si tratta di un farmaco estremamente costo-
so che perd non si & dimostrato migliore degli altri nelle
EI3S. 1l suo utilizzo é ristretto alla somministrazione e.v.3537.

Fentolamina

E un farmaco con azione antagonista a-adrenergica non
selettiva utilizzato nelle El indotte dall’eccesso di catecola-
mine circolanti. Inizialmente somministrato e.v., al mo-
mento in cui la PA si stabilizza & possibile passare alla tera-
pia per os con un a-antagonista non selettivo come la fe-
nossibenzamina.

Magnesio solfato

E un farmaco il cui meccanismo d'azione non & ben noto. Il
suo effetto nella preeclampsia si ritiene sia legato alla ca-
pacita del magnesio di ridurre il rilascio di acetilcolina a li-
vello della giunzione neuromuscolare, che a sua volta de-
termina depressione della trasmissione dell'impulso elet-
trico in questa sede. Il magnesio, inoltre, puo avere un ef-
fetto depressivo diretto sul muscolo liscio e puo causare
una depressione del sistema nervoso centrale.

Emergenza ipertensiva:
principali manifestazioni cliniche e terapia

Il danno d'organo conseguente all'incremento pressorio
puo manifestarsi in maniera svariata. Di seguito, le princi-
pali espressioni delle El.

Encefalopatia ipertensiva

Puo esprimersi con cefalea, confusione mentale, disturbi
visivi, sudorazione3®. Il responsabile di questa evenienza
non ¢ il valore assoluto di PA, quanto piuttosto il suo incre-
mento acuto.

Negli anni si sono formulate due ipotesi per spiegarne
la patogenesi. Un’ipotesi presuppone che vi sia un vasospa-
smo in risposta all'incremento improvviso della pressione
che risulterebbe nella riduzione del flusso ematico e, quin-
di, nella trombosi intrarteriosa. La conseguenza di questi
eventi sarebbe un’ischemia dei territori a valle con edema
citotossico®4'. La spiegazione alternativa sostiene che
questa sindrome risulta dalla sovradistensione dei vasi ce-
rebrali, nello stravaso di fluido nell'interstizio ed al conse-
guente quadro di edema idrostatico; questa ultima ipotesi
appare la piu accreditata3®4!.

La migliore metodica diagnostica dell’encefalopatia
ipertensiva e la risonanza magnetica (incremento dell’in-
tensita di segnale nelle immagini T2 pesate)®. Le aree cere-
brali piu frequentemente colpite sono, in ordine decre-
scente, I'occipitale, la parieto-occipitale, la supero-fronta-
le, la cerebellare ed i gangli della base*?.

| pazienti con encefalopatia ipertensiva dovrebbero es-
sere individuati e trattati prontamente. La pressione me-
dia dovrebbe essere ridotta del 20-25% entro le prime 4h
dalla presentazione clinica e, nelle successive 24h, si proce-
de riducendo la pressione gradualmente®. L'encefalopatia
ipertensiva & un quadro reversibile che si risolve quando i
valori pressori vengono ridotti.

Una forma particolare di encefalopatia ipertensiva é la
cosiddetta leucoencefalopatia posteriore reversibile*
(LEPR), la quale tipicamente risulta in edema cerebrale del-
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la sostanza bianca subcorticale dei lobi occipitali e parieta-
li. Questa condizione differisce dall’encefalopatia iperten-
siva per il fatto che puo presentarsi anche in assenza di un
rialzo pressorio®. Le condizioni che si associano a questo
qguadro sono, ad esempio, I'utilizzo di farmaci citotossici e
immunosoppressori, I'insufficienza renale, la terapia corti-
costeroidea, l'insufficienza epatica. E una condizione re-
versibile?>.

Il meccanismo alla base della LEPR consiste nella perdi-
ta dei meccanismi di autoregolazione del flusso ematico
cerebrale e nella rottura della barriera ematoencefalica,
con risultante trasudazione di liquidi dai vasi arteriosi e svi-
luppo di edema cerebrale®. La LEPR puo instaurarsi in con-
dizioni pressorie normali o alterate. Quando i valori pres-
sori sono normali, la distruzione della barriera ematoence-
falica & probabilmente dovuta all’'effetto tossico endote-
liale di condizioni particolari sottostanti, quali la sepsi e
I"assunzione di alcuni farmaci“.

La diagnosi differenziale tra El e LEPR deve essere for-
mulata soprattutto nei confronti degli eventi ischemici ce-
rebrali. La risonanza magnetica € lo strumento principale
che permette di discriminare tale diagnosi“®.

Dissezione aortica (Figura 1)

La dissezione aortica (DA) € una emergenza clinica con un
alto tasso di mortalita quando non viene istituito immedia-
tamente un trattamento ottimale. Tipicamente la presenta-
zione clinica della DA é caratterizzata da un improwviso ed
importante dolore toracico, irradiato al dorso o all’'addome.

La dissezione dell’aorta toracica viene principalmente
classificata secondo due sistemi. La classificazione di Stan-
ford distingue la dissezione in due tipi, il tipo A ed il tipo
B (Figura 2). Il tipo A include I'aorta ascendente (De Bakey
I e ll), il tipo B I'aorta discendente (De Bakey lll). Di solito
il tipo A richiede I'intervento chirurgico; il tipo B non com-
plicato viene trattato farmacologicamente?’: I'approccio
standard consiste nell’utilizzo contemporaneo di un beta-
bloccante e di un vasodilatatore33. L'esmololo ed il labeta-
lolo rappresentano le scelte ottimali per I'antagonista 3-
adrenergico®. Benché il nitroprussiato sia stato tradizio-

Figura 2. Angiotomografia computerizzata. Dissezione aortica tipo 2.

Rilievo di pressione arteriosa
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Cardiopalmo
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C-PAP
Diuretici
Nitroglicerina
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ACE-inibitori
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Nitroglicerina
Nitroprussiato (fenoldopam)
Labetalolo/esmololo

Target pressorio
iniziale: L di PAS/PAD
di 30 mmHg

Target pressorio PAS
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Figura 1. Schema riassuntivo: gestione di emergenze ipertensive in corso di dissezione aortica, scompenso cardiaco congestizio e infarto miocardico.
ACE = enzima di conversione dell’angiotensina; C-PAP = pressione positiva continua delle vie aeree; PA = pressione arteriosa;, PAD = pressione arte-

riosa diastolica; PAS = pressione arteriosa sistolica.

*emocromo, creatininemia, Na*, K* coagulazione. Considerare, in base allo scenario clinico, emogasanalisi arterioso, porzione N-terninale del propep-

tide natriuretico cerebrale, marker di necrosi miocardica.
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nalmente utilizzato come vasodilatatore, la nicardipina o
il fenoldopam sono meno tossici ma di eguale effica-
Ccia36:49,

La terapia chirurgica (mortalita perioperatoria fino al
40%)° o I'impianto di un’endoprotesi (approccio terapeu-
tico piu recentemente introdotto, con ridotta mortalita ed
ottimi risultati)>' sono da considerarsi nei casi di dissezione
tipo B complicati (Tabella 5)5'.

Preeclampsia ed eclampsia

L'ipertensione ¢ la seconda causa in gravidanza di morbilita
e mortalita negli Stati Uniti, costituendo circa il 15% delle
morti in gravidanza ed e il maggior fattore di rischio per
mortalita a morbilita fetale2. Il termine preeclampsia descri-
ve una condizione caratterizzata da ipertensione e protei-
nuria che compaiono dopo 20 settimane di gestazione. L'e-
clampsia & contraddistinta dalla presenza di convulsioni2.

| valori pressori richiesti per formulare una diagnosi di
preeclampsia includono una pressione arteriosa sistolica
(PAS) >140 mmHg e/o una diastolica (PAD) >90 mmHg, re-
gistrata in due diverse occasioni ad almeno 4h |'una dall’al-
tra. La proteinuria deve essere >300 mg/24h o, in alternati-
va, 230 mg/dl (>+1 alla lettura del dipstick) su un campione
estemporaneo, in assenza di infezione delle vie urinarie.

La preeclampsia e classificata in moderata e severa.
Nella forma severa la PAS & >160 mmHg o la PAD € >110
mmHg e la proteinuria & >5 g/die, con o senza segni di dan-
no d’organo.

La causa della preeclampsia rimane sconosciuta. E sta-
to evidenziato che la preeclampsia occorre piu frequente-
mente nelle donne gia affette da altre patologie preesi-
stenti, quali malattie autoimmuni, diabete mellito, patolo-
gie renali e trombofilia; tuttavia si ritiene che la placenta e
le arterie spirali che la irrorano siano primariamente re-
sponsabili della sua genesi>3->6.

Nella preeclampsia avvengono anomalie in tutti gli or-
gani e sistemi (Tabella 6)%3. Dal punto di vista terapeutico il
parto & I'unico trattamento definitivo ed & indicato nelle
situazioni elencate in Tabella 752. Quando si stabilisce la

Tabella 5. Strategie terapeutiche nella dissezione aortica.

Chirurgia
Dissezione aortica di tipo A
Dissezione aortica di tipo B complicata da:
- estensione retrograda della dissezione verso I'aorta ascendente
- dissezione nelle fibrillinopatie (ad es. Elhers-Danlos, sindrome
di Marfan)
Terapia medica
Dissezione di tipo B non complicata
Dissezione dell’arco aortico stabile ed isolata
Dissezione di tipo B cronica
Impianto di endoprotesi
Dissezione aortica acuta di tipo B con segni di malperfusione
periferica:
- incremento delle dimensioni rapido (>1 cm/anno)
- diametro critico (5.5 cm)
- dolore non controllato
Dissezione aortica tipo B con estensione retrograda all’aorta
ascendente
Procedura ibrida per dissezioni tipo A estese

Da Akin et al.>%, modificata.

842

Tabella 6. Evidenza di danno multisistemico nella preeclampsia.

Piastrinopenia (<100 X 103/ul)

Emolisi microangiopatica (aumento del livello di lattato
deidrogenasi o bilirubina)

Ematoma subcapsulare epatico con danno epatico
Disturbi cerebrali

Alterazioni del visus

Emicrania

Edema polmonare

Oliguria

Innalzamento della creatinina

Da Lain e Roberts®3, modificata.

Tabella 7. Indicazioni al parto nella preeclampsia.

Eta gestazionale >38 settimane

Piastrinopenia <100 000/mm3

Deterioramento della funzionalita epatica
Sospetto di abruptio placentae

Persistente cefalea o alterazioni del visus
Persistente dolore epigastrico, nausea o vomito
Drastica restrizione della crescita fetale

Incertezze sulla prognosi del feto in caso di proseguimento della
gravidanza

Oligodramnios

Da National High Blood Pressure Education Program Working Group on
High Blood Pressure in Pregnancy®?, modificata.

necessita del parto, le priorita immediate divengono la
prevenzione delle convulsioni, la stabilizzazione della PA e
la promozione del parto. Durante il parto, la donna con
preeclampsia riceve il magnesio solfato per la profilassi
delle convulsioni. Nella donna preeclamptica € fondamen-
tale monitorare la PA e iniziare il trattamento antiperten-
sivo quando i livelli di PAS sono persistentemente >160
mmHg o quelli di PAD >105 mmHg. | farmaci utilizzabili in
queste emergenze sono il labetalolo e.v., I'idralazina e.v.
(non disponibile in Italia; il suo impiego comunque & asso-
ciato ad un maggior numero di effetti avversi nei confron-
ti del nascituro, se confrontato con altri farmaci) e il nitro-
prussiato che pud essere un’ottima scelta in caso di pre-
eclampsia associata ad edema polmonare>257,

Va posta particolare cura ad evitare di ridurre la PA
acutamente, in quanto una subottimale perfusione uteri-
na e placentare possono risultare in un danno al feto. Ge-
neralmente i valori di PAS devono essere <150 mmHg,
quelli di PAD tra 105-110 mmHg>2.

Dopo il parto, che si preferisce eutocico, va instaurata
una stretta osservazione e si continua la profilassi con ma-
gnesio solfato. Solitamente la risoluzione del processo si
manifesta entro le prime 24h.

Vasculopatia cerebrale acuta (Figura 3)
Una risposta ipertensiva acuta si puo frequentemente os-
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Ictus ischemico

|

‘ Emergenze neurologiche

|

TC encefalo (senza mdc)

—

Eleggibile per la trombolisi?

-

Target pressorio
pre-trombolisi

PAS <185 mmHg e
PAD <105 mmHg

o]

Target pressorio
PAS <220 mmHg e
PAD <120 mmHg

Tctus emorragico

POST-TROMBOLISI

monitorare PA:
per 2 ore: ogni 15 min
per 6 ore: ogni 30 min
per 16 ore: ogni 60 min
misurazioni pitl frequenti in caso
di PAS >180 mmHg o PAD >105
mmHg

1) PAD >140 mmHg
nitroprussiato di sodio (0.5
meg/kg/min)

1) PAD >140 mmHg
nitroprussiato di sodio (0.5
‘meg/kg/min)

2) PAS >220 o PAD 121-140 mmHg
a) labetalolo* 10-20 mg in bolo
lento e.v., ripetibile ogni 20 min
fino a massimo 150 mg, oppure
bolo iniziale e poi infusione a 2-8
mg/min
b) se la PA non Eben controllata
con labetalolo*, considerare
sodio nitroprussiato

1) PAS >200 0 PAM 150 mmHg
Nitroprussiato o Urapidil

2) PAS >180 0 PAM >130 mmHg
considera monitorizzazione PA
endocranica se sospetta
ipertensione endocranica (target
perfusione cerebrale 60-80
mmHg)
a) labetalolo
b) urapidil
©) nitroprussiato
d) furosemide

2) PAS >230 0 PAD 121-140 mmHg
a) labetalolo* 10-20 mg in bolo
lento c.v., ripetibile ogni 20 min
fino a massimo 150 mg, oppure
bolo iniziale e poi infusione a 2-8
mg/min
b) se la PA non Eben controllata
con labetalolo*, considerare sodio
nitroprussiato

3) PAS 180-230 o PAD 105-120 mmHg
labetalolo* 10 mg in bolo lento
e.v., ripetibile ogni 20 min fino a
max 150 mg, oppure bolo iniziale
e poi infusione a 2-8 mg/min

3) PAS >180 0 PAM >130 mmHg
(IN ASSENZA di sospetta
ipertensione endocranica)
Target pressorio 160/90 mmHg,
PAM di 110 mmHg
Utilizzo di
a) labetalolo
b) urapidil
¢) nitroprussiato
d) furosemide

Figura 3. Schema riassuntivo: gestione delle vasculopatie cerebrali acute in corso di crisi ipertensiva.
mdc = mezzo di contrasto; PA = pressione arteriosa; PAD = pressione arteriosa diastolica; PAM = pressione arteriosa media; PAS = pressione arteriosa

sistolica; TC = tomografia computerizzata.

*evitare labetalolo nelle sequenti condizioni: asma bronchiale, scompenso cardiaco, bradicardia. Se refrattari al trattamento con labetalolo, conside-

rare nitroprussiato.

servare nelle prime 24h successive a un ictus ischemico o
emorragico®.

11 20% dei soggetti che si presentano con risposta iper-
tensiva acuta associata a ictus non ha una storia di iperten-
sione arteriosa nota*>¢0.

L'incremento dei valori pressori pud essere secondario al-
lo stress provocato dall’evento cerebrovascolare, ad una ri-
tenzione urinaria associata, alla nausea, al dolore, ad una
preesistente ipertensione, o essere una fisiologica risposta al-
I'ipossia o all'incremento della pressione intracranica>61-63,

Ictus ischemico

E il risultato dell’occlusione arteriosa, con conseguente, mar-
cata riduzione dell’afflusso di sangue nella regione diretta-
mente dipendente dal vaso in questione, rispetto alle regio-
ni immediatamente circostanti, in cui si osserva una modera-
ta compromissione del circolo sanguigno (penombra).

Gli scopi della riduzione della PA in caso di ictus ische-
mico comprendono la riduzione dell’edema cerebrale, la
riduzione del rischio di evoluzione dell’ictus ischemico ver-
so quello emorragico, prevenzione di un ulteriore danno
vascolare e di un ictus ricorrente precoce.

| dati presenti in letteratura che affrontano il proble-
ma della gestione della PA in corso di ictus sono contro-
versi. Tuttavia, in accordo con le linee guida dell’American
Heart Association®® e con quelle italiane®, la somministra-
zione di farmaci antipertensivi in emergenza andrebbe
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evitata a meno che sia concomitante un danno d’organo
acuto non cerebrale, la PA sia eccessivamente elevata
(PAD >120 mmHg o PAS >220 mmHqg) o sia indicata la riva-
scolarizzazione con trombolisi. Valori di PAS >185 mmHg
o di PAD >110 mmHg controindicano alla somministrazio-
ne dell’attivatore tissutale del plasminogeno ricombinan-
te e pongono indicazione ad un trattamento farmacologi-
co per rendere la rivascolarizzazione realizzabile (Tabella
8)59.64,

Quando il trattamento antipertensivo ¢ indicato, la ri-
duzione pressoria andrebbe effettuata con cautela. Un ap-
proccio ragionevole potrebbe prevedere un abbassamento
pressorio del 15-25% entro il primo giorno. In linea di mas-
sima viene consigliato I'uso del labetalolo o della nicardi-
pina se la PAS & >220 mmHg o la PAD e compresa tra 121 e
140 mmHg, si preferisce, invece il nitroprussiato se la PAD
€ >140 mmHg. Andrebbe evitato I'utilizzo della nifedipina
sublinguale (effetto prolungato e rischio di precipitoso de-
clino pressorio)%*. Anche la clonidina non andrebbe usata
in quanto potrebbe indurre sedazione.

Nel caso in cui venga effettuata la fibrinolisi i valori
pressori devono essere gestiti secondo le seguenti modali-
ta: il target pressorio dovrebbe essere considerato come
PAS <180 mmHg e PAD <105 mmHg; per valori di PAD >140
mmHg & indicato I'uso di nitroprussiato, per valori di PAS
>130 mmHg o PAD tra 121 e 140 mmHg & indicato |'uso di
labetalolo ed eventualmente nitroprussiato; per valori di
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Tabella 8. Controindicazioni principali alla rivascolarizzazione in
corso di ictus ischemico.

Inizio della sintomatologia >3h prima dell’inizio del trattamento
Emorragia intracranica

Trauma cranico o ictus nei precedenti 3 mesi

Infarto miocardico nei precedenti 3 mesi

Emorragia gastrointestinale o del tratto genito-urinario
nei precedenti 21 giorni

Interventi di chirurgia maggiore nei precedenti 14 giorni

Storia di emorragia cerebrale

PAS >185 mmHg o PAD >110 mmHg

Evidenza all’'esame obiettivo di sanguinamento o trauma acuto
Uso di anticoagulanti e INR >1.7

Uso di eparina nelle precedenti 48h e prolungamento dell’aPTT
Conta piastrinica <100 000/mm?3

Glicemia <50 mg/d|

Convulsioni con neurologici residui postcritici

aPTT = tempo di tromboplastina parziale attivata; INR = international
normalized ratio; PAD = pressione arteriosa diastolica; PAS = pressione
arteriosa sistolica.

Da Adams et al.5? e Gensini®, modificata.

PAS compresi tra 180 e 230 mmHg o PAD tra 105 e 120
mmHg andrebbe utilizzato il labetalolo.

Ictus emorragico (Figura 4)

Nel caso dell’ictus emorragico € necessario ridurre la PA in
modo da evitare |'espansione emorragica dal sito di san-
guinamento. A tal proposito, i dati in letteratura sono di-
scordanti: alcuni autori dichiarano che la riduzione presso-
ria in questo contesto si associa ad un peggioramento del-
la perfusione cerebrale e non influenza lo spandimento
dell’emorragia, altri affermano il contrario®72,

Per quanto riguarda I’emorragia intraparenchimale
primitiva, in accordo con le linee guida American Heart As-
sociation 200773, |'obiettivo consiste nel mantenere una
PAS <180 mmHg e/o una PA media <130 mmHg.

Tra i farmaci antipertensivi utilizzabili in caso di ictus
emorragico, la nicardipina si € dimostrata efficace in termi-
ni di diminuzione dell’espansione emorragica, migliora-

Figura 4. Emorragia cerebrale in sede tipica.
AS = scansione assiale.
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mento delle condizioni neurologiche, riduzione della mor-
talita’. Quando i valori pressori sono marcatamente eleva-
ti (PAS >230 mmHg o PAD >120 mmHg) € consigliato |'uso
di labetalolo o nitroprussiato®°.

Le linee guida italiane consigliano la riduzione dei va-
lori pressori con urapidil o labetalolo quando la PAS >200
mmHg o la PA media >150 mmHg; in caso di PAS >180
mmHg o PA media >130 mmHg ed in presenza, o nel so-
spetto, di ipertensione endocranica andrebbe monitorata
la pressione intracranica, riducendo la pressione sistemica,
ma garantendo valori di perfusione cerebrale tra 60 e 80
mmHg (farmaci utilizzabili: urapidil, furosemide, nitro-
prussiato, labetalolo). In caso di PAS >180 mmHg o PA me-
dia >130 mmHg, ma in assenza di ipertensione endocrani-
ca andrebbe effettuata una riduzione pressoria modesta e
graduale (obiettivo 160/90 mmHg) mediante terapia e.v. in
boli o in infusione continua®.

Feocromocitoma

Si tratta di neoplasie rare con un’incidenza annuale di 2-8
casi per milione di persone ed una prevalenza stimata del-
lo 0.05-0.12%7>. Il paziente con questo tipo di tumore pud
anche essere asintomatico, ma l'ipertensione o sintomi pa-
rossistici sono presenti in piu del 50% dei pazienti.

Il trattamento di elezione é rappresentato dall’aspor-
tazione chirurgica (da effettuare in centri esperti visto I'e-
levato rischio chirurgico); tuttavia, la gestione preoperato-
ria prevede il controllo pressorio e la prevenzione delle cri-
si ipertensive intraoperatorie per mezzo di bloccanti a- e B-
adrenergici.

Questi tumori possono scatenare crisi ipertensive acute
prima o durante il trattamento chirurgico. Non esistono
grossi studi che stabiliscano quale sia il farmaco piu effica-
ce da utilizzare prima dell'intervento. | regimi tradizionali
includono i bloccanti a-adrenergici, quali la fenossibenza-
mina, la doxazosina o I'urapidile.

Altri farmaci alternativi per la gestione preoperatoria
sono il labetalolo o i calcioantagonisti diidropriridinici, sia
somministrati singolarmente, sia in associazione con bloc-
canti a-adrenergici’’. Il labetalolo rimane meno adatto. |
calcioantagonisti posseggono il vantaggio di non causare
ipotensione ortostatica, ma se usati da soli non prevengo-
no l'instabilita emodinamica completamente.

Le crisi ipertensive nei pazienti affetti da feocromocito-
ma in attesa di intervento devono essere trattate farmaco-
logicamente scegliendo tra nitroprussiato, fentolamina o
nicardipina somministrati per via endovenosa’s.

Scompenso cardiaco congestizio acuto (Figura 1)
Secondo le linee guida della Societa Europea di Cardiolo-
gia 20087 si definisce scompenso cardiaco congestizio
(SCQ) iperteso la condizione in cui coesistano segni e sinto-
mi di scompenso cardiaco insorti acutamente ed elevati va-
lori pressori. Questo frangente, spesso, determina conge-
stione polmonare in assenza di congestione sistemica. Di
solito la funzione ventricolare sinistra risulta nella norma.
Va ricordato che una condizione che predispone al cosid-
detto “edema flash” (edema polmonare acuto in genere
associato ad elevati livelli pressori) e la stenosi bilaterale
delle arterie renali.

Il trattamento dell’ipertensione associata a SCC viene
effettuato per via e.v. riducendo inizialmente la PAS o la
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PAD di 30 mmHg ed, a seguire, fino ai valori misurati pri-
ma della crisi ipertensiva. Non dovrebbe essere fatto alcun
tentativo per ottenere valori pressori normali, in quanto
questo potrebbe determinare un peggioramento della
perfusione tissutale®'.

La riduzione pressoria rapida iniziale pud essere otte-
nuta per mezzo dei seguenti presidi farmacologici dati iso-
latamente o in combinazione: diuretici, specie se il pazien-
te e chiaramente sovraccarico di liquidi e ha una lunga sto-
ria di SCC cronico; nitroglicerina o nitroprussiato per ridur-
re il ritorno venoso ed il postcarico arterioso, ed al tempo
stesso, aumentare il flusso ematico coronarico; calcioanta-
gonisti (come la nicardipina) possono essere presi in consi-
derazione, dal momento che questi pazienti presentano
spesso una disfunzione diastolica con un aumentato post-
carico. La nicardipina ha uno spettro d’utilizzo simile ai ni-
trati, ma puod causare attivazione adrenergica (tachicar-
dia), aumentare lo shunt intrapolmonare (ipossiemia) e
dare complicanze neurologiche centrali.

Per quanto riguarda la terapia diuretica & possibile sce-
gliere di somministrare diuretici dell’ansa iniziando con
una dose a bolo di 20-40 mg e.v. di furosemide. Qualora il
paziente presentasse spiccati segni di sovraccarico, & possi-
bile ripetere la dose suddetta. Un'alternativa & I'utilizzo di
furosemide in infusione continua a seguito della sommini-
strazione del bolo. In tal caso il dosaggio totale di furose-
mide dovrebbe essere <100 mg nelle prime 6h e 240 mg
durante le prime 24h.

E possibile, in caso di resistenza alla terapia diuretica,
associare ai diuretici dell’ansa un diuretico tiazidico (idro-
clorotiazide 25 mg per os) o un antagonista dell’aldostero-
ne (spironolattone 25-50 mg per os). La combinazione di
differenti classi di diuretici a bassi dosaggi € piu efficace e
determina meno effetti collaterali della somministrazione
di un singolo diuretico ad alto dosaggio’®.

Nello SCC acuto associato ad ipertensione va considera-
to precocemente |'uso della ventilazione non invasiva con
pressione di fine espirazione positiva (5-7.5 cmH,0 incre-
mentabili fino a 10 cmH, 0, la frazione inspirata di O, do-
vrebbe essere >0.40)7°.

E stato recentemente dimostrato che la ventilazione
nasale a pressione positiva continua o la ventilazione nasa-
le a pressione positiva intermittente rappresentano due
metodiche sicure ed efficaci nel trattamento dell’edema
polmonare acuto associato a infarto del miocardio®2.

Ischemia miocardica (Figura 1)

L'ischemia miocardica associata ad elevati livelli pressori
puo precipitare in infarto dal momento che in questa cir-
costanza si avrebbe un aumento dello stress di parete e
della domanda di ossigeno miocardica. In questa situazio-
ne risulta molto utile I'utilizzo dei nitrati®3; questi miglio-
rano la perfusione coronarica, riducono il precarico e pos-
seggono un moderato effetto ipotensivo.

Anche i betabloccanti somministrati per via e.v. posso-
no essere efficaci dato il loro effetto bradicardizzante ed
ipotensivo. | benefici dei betabloccanti e.v. somministrati
routinariamente rimangono controversi in quanto nume-
rosi studi non dimostrano una reale efficacia®-88.

E nota I'efficacia degli ACE-inibitori nei pazienti con in-
farto del miocardio e ridotta frazione di eiezione?%92. An-
drebbero evitati i vasodilatatori puri in quanto in grado di
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scatenare una tachicardia riflessa che, a sua volta, incre-
menta il fabbisogno miocardico di ossigeno®.

La gestione degli elevati valori pressori in corso di in-
farto del miocardio presenta una ricaduta pratica in cam-
po terapeutico. Valori pressori >180 mmHg di PAS e/o
>110 mmHg di PAD controindicano la trombolisi. Que-
st’'ultima potra essere effettuata una volta che la PAS sia
stata ridotta <180 mmHg, ma mantenendo la PAD >80
mmHg per evitare la compromissione della perfusione co-
ronaricas3%.

Insufficienza renale
Questa condizione puo essere causa o conseguenza di una
El. | pazienti con insufficienza renale cronica spesso pre-
sentano valori pressori elevati. In particolare, le El sono co-
muni nei pazienti che hanno subito il trapianto renale,
specie se in trattamento con ciclosporina e corticosteroidi.
Il controllo pressorio del paziente con insufficienza re-
nale cronica in cui si manifesti un’El limita il danno renale.
| farmaci deputati a questo scopo sono i calcioantagonisti
e gli a-litici. Alternativamente, il nitroprussiato, il fenoldo-
pam, l'idralazina. i diuretici usati nei pazienti con iperten-
sione severa ed insufficienza renale possono essere van-
taggiosi 0 meno, a seconda dello stato volemico®.

Conclusioni

Le crisi ipertensive rappresentano una condizione frequen-
te che necessita di un adeguato e pronto trattamento allo
scopo di ridurre al minimo la mortalita e la morbilita. Le Ul,
caratterizzate da elevati valori pressori in assenza di dan-
no d’organo si distinguono dalle El, in cui, invece, il danno
d'organo esiste. Le Ul possono essere trattate a domicilio,
le El necessitano dell’ospedalizzazione. Il medico che af-
fronta una crisi ipertensiva ha la possibilita di scegliere tra
una vasta gamma di farmaci disponibili. Le Ul solitamente
vengono risolte con la somministrazione orale di agenti
farmacologici, mentre le El necessitano dell'utilizzo di far-
maci per via endovenosa.

Riassunto

Le crisi ipertensive, identificate da valori pressori elevati (pressione
arteriosa sistolica >180 mmHg, diastolica >120 mmHg) sono una
condizione di frequente riscontro in Pronto Soccorso. La classifica-
zione delle crisi ipertensive divide le emergenze, caratterizzate da
un danno d’'organo, dalle urgenze, dove il danno d’organo non é
presente. |l medico puo scegliere tra una vasta gamma di farmaci
per il trattamento delle crisi ipertensive. Lo scopo del presente la-
voro & di rivedere i concetti noti in letteratura per agevolare il me-
dico nell’effettuare una pronta diagnosi ed un efficiente tratta-
mento.

Parole chiave: Emergenze; Ipertensione; Urgenze.
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