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A crise hipertensiva é considerada uma situação de
emergência clínica que requer uma redução rápida da
pressão arterial perante encefalopatia hipertensiva,
aneurisma dissecante, toxemia da gravidez e cardiopatia
hipertensiva.

O verapamil ou alfa-isopropil (n-methil-N-homeveratril
-  - aminopropil)-3-4 dimetoxifenillacetonitrila, (D365),
foi sintetizado em 1962 por Haas e Haertfelder, como
agente coronariodilatador1.

Inicialmente o verapamil foi introduzido como
vasodilatador para tratamento da insuficiência coronária.
Mais tarde, demonstrou ser um poderoso antiarritmico2-5.
Embora o verapamil pudesse apresentar efeitos similares
aos dos betabloqueadores, esclareceu-se que a droga tem
efeito antagônico ao cálcio, bloqueando a mobilidade desse
íon para o espaço intracelular durante o processo de
ativação celular. Essa propriedade se manifesta sobre os
canais lentos de cálcio das células miocárdicas e ainda
sobre as células musculares lisas, especialmente
vasculares6-12. Desse modo exerce efeito antiarritmico e
interfere no metabolismo energético oxidativo do processo
de contração da miofibrila, através da redução da atividade
mecânica da célula, diminuindo a contratilidade da célula
miocárdica e da musculatura lisa dos vasos periféricos 12-

15.
Na administração intravenosa, o verapamil é

rapidamente absorvido, sendo metabolizado no fígado e

eliminado da corrente sangüínea após 15 minutos,
permanecendo porém seu efeito, por 60 minutos ou
mais16,17.

Por via oral, são absorvidos cerca de 80%,
desaparecendo da corrente sangüínea em 48 horas, dos
quais 80% excretado pela bile e 20% pela urina18.

A ação anti-hipertensiva do verapamil deve-se a seu
efeito vasodilatador periférico e à redução do volume-
minuto, esse quando usado em doses elevadas. Ambas as
ações são explicadas pelo seu efeito cálcio-antagonista,
tanto na célula muscular cardíaca como muscular lisa dos
vasos arteriais. Assim, por esse mecanismo, existe um
desacoplamento eletromecânico devido à menor ativação
da ATPase das miofibrilas que transforma a energia de
ligação fosfatídica em trabalho mecânico, reduzindo assim
as necessidades de oxigenação celular, principalmente
miocárdica. Pela redução da resistência vascular periférica
e, talvez, por um leve efeito inotrópico negativo, mostrou-
se útil no tratamento das crises hipertensivas19-38.

O objetivo do presente trabalho é a avaliação de uma
droga anti-hipertensiva eficaz, de ação rápida, com
mínimos efeitos colaterais e de fácil manuseio.

MATERIAL E MÉTODOS

Foram estudados 125 casos de crise hipertensiva,
60 do sexo masculino e 65 do feminino, variando as
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Foram estudados 125 casos de crise hipertensiva, medicados com verapamil na dose de 5 a 10 mg
por via venosa ou por infusão gota a gota na dose de 25 mg durante 15 minutos. Todos os casos
foram controlados através de monitorização da pressão arterial e freqüência cardíaca e ECG nos
tempos 0 (zero), 1, 2, 5, 10, 15, 30, 45 e 60 minutos.

Os resultados mostraram boa resposta anti-hipertensiva com início aos dois minutos e efeitos
marcante entre 10 e 15 minutos, permanecendo até 60 minutos ou mais. Houve efeitos colaterais
discretos de caráter transitório, sem repercussão desfavorável.

γ

Ensaio terapêutico



arquivos brasileiros de cardiologia136

idades de 13 a 80 anos (idade média 49 anos). Os pacientes
sabiam ser portadores de hipertensão arterial e já estavam
em tratamento de manutenção (com metildopa, beta-
bloqueadores e diuréticos).

A pressão arterial (PA) inicial variou entre 300/ 115 e
180/110 mmHg, sendo a pressão arterial sistólica média
de 214,9 mmHg e a pressão diastólica média de 134,2
mmHg.

Oito pacientes eram portadores de insuficiência renal
crônica b estavam em tratamento dialítico e um era portador
de insuficiência renal aguda. Cento e dezesseis casos foram
considerados portadores de hipertensão arterial essencial.

Cinqüenta pacientes eram portadores de complicações:
14 casos com acidente vascular cerebral; 16, com
insuficiência cardíaca e 18, com insuficiência coronária.
Duas pacientes eram gestantes.

Em todos os casos foram realizados radiografia do tórax,
eletrocardiograma e exames bioquímicos do sangue, exame
de urina e fundoscopia.

Durante o tratamento com verapamil *, os pacientes
foram monitorizados em UTI. Houve registro de
eletrocardiograma, da PA e da freqüência cardíaca (PC),
com controle nos tempos 0 (zero), 1, 2, 5, 10, 15 30, 45 e
60 minutos.

Verapamil foi administrado nas doses de 5 a 10 mg i.v.
ou por infusão gota a gota na dose de 25 mg durante 15
minutos.

Na avaliação da eficácia do verapamil consideramos
como bom efeito quando a pressão arterial sistólica (PAS)
diminuiu 25% e a pressão arterial diastólica (PAD) 20%,
a partir dos níveis iniciais.

RESULTADOS

Em 70 casos (56%), houve diminuição da PAS nos
primeiros 15 minutos, em 15 (12%) entre 15 e 60 minutos
e em 40 (32%), não houve diminuição de pelo menos 25%
da PAS inicial.

Quanto à PAD, notamos diminuição em 90 casos (72%)
nos primeiros 15 minutos e em 16 (12,8%) entre 15 e 60
minutos. Não houve diminuição maior que 20% da PAD
inicial em 19 casos (15.2%). Também notamos que os
níveis de PAS e PAD se mantiveram constantemente perto
do normal, durante 60 minutos ou mais.

Os efeitos col.aterais foram: náuseas, em 9 casos (7,2%);
tonturas em 9 casos (7 2%); extra-sístoles em 4 casos
(3,2%); bloqueio AV l.º grau em 4 casos (3,2%) e bloqueio
AV variável em 2 casos (1,6%).

No ECG, notamos transtorno da condução
intraventricular do estímulo (bloqueio incompleto do ramo
direito) em 1 caso (0,8%), que reverteu rapidamente.

Em 30% dos casos, observamos diminuição da FC,
porém nunca abaixo dos níveis normais para a idade.

Nos casos em que não houve melhora da PA após 60
minutos, usou-se furosemida i.v. e a manutenção foi feita
de acordo com cada caso.

COMENTÁRIOS

Numa série de estudos hemodinâmicos, em indivíduos
normais ou com diversas doenças cardíacas, foi constata-
da, de modo constante, redução marcada da resistência
periférica, após a aplicação de 5-10 mg de verapamil por
via venosa 16,19,21,34-37.

A redução da resistência periférica é coincidente com a
queda da PA, que é mais intensa quanto mais alta for a
pressão inicial. Concomitantemente, há uma sensível dimi-
nuição da PC nos primeiros minutos, mas, a seguir, ela
retorna aos níveis prévios ç)u mesmo abaixo destes, en-
quanto a resistência periférica se mantém reduzida 13,16-

20,29-37. No tratamento da crise hipertensiva de nossos pa-
cientes, em essência, verificamos efeitos semelhantes.

Como o verapamil é um vasodilatador periférico e na
zona esplâncnica, a queda da PA deveria desencadear au-
mento da FC e de débito cardíaco por mecanismo reflexo,
iniciado pelos barorreceptores.

Entretanto, esse efeito não se manifesta, tanto nos por-
tadores de doenças associadas, bem como nos pacientes
hipertensos, salvo durante os minutos iniciais 13,17. A au-
sência da manifestação clínica reflexa poderia ser explicada
pela sua inibição por verapamil que atua,
concomitantemente, no nódulo sinusal com efeito
bradicardisante e na célula de contração com redução da
contratilidade 2-5,9,11,12,14,15,26,38.

Assim, teoricamente, se poderia inferir que o efeito do
verapamil na redução da PA na crise hipertensiva se deve,
quase exclusivamente, à ação vasodilatadora, sem contu-
do, atingir níveis de hipotensão com as doses habituais.
Essa característica é incomum entre diversos
vasodilatadores disponíveis para a terapêutica da crise
hipertensiva.

No presente trabalho, houve maior efeito sobre a PDA
do que sobre a PAS, sem entretanto ocorrer hipotensão
arterial em nenhum caso. Por esse motivo, consideramos o
verapamil como medicação segura nas crises hipertensivas,
já que não há preocupação de piorar o quadro de insufici-
ência coronária ou cerebral por hipotensão arterial.

Podemos então concluir que o verapamil, devido a seu
efeito vasodilatador periférico e à sua ação imediata, quan-
do aplicado por via venosa, nas doses acima citadas, é
uma droga extremamente útil nas crises hipertensivas, com
efeitos colaterais discretos e transitórios.

SUMMARY

A total of 125 patients with hypertensive crises were
treated with verapamil either by intravenous bolus (5 to
10mg) or drop infusion (25mg) for 15 minutes. All were
monitored for arterial pressure, heart rate and ECG before
drug administration and at 1, 2, 5, 10, 15, 30, 45 and 60
minutes after administration.

There were a satisfactory response starting at two min-
utes and a marked antihypertensive effect between 10 and
15 minutes which lasted for over 60 min. Mild transitory
side effects were observed.* Dilacoron @, Knoll S.A, Produtos Químicos e Farmacêuticos.
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