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Rev Bras Hipertens vol. XX(X):XXX-XXX, 2012. Editorial

Caros leitores,
Na primeira edição de 2012 da Revista Brasileira de Hipertensão, já apre-

sentamos algumas das novidades que serão implementadas. A partir dessa 
edição, temos uma nova Editora responsável e iniciamos um processo de infor-
matização do recebimento dos artigos, tornando-o mais ágil.

Esta edição traz artigos de revisão com abordagem de aspectos não frequen-
temente tratados na área de Hipertensão. Assim, apresentamos uma visão de 
como lidar com o paciente hipertenso em procedimentos cirúrgicos e realizar 
uma boa preparação e avaliação pré-operatória deste. Esse tema tem grande im-
portância na prática clínica em razão da frequente ocorrência de procedimentos 
em pacientes hipertensos. 

Também apresentamos uma comunicação breve sobre urgências hipertensivas 
e um artigo de revisão sobre como melhor abordar as principais delas.

Uma boa leitura a todos.

luiz Bortolotto
Editor



2 PALAVRA DO PRESIDENTE2

Tive a oportunidade de participar das três últimas diretorias do Departamento 
de Hipertensão Arterial (DHA) e a honra de presidir o III Congresso do DHA 
em 2006.

Começo essa gestão, portanto, com muita justiça, agradecendo aos presiden-
tes e diretores antecessores pela oportunidade, pelos ensinamentos, pelo trabalho 
brilhante que desenvolveram nas suas gestões e, principalmente, pela amizade 
construída em todos esses anos.

O DHA é uma casa de amigos. A meu ver, essa é nossa maior virtude, o estímu-
lo e a inspiração que nortearam nossas ações e condutas.

Crescemos em número de sócios – somos hoje mais de 2.000, e em cada es-
tado há um representante do DHA. 

Crescemos em qualidade científica. Realizaremos em novembro deste ano um 
congresso de alcance internacional com simpósios e participações de diversas so-
ciedades científicas na área de Hipertensão (Latino-americana, Europeia, Canadense 
e Portuguesa), 28 convidados internacionais e 50 nacionais. Também estão planeja-
dos eventos de educação continuada em todo o País e um curso de atualização na 
Universidade Corporativa da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC), entendendo 
ser nossa obrigação a democratização do conhecimento.

 Crescemos em ações, com o objetivo de melhorar o controle da hipertensão 
no nosso País. A campanha “Eu sou 12 por 8” atingiu 80 milhões de brasileiros em 
2011, com o apelo da educação em saúde.

Nossas fronteiras estão em franca expansão, parcerias importantes fo-
ram construídas e estão em construção com as Sociedades Latino-americana 
(LASH), Canadense (CHEP), Portuguesa, Europeia (ESH) e Internacional (ISH) de 
Hipertensão.

 No próximo mês de abril, o DHA participará de simpósio DHA/LASH/ESH em 
Londres, e o mesmo evento de integração científica acontecerá no nosso con-
gresso em Porto Alegre. Este ano, dois integrantes do nosso departamento foram 
convidados a participar do Summer Course da ESH em Dublin.

Diante de tanto crescimento e tanta pujança, assumo com muita tranquilida-
de o desafio de manter essa locomotiva nos trilhos, pois o trabalho é em equipe. 
Com muita humildade, reconheço a capacidade e a importância de cada um dos 
integrantes da diretoria atual e tenho ainda mais convicção da nossa grande força 
apoiada nos pilares da AMIZADE.

Weimar Sebba Barroso*

*Presidente do Departamento de Hipertensão Arterial da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC) – São Paulo (SP), 
Brasil; Professor Adjunto de Cardiologia da Universidade Federal de Goiás (UFGO); Cardiologista da Liga de Hipertensão 
Arterial da UFGO – Goiás (GO), Brasil.
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Avaliação perioperatória do paciente hipertenso
Perioperative evaluation of the hypertensive patient

Gabriel Assis Lopes do Carmo1, Bruno Caramelli1,2

Recebido em: 13/02/2012. Aprovado em: 15/03/2012.

1 Unidade de Medicina Interdisciplinar em Cardiologia, Instituto do Coração (InCor) – Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (USP) 
– São Paulo (SP), Brasil. 

2 Departamento de Cardiopneumologia da Faculdade de Medicina da USP – São Paulo (SP), Brasil.
 Correspondência para: Bruno Caramelli – Unidade de Medicina Interdisciplinar em Cardiologia – Avenida Dr. Enéas Carvalho de Aguiar, 44 – Anexo II  – Cerqueira César – 

CEP: 05403-000 – São Paulo (SP), Brasil – E-mail: bcaramel@usp.br
 Conflito de interesse: nada a declarar.

RESUMO

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é uma das doenças 
mais prevalentes no mundo, com taxas que superam 30%. 
Está intimamente associada à aterosclerose coronariana, 
insuficiência renal e doença cerebrovascular, os quais se 
correlacionam a complicações cardiovasculares maiores 
após procedimentos cirúrgicos. O aumento no número 
de cirurgias em uma população cada vez mais idosa 
coloca diante de nós o desafio de lidar com grupos de 
pacientes com mais fatores de risco, dentre os quais se 
encontra a HAS. Portanto, conhecer a influência dessa 
doença no período perioperatório se torna essencial para 
todo cardiologista. Contudo, os estudos são escassos 
e existem problemas metodológicos que impedem 
conclusões definitivas. Logo, conhecer as recomendações 
das diretrizes vigentes torna-se fundamental.

PAlAVRAS-chAVE

Assistência perioperatória; cirurgia geral; anestesia geral; 
cardiologia; hipertensão.

ABSTRAcT

Arterial hypertension (AH) is one of the most common 
diseases, with rates of more than 30%. It is closely 
related with coronary atherosclerosis, chronic renal failure 
and cerebrovascular diseases, which are associated 
with postoperative major cardiovascular complications. 
To deal with an increasing number of surgeries in an 
older population is a challenge, especially because of a 
higher prevalence of cardiovascular risk factors, including 
AH. Thus, the knowledge of the relations between this 
disease and perioperative complications is essential for 
every cardiologist. However, data are scant and there 
are important methodological problems, what precludes 
definitive conclusions. Therefore, it is important and 
necessary to follow the guidelines recommendations.

KEywORDS

Perioperative care; general surgery; anesthesia, general; 
cardiology; hypertension.
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INTRODUÇÃO
Pacientes submetidos a cirurgias estão sujeitos a complica-
ções de diversas naturezas, que variam em função de uma 
grande quantidade de fatores. Logo, a avaliação perioperatória 
é essencial para todos os pacientes. O objetivo principal des-
ta é fazer uma avaliação global do paciente, pesquisar fatores 
de risco cardiovasculares, iniciar tratamento quando indicado, 
avaliar o risco do procedimento e fazer recomendações especí-
ficas para cada cirurgia no pré-, intra- e pós-operatório.1 

Erroneamente, pode-se ter a ideia de que a melhoria nas 
técnicas cirúrgicas com procedimentos minimamente inva-
sivos, novos agentes e técnicas anestésicas, monitorização 
e novos medicamentos poderiam levar à diminuição de com-
plicações pós-operatórias. Entretanto, o envelhecimento da 
população está associado ao aumento no número de comor-
bidades, acompanhado, naturalmente, por maior necessidade 
de procedimentos cirúrgicos.2-4 Assim, observa-se aumento no 
número de complicações, como recentemente demonstrado 
em estudo da população brasileira.2

As complicações cardiovasculares no pós-operatório são as 
que apresentam maior potencial de gravidade. Cerca de 1% dos 
pacientes submetidos à cirurgia apresentam infarto agudo do mio-
cárdio (IAM). Nesse contexto, o IAM apresenta maior gravidade 
quando comparado ao IAM tipo I (espontâneo) e é responsável por 
cerca de 50% das mortes após cirurgias vasculares.5 Além disso, 
os eventos cardiovasculares associam-se a complicações em ou-
tros sistemas, aumentando gastos e tempo de internação.6 

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é, sabidamente, um 
dos principais fatores de risco para doença cardiovascular e 
está associada à doença arterial coronariana oculta, insufici-
ência cardíaca congestiva, insuficiência renal crônica e doença 
cerebrovascular (história de acidente vascular cerebral (AVC) 
ou ataque isquêmico transitório (AIT)). Em alguns trabalhos, 
sua incidência chega a mais de 30% no Brasil, semelhante ao 
que acontece em outros países.7 Dessa forma, a HAS é prova-
velmente a doença com a qual o médico mais precisa lidar no 
pré-operatório. Pesquisa recente mostrou que níveis aumenta-
dos de pressão arterial (PA) são os principais responsáveis pelo 
cancelamento de cirurgias não cardíacas.8

hIPERTENSÃO E PERIOPERATÓRIO
Estima-se que no Brasil apenas 12 a 24% dos pacientes com HAS 
apresentam seus níveis de PA dentro das metas de controle preco-
nizadas pela Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC), seja por falta 
de diagnóstico, assistência ou má adesão ao tratamento.7,9 Assim, 
a avaliação é uma grande oportunidade para se realizar o diagnós-
tico correto dessa comorbidade e adequar as medicações.

A avaliação da HAS nesse contexto deve levar em conside-
ração quatro perguntas:

1. O diagnóstico de HAS está associado a aumento de ris-
co perioperatório independente da PA no momento da 
admissão?

2. PA elevada no momento da admissão aumenta o risco de 
complicações?

3. Qual a importância do controle não adequado da PA no 
perioperatório?

4. O tratamento da PA elevada na admissão hospitalar é capaz 
de reduzir o risco de complicações?
Após estudos pioneiros de Prys-Roberts et al. na década de 

1970, tornou-se claro que é importante o controle da HAS no 
contexto perioperatório. Em quatro trabalhos de séries de casos, 
foi possível estabelecer uma provável associação entre níveis 
de PA elevados e complicações intraoperatórias como labilidade 
pressórica, isquemia miocárdica, arritmias e reflexos exagerados 
durante a intubação, taquicardia e hipertensão.10-13 

A relação da HAS com complicações cardíacas no pós-opera-
tório é controversa. Em estudo inicial de Goldman e Caldera, não foi 
possível estabelecer uma relação direta.14 Entretanto, esse estudo 
foi realizado em uma época em que diferentes níveis de PA eram 
usados para o diagnóstico de HAS e pouco se valorizava a PA sis-
tólica, fazendo com que a maioria dos pacientes no grupo controle 
(não hipertensos) fosse considerada hoje portadora de HAS.

Importantes estudos em perioperatório, como o de Goldman 
et al., Detsky et al. e Lee et al., entre outros, também não foram 
capazes de estabelecer esta relação.15-19 Em cirurgias de urgên-
cia e emergência, níveis aumentados de PA também não se 
correlacionaram com eventos cardiovasculares.20 Entretanto, 
alguns trabalhos revelaram a importância da HAS como predi-
tor de eventos adversos, especialmente em pacientes subme-
tidos a cirurgias em regime de hospital-dia.21,22 Recente meta-
análise mostrou associação discreta entre HAS e complicações 
pós-operatórias com razão de chances de 1,35.23 Entretanto, 
o amplo intervalo de confiança e a presença de heterogenei-
dade entre os estudos nos fazem acreditar que essa doença, 
assim como endossado pelas diretrizes da American Heart 
Association/American College of Cardiology (AHA/ACC) e SBC, 
representa um risco intermediário de complicações.1

Por outro lado, apesar do fato de a HAS não estar associada 
a um risco elevado de complicações, devemos sempre pesqui-
sar a presença de lesão de órgãos-alvo secundária à HAS que, 
como se tem conhecimento, está associada a pior prognóstico 
(Ver abaixo em avaliação geral do paciente).

Hoje, se sabe que múltiplas avaliações seriadas de PA am-
bulatorial ou domiciliar associam-se melhor a complicações car-
diovasculares do que medidas isoladas em consultório. Existem 
poucos estudos que avaliaram os valores pressóricos de admissão 
e a ocorrência de eventos adversos após cirurgias não cardíacas, 
e eles não foram capazes de demonstrar uma relação direta com 
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complicações pós-operatórias.24 Logo, medidas hospitalares isola-
das devem ser avaliadas com cuidado para que não haja adiamen-
tos desnecessários, elevando os custos de internação.

Apesar de limitações metodológicas (poucos pacientes com PA 
diastólica > 110 mmHg e falta de poder estatístico), acredita-se 
que HAS estágio 1 ou 2 não eleva o risco perioperatório.14 Por outro 
lado, naqueles pacientes com lesão de órgãos-alvo, há um alto risco 
de complicações.15-17 Embora haja poucas informações disponíveis, 
pacientes com HAS grau 3 estariam sujeitos à maior instabilidade 
hemodinâmica no intraoperatório.10 A hipertrofia ventricular, co-
mum em hipertensos, poderia levar a alterações na oferta/consumo 
de oxigênio pelo miocárdio, com isquemia e suas consequências, 
mesmo na ausência de obstrução coronariana.25 Esse fato suporta 
a ideia de melhor controle pressórico nesses pacientes, devendo-
se adiar o procedimento sempre que possível. Entretanto, deve-se 
levar em consideração a urgência do procedimento e as possíveis 
consequências para o paciente e para o custo hospitalar.25

Pacientes em uso de anti-hipertensivos devem manter seu 
uso até a manhã da cirurgia, e especial atenção deve ser dada a 
β-bloqueadores e clonidina pelo possível efeito rebote.1 Alguns 
trabalhos sugerem que o uso de inibidores da enzima conversora 
de angiotensina (IECA) ou bloqueadores do receptor da angio-
tensina está associado à hipotensão significativa após cirurgia 
e este efeito provavelmente se deve à diminuição do volume 
vascular.26,27 Entretanto, em sua maioria, são episódios facilmen-
te revertidos com a administração de fluidos ou vasopressores 
de curta ação, com pouca ou nenhuma repercussão no pós-
operatório. Devido à falta de estudos sobre o assunto, orienta-se 
manter todas as medicações no pré-operatório, inclusive no dia 
da cirurgia. No pós-operatório, caso não seja possível a adminis-
tração de medicação via oral, deve-se substituir por medicamen-
to parenteral equivalente. 

A suspeita de hipertensão secundária deve ser seguida de 
investigação específica conforme as diretrizes vigentes.7 Diante 
da possibilidade de feocromocitoma, sempre que possível, o 
procedimento deve ser adiado para melhor esclarecimento e 
estabilização do quadro devido à grande mortalidade, que pode 
chegar a 80%.3 Pode haver hiperglicemia no pré-operatório em 
razão do excesso de catecolaminas, antagonização da insulina 
mediada por estímulo α2-adrenérgico, aumento da glicogenólise 
e mobilização de ácidos graxos livres. Independentemente dos 
níveis pressóricos, a realização de um ecocardiograma deve ser 
considerada para avaliação de miocardiopatia dilatada e reade-
quação medicamentosa.28 Pode haver ainda prolongamento do 
intervalo QT-c, que geralmente é normalizado após tratamento 
adequado.28 Este deve ser feito com α-bloqueadores pelo menos 
duas semanas antes, adicionando β-bloqueadores em seguida.29 
Algumas recomendações devem ser seguidas antes do proce-
dimento cirúrgico: a PA não deve ser maior que 160/90 mmHg 

24 horas antes da cirurgia; a hipotensão ortostática com PA > 
80/45 mmHg deve estar presente; o eletrocardiograma não deve 
apresentar alterações de ST-T por pelo menos uma semana; pre-
sença de não mais de um complexo ventricular prematuro em 
cinco minutos.28 Apesar de não terem sido validados prospecti-
vamente, o não seguimento dessas orientações foi associado a 
graves complicações pós-operatórias.30

Com relação ao intraoperatório, é preciso atentar para medi-
das que minimizem a possibilidade de instabilidade hemodinâmica. 
Para tanto, recomenda-se as orientações contidas no Quadro 1.

Em casos de ressecção de feocromocitoma, a ocorrência 
de hipotensão no pós-operatório é comum principalmente pela 
diminuição acentuada das catecolaminas plasmáticas, bloqueio 
residual dos receptores adrenérgicos, dessensibilização dos re-
ceptores α-1, hipovolemia e insuficiência cardíaca.29 A otimi-
zação da PA com ressuscitação volêmica abundante e drogas 
vasoativas é recomendada até a readequação do organismo.30 
Atenção também deve ser dada ao controle glicêmico, uma vez 
que pode ocorrer hipoglicemia após a retirada do tumor, secun-
dária ao hiperinsulinismo rebote, pela falta do efeito inibitório 
da noradrenalina sobre a secreção de insulina.28

A solicitação de exames de rotina é feita obedecendo aos 
mesmos critérios para não hipertensos. Em caso de diagnósti-
co novo de HAS, procede-se conforme as recomendações das 
diretrizes vigentes.7 A par dessas particularidades do paciente 
hipertenso, sugere-se que todos os pacientes candidatos à ci-
rurgia sejam avaliados conforme abaixo explicitado.

AvAliAção gerAl do pAciente

A avaliação perioperatória deve ser feita por meio de etapas 
que são:
I. Verificar as condições clínicas do paciente.
II. Avaliar a capacidade funcional.
III. Estabelecer o risco intrínseco associado ao tipo de 

procedimento. 
IV. Decidir sobre a necessidade de testes para avaliação 

complementar.
V. Adequar o tratamento.
VI. Efetuar acompanhamento perioperatório.
VII. Planejar terapêutica a longo prazo.

Quadro 1. Recomendações pré-anestésicas para pacientes candidatos 
à cirurgia de ressecção de feocromocitoma.28

Administração de ansiolítico.
Monitorização invasiva da PA antes da indução.
Acesso venoso para administração de anti-hipertensivos venosos.
Cateter venoso central para monitorização hemodinâmica adequada.
Tratamento das flutuações hemodinâmicas com anti-hipertensivos e 
β-bloqueadores.
Monitorização de hipotensão e hipoglicemia após isolamento do tumor.



6 cirurgia e hipertensão
Carmo GAL, Caramelli B

Rev Bras Hipertens vol. 19(1):3-10, 2012.

Quadro 2. Algoritmos de avaliação perioperatória.
Sociedade Americana dos 
Anestesiologistas

Índice de lee

I – Paciente normal sem doenças
II – Paciente com doença sistêmica 
leve
III – Paciente com doença sistêmica 
grave
IV – Paciente com doença sistêmica 
que representa ameaça constante 
de vida
V – Paciente moribundo sem 
expectativa de vida, a não ser que 
seja operado

1 – Cirurgia de alto risco
2 – Doença arterial coronariana 
(ondas Q, sintomas de isquemia, 
teste+, uso de nitrato)
3 – Insuficiência cardíaca 
congestiva (clínica, RX tórax com 
congestão)
4 – Doença cerebrovascular
5 – Diabetes com insulinoterapia
6 – Creatinina pré-operatória 
> 2,0 mg/dL
classes de risco
I – muito baixo (nenhuma variável, 
risco 0,4%)
II – baixo (uma variável, risco 0,9%)
III – intermediário (duas variáveis, 
risco 7,0%)
IV – alto (≥ 3 variáveis, risco 11,0%)

Ìndice de Detsky*
história de IAM prévio:
IAM < 6 m (10 pontos)
IAM > 6 m (5 pontos)

Arritmia:
Ritmo não sinusal ou ritmo sinusal 
com ESSV no ECG (5 pontos)
> 5 ESV no ECG (5 pontos)

história de angina:
Angina classe III (10 pontos)
Angina classe IV (20 pontos)

Estado geral ruim: 5 pontos
PO2 < 60, pCO2 > 50, K < 3, 
ureia > 100, Creatinina > 3,0 ou 
restrito ao leito

Edema agudo de pulmão:
EAP na última semana (10 pontos)
EAP alguma vez na vida (5 pontos)

Idade > 70 anos: 5 pontos

Suspeita de estenose aórtica 
crítica: (20 pontos)

cirurgia de emergência: 10 
pontos

Variáveis de Eagle and Vanzetto
Idade > 70 anos
História de angina
Diabetes mellitus
Ondas Q no ECG
Ectopia ventricular

IAM prévio
Alterações isquêmicas do segmento ST
HAS com HVE importante
Historia de ICC

*Classes de risco: Se ≥ 20 pontos: alto risco, superior a 15,0%. Se 0 a 15 pontos, avaliar número de variáveis 
de Eagle e Vanzetto para discriminar os riscos baixo e intermediário. EAP: Edema agudo de pulmão; ECG: 
eletrocardiograma; ESSV: extra sístoles supraventriculares; ESV: Extra sístoles ventriculares; HAS: hipertensão 
arterial sistêmica; HVE: hipertrofia ventricular esquerda; ICC: insuficiência cardíaca congestiva.

Após o término da consulta médica, os pacientes devem 
ser avaliados por meio de algoritmos validados especificamen-
te para a detecção de complicações cardiovasculares. Seguem 
as orientações mais importantes.

AnAmnese e exAmes lAborAtoriAis

A anamnese e exame físico minucioso constituem-se as principais 
ferramentas na avaliação perioperatória e guiam a solicitação de 
exames complementares. Diversos sinais e sintomas apresentam 
correlação com eventos cardovasculares após operações não cardí-
acas, como presença de B3 e aumento da pressão venosa central.3

Existem poucos estudos avaliando o uso de exames labo-
ratoriais no contexto cirúrgico. A maior parte deles envolve 
pacientes de pequeno risco submetidos a cirurgias de baixo 
risco de complicações.31 A solicitação indiscriminada desses 
exames não se mostrou custo-efetiva, resultando em mudança 
de conduta em somente 5% dos casos.31,32

Assim, recomenda-se a solicitação individualizada de exa-
mes, conforme as doenças e comorbidades apresentadas pelos 
pacientes, assim como o tipo e o porte da cirurgia proposta.3 O 
mesmo raciocínio aplica-se ao uso do eletrocardiograma e radio-
grafia de tórax.

ecocArdiogrAmA

O ecocardiograma (ECO) é o principal exame utilizado na avalia-
ção de pacientes cardiopatas. É um exame não invasivo e pas-
sível de ser realizado à beira leito. Fornece informações sobre 
dimensões cardíacas, válvulas, comunicações entre câmaras, 
débito cardíaco e fração de ejeção. Quando realizado de rotina, 
não leva à melhora na sobrevida ou diagnóstico de complica-
ções e pode prolongar a internação e aumentar a prescrição de 
medicações não essenciais, com possíveis efeitos colaterais 
no pós-operatório.33,34 A solicitação de ecocardiograma deve 
ser feita como de habitual para os pacientes cardiopatas.

Algoritmos de AvAliAção e testes de isquemiA

Os algoritmos de avaliação perioperatória foram desenvolvidos para 
estimar o risco de complicações cardiovasculares em cirurgias não 
cardíacas e auxiliar o médico na solicitação de testes de isquemia. 
São vários os fluxogramas disponíveis. Nenhum deles é perfeito, 
mas são melhores que o acaso para a estratificação do paciente 
nos diferentes grupos de risco. Aparentemente, não há vantagens 
na utilização de um em detrimento do outro. Em pacientes com 
boa capacidade funcional (4 a 5 MET’s) e assintomáticos, não é 
necessária a solicitação de exames não invasivos, assim como 
naqueles submetidos à cirurgia de baixo risco. Nos de alto risco 
isquêmico, a cineangiocoronariografia deve ser considerada.

A avaliação sugerida pela Sociedade Americana dos 
Anestesiologistas (ASA) é o meio mais difundido na prática 

clínica. Entretanto, devido ao alto grau de subjetividade e baixa 
reprodutibilidade, sugere-se que não seja aplicada como único 
método. Sugere-se usar os métodos de Detsky16 e o de Lee17 
recomendados pela SBC.

O algoritmo de Detsky tem baixo poder de discriminação 
para os pacientes de baixo risco (0 a 20 pontos). Para tentar 
contornar esse problema, sugere-se avaliação das variáveis 
de Eagle35 e Vanzetto36 para melhor estratificação. A presença de 
duas ou mais variáveis sugere a solicitação de testes não inva-
sivos de isquemia para definição de risco baixo ou intermediá-
rio, caso haja mudança na condução do paciente (Quadro 2). 
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O algoritmo de Lee (Quadro 2) é atualmente usado no fluxo-
grama adotado pela AHA/ACC, European Society of Cardiology 
(ESC)37 e SBC que leva em consideração cinco passos para a 
definição da necessidade de provas de isquemia (Figura 1).

Definida a necessidade de testes não invasivos de isque-
mia, pode-se solicitar tanto cintilografia de perfusão miocárdica 
como ecocardiograma com estresse. O uso do teste ergomé-
trico simples deve ser evitado devido à baixa sensibilidade do 

Condições cardíacas ativas: angina instável, infarto agudo do miocárdio, choque cardiogênico, edema agudo dos pulmões, doença valvar sintomática, bradiarritmia ou taquiarritmia grave. Os fatores de risco sugeridos por Lee et al.17 estão 
mostrados no Quadro 2. 

Figura 1. Fluxograma de avaliação da AHA/ACC.

Operação de Emergência? Operação

Condições Cardíacas Ativas?
Cancelar ou adiar a operação

Operação de Baixo Risco? Operação

> 4 METs

Não ou desconhecido

Assintomático com Boa Capacidade Funcional?

Sem Fatores de Risco Cirurgia

1 ou 2 Fatores de Risco

Classe IIb

Classe IIa

Classe IIa

Classe IIb

Teste não invasivo

Cirurgia
Risco Intermediário

3 ou mais Fat
Risco

Cirurgia
Vascular

Cirurgia
Controle FC

Teste não invasivo

Sim

Não

Não

Não

Sim

Sim

Sim
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método, a não ser que outros exames não estejam disponíveis. 
A solicitação de cineangiocoronariografia deve ser feita confor-
me as orientações para pacientes fora do contexto cirúrgico.

medidAs pArA redução do risco

A redução do risco coronariano pode ser feita mediante a ad-
ministração de medicações ou por revascularização cirúrgica 
ou percutânea.

estAtinAs

As estatinas apresentam efeito pleiotrópico de estabilização 
da placa aterosclerótica independentemente da ação hipo-
lipemiante. Esse efeito deve-se à diminuição da oxidação 
lipídica, redução da inflamação, redução da atividade das 
metaloproteinases, diminuição da morte celular e aumento 
dos inibidores teciduais de metaloproteinases e colágeno.38 A 
principal evidência no perioperatório é em pacientes subme-
tidos a cirurgias vasculares, sendo que dados retrospectivos 
sugerem benefício também em cirurgias não vasculares. Está 
associado à diminuição de isquemia miocárdica, morte de 
cardiovascular e IAM não fatal. Por outro lado, a suspensão 
da medicação em pacientes que já fazem uso domiciliar pode 
aumentar o risco de complicações.39 O primeiro estudo que 
mostrou benefício foi brasileiro, posteriormente endossado 
por outros trabalhos.40

β-bloqueAdores

O uso de β-bloqueadores para proteção cardíaca no periopera-
tório baseia-se no fato de ocorrer ativação exagerada do siste-
ma nervoso simpático no pós-operatório, o que poderia elevar 
o consumo de oxigênio pelo coração, favorecendo a ocorrência 
de eventos isquêmicos. O uso dessas medicações levaria ao 
equilíbrio da oferta/consumo.

Vários estudos mostraram que essa medicação é capaz 
de diminuir a ocorrência de mortalidade geral, cardiovascular 
e IAM não fatal.41,42 Entretanto, após a publicação do estudo 
POISE em 2008, foi levantada a possibilidade de aumento 
de mortalidade geral em pacientes que usaram metoprolol 
antes do procedimento cirúrgico, apesar de ocorrer dimi-
nuição na incidência de IAM não fatal e revascularização.43 
Isso se deveu principalmente ao aumento da incidência de 
AVC, secundário à hipotensão e bradicardia no grupo tra-
tado. Doses muito altas da medicação feitas pouco tempo 
antes da cirurgia provavelmente são os principais responsá-
veis por essas alterações e modificações nas condutas não 
devem ser tomadas até que novos estudos possam trazer 
novos esclarecimentos.

Um estudo recente corrobora essa ideia e mostra que, quan-
do iniciado com pelo menos uma semana de antecedência, os 

β-bloquedores reduzem a mortalidade a longo prazo em pa-
cientes submetidos à cirurgia vascular.44 Por outro lado, a sus-
pensão dessa medicação em pacientes que fazem uso crônico 
aumenta o risco de complicações.

AspirinA e outros AntiAgregAntes plAquetários

A aspirina apresenta importância reconhecida em pacientes 
coronariopatas. Seu uso no perioperatório está associado ao 
aumento na incidência de sangramentos não maiores, a não 
ser nas neurocirurgias e na ressecção transuretral da prós-
tata, nas quais não é possível realizar hemostasia primária 
por compressão. Nesses procedimentos, seu uso deve ser 
suspenso pelo menos cinco dias antes. Já em pacientes em 
uso da medicação, sua manutenção no perioperatório está 
associada à diminuição de eventos cardiovasculares e cere-
brais, enquanto sua suspensão está associada ao aumento 
do risco.45 O uso do clopidogrel associado à aspirina em pa-
cientes submetidos à revascularização percutânea é variável 
conforme explicitado abaixo.

revAsculArizAção miocárdicA

O benefício da revascularização no perioperatório baseia-se 
em estudo retrospectivo a partir do banco de dados do estu-
do CASS.46 Os mais beneficiados seriam homens acima de 60 
anos, com DAC triarterial. Pode ser realizada por cirurgia ou 
angioplastia. Em pacientes revascularizados há menos de cinco 
anos e sem alterações nos sintomas ou classe funcional, não é 
necessário teste não invasivo.

Estudos randomizados não mostraram benefício desse 
procedimento antes de cirurgias não cardíacas, mas apre-
sentam importantes limitações. Assim, em casos específi-
cos, essa estratégia deve ser considerada, especialmente 
nos pacientes com grande área miocárdica sob risco ou 
anatomia coronária já indicativa de revascularização fora do 
contexto perioperatório.

Caso seja realizada angioplastia, devem-se respeitar os in-
tervalos de tempo de segurança com relação ao uso do anti-
plaquetário inibidor da via do ADP (geralmente o clopidogrel). 
Logo, naqueles que necessitam de cirurgia em curto espaço de 
tempo, o uso de Stents farmacológicos deve ser evitado em 
decorrência da necessidade do uso prolongado dessas medi-
cações e sua associação com sangramentos importantes no 
pós-operatório (Quadro 3).

monitorizAção

A detecção precoce de eventos cardiovasculares é funda-
mental para a redução da mortalidade após cirurgias. No 
pós-operatório, os sintomas podem ser confundidos como 
secundários à cirurgia ou podem ter expressão mínima. O 
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IAM após operações não cardíacas apresenta pior prog-
nóstico quando comparado ao IAM espontâneo talvez, em 
parte, em razão da demora na definição do diagnóstico e 
tratamento subótimo pelo risco de sangramento associado 
à cirurgia.47 Geralmente, ocorrem até o terceiro dia de pós-
operatório. A elevação isolada de troponina, sem outros 
comemorativos que configure IAM, geralmente acontece 
até o quarto dia e também está associado à pior evolução 
clínica.47

Para que esses eventos não passem despercebidos, e 
devido à paucidade de sinais e sintomas, devem ser to-
madas medidas proativas para o diagnóstico precoce des-
sas condições. Para tanto, preconiza-se a monitorização 
cardíaca e com eletrocardiograma, associada à solicitação 
de marcadores de necrose miocárdica diariamente até o 
terceiro dia após cirurgia para pacientes de risco interme-
diário a alto.

cONclUSÃO
A relação da HAS com complicações cardiovasculares no 
pós-operatório ainda não está completamente definida. Os 
trabalhos são muito heterogêneos e em sua maioria foram 
feitos em circunstâncias muito diferentes do cenário cardio-
lógico atual ou se limitam a pequenos estudos com poder 
estatístico baixo para que conclusões definitivas sejam ob-
tidas. Enquanto novas evidências não aparecem, os pacien-
tes hipertensos devem ser avaliados conforme orientação 
geral para os outros pacientes. Naqueles com HAS estádio 
3 sem controle da PA, cirurgias eletivas devem ser suspen-
sas. Os anti-hipertensivos devem ser usados durante todo 
o período perioperatório e retomados o mais precocemente 
possível após a cirurgia. Especial atenção deve ser dada aos 
β-bloqueadores e α-agonistas centrais em razão do efeito 
rebote após sua suspensão.

“The management of hypertension in surgical patients is a 
surprisingly dark corner in a field that is illuminated by some 
of the strongest and most compelling evidence available in 

clinical practice”. 
(Casadei e Abuzeid, J. Hypertens, 2005)

Quadro 3. Intervalo de tempo entre a revascularização miocárdica e 
a operação não cardíaca.

Procedimento Tempo mínimo Tempo ideal

RM cirúrgica Variável 30 dias

ATC com balão 7 dias 14 dias

ATC com Stent convencional 2 semanas 6 semanas

ATC com Stent farmacológico 30 dias 1 ano
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RESuMO

A hipertensão arterial é uma condição clínica frequente 
no pré-, intra- e pós-operatório imediato ou no curso de 
procedimentos diagnósticos e terapêuticos. Elevações 
pressóricas no pós-operatório podem estar relacionadas com 
dor, hipóxia, hipercapnia e estresses físicos ou emocionais. 
Essas causas devem ser primariamente abordadas antes de 
se utilizar fármacos anti-hipertensivos. Quando o tratamento é 
necessário, a terapêutica deve ser individualizada, precedida 
por uma avaliação perioperatória. O objetivo é estabelecer 
o risco intrínseco associado ao tipo de procedimento. Os 
principais preditores da hipertensão perioperatória são 
história prévia de hipertensão, principalmente pressão 
arterial diastólica maior que 110 mmHg, e o tipo de 
cirurgia. O tratamento em longo prazo tende a restabelecer 
a reatividade vascular, a autorregulação da circulação 
encefálica, além de melhorar estabilidade hemodinâmica. 
Elevações pressóricas agudas (> 20%) no intraoperatório 
são tipicamente consideradas emergências hipertensivas e 
estão relacionadas com o aumento da atividade simpática 
e da resistência vascular periférica. Hipertensão no período 
pós-operatório (arbitrariamente definida como pressão 
arterial sistólica ≥ 190 mmHg e/ou diastólica ≥ 100 mmHg 
em duas medidas consecutivas) pode ter consequências 
adversas em cirurgias cardíacas ou não cardíacas. Urgências 
hipertensivas são comuns na prática clínica de cirurgiões e 
anestesistas, com aumento do risco de complicações no 
perioperatório de cirurgias gerais, enquanto as emergências 
hipertensivas são mais frequentes em cirurgias cardíacas 
e neurológicas. No entanto, o tratamento da hipertensão 
crônica é a melhor estratégia para reduzir a incidência 

AbSTRAcT 

Arterial hypertension is a common clinical condition in the 
preoperative, intraoperative and immediate postoperative 
period, or in the course of diagnostic or therapeutic 
procedures. Elevated postoperative readings can be 
related to pain, hypoxia and hypercapnia, and physical 
or emotional stress. These causes should be primarily 
managed rather than treating the elevated blood pressure 
with antihypertensives. When treatment is necessary, 
therapy should be carefully individualized, preceded 
by a perioperative evaluation. The goal is to establish 
the intrinsic risk associated with the type of procedure. 
The main predictors of perioperative hypertension are 
previous history of hypertension, especially diastolic blood 
pressure greater than 110 mmHg, and type of surgery. 
The long-term treatment tends to restore vascular 
reactivity, self-regulation of brain circulation and improve 
hemodynamic stability. Acute pressure elevations in 
blood pressure (> 20%) in the intraoperative period are 
tipically considered hypertensive emergencies and related 
to increased sympathetic activity and peripheral vascular 
resistance. Postoperative hypertension (arbitrarily defined 
as systolic ≥ 190 mm Hg and/or diastolic blood pressure 
≥ 100 mmHg on 2 consecutive readings following surgery) 
may have significant adverse sequelae in both cardiac and 
noncardiac patients. Hypertensive urgencies are common 
in clinical practice of surgeons and anesthesists, with 
increased risk of perioperative complications in general 
surgery. Hypertensive emergencies are more frequent 
in cardiac and neurological surgeries. Nevertheless, 
treatment of chronic hypertension is the best strategy 
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dessas condições clínicas. Esta revisão abordou o conceito, 
incidência, fisiopatologia, diagnóstico clínico, agentes 
farmacológicos e as estratégias terapêuticas habitualmente 
utilizadas no manejo da hipertensão em cirurgia e outros 
procedimentos. 

PAlAVRAS-cHAVE

Hipertensão; perioperatório; pós-operatório; cirurgia geral; 
terapêutica.

to reduce the incidence of these clinical conditions. This 
revision described the definition, incidence, physiopatology, 
clinical diagnosis, pharmacological agents and therapeutic 
strategies commonly used in the management of perioperative 
hypertension and other procedures.

KEywORDS

Hypertension; perioperative; postoperative; general 
surgery; therapy.

A hipertensão arterial (HA) é uma condição clínica frequente no 
pré-, intra- e pós-operatório imediato ou no curso de procedi-
mentos diagnósticos ou terapêuticos. Elevações significativas 
da pressão arterial (PA) podem estar relacionadas, entre outras 
causas, à dor, hipóxia, hipercapnia, estresses físicos ou emo-
cionais, fatores que devem ser primariamente abordados antes 
de se utilizar fármacos anti-hipertensivos.1 

Segundo critérios da American Heart Association (AHA) e 
do American College of Cardiology (ACC), a HA é considerada 
um fator de baixo risco para morbidade e mortalidade periope-
ratória.2 A hipertensão estágios 1 ou 2 – pressão arterial sis-
tólica (PAS) abaixo de 180 mmHg e pressão arterial diastólica 
(PAD) abaixo de 110 mmHg – não são fatores de risco indepen-
dentes para complicações cardiovasculares perioperatórias.3 
No entanto, considerando a elevada prevalência de HA, foi de-
monstrado que o tratamento reduz a morbidade e mortalidade, 
em especial por acidente vascular encefálico (AVE) e doença 
arterial coronária (DAC), tanto em situações não cirúrgicas 
como no pós-operatório. Assim, a avaliação perioperatória é 
uma oportunidade única para identificar os pacientes com hi-
pertensão e iniciar a terapêutica apropriada.2,3

Os principais preditores da hipertensão perioperatória são a 
presença de história prévia de hipertensão, especialmente PAD 
maior que 110 mmHg, e o tipo de cirurgia. 

Neste artigo, o termo perioperatório refere-se aos períodos 
de internação diretamente relacionados à cirurgia, isto é, o pré- o 
intra- e o pós-operatório (três a quatro dias após a cirurgia). Os 
critérios que classificam a PA em indivíduos acima de 18 anos, 
utilizados nesta revisão, serão os estabelecidos pelas VI Diretrizes 
Brasileiras de Hipertensão Arterial (2010), expressos na Tabela 1.4

De uma forma geral, os pacientes devem manter o uso de 
anti-hipertensivos antes e na própria manhã da cirurgia, pois isso 
contribui para reduzir as flutuações intraoperatórias da PA.5 

INcIDÊNcIA, FISIOPATOlOGIA, lESÕES EM ÓRGÃOS-AlVO
Entre 3 e 75% dos pacientes submetidos à cirurgia e a outros proce-
dimentos exibirão elevações significativas da PA.5 Hipertensão no 

pós-operatório é arbitrariamente definida como PAS ≥ 190 mmHg 
e/ou PAD ≥ 100 mmHg, em duas medidas consecutivas, após o 
procedimento cirúrgico6. A HA no perioperatório pode ocorrer, ou 
ser precipitada, por um ou mais dos seguintes fatores: duração da 
indução anestésica, dor aguda e/ou vasoconstrição induzida por 
estimulação simpática, hipotermia, hipóxia, hipervolemia (exces-
siva fluidoterapia intraoperatória). Elevações da PA ainda podem 
ocorrer no pós-operatório (24 a 48 horas), após a reabsorção do 
líquido extravascular, ou em qualquer período perioperatório, pela 
simples suspensão dos medicamentos anti-hipertensivos.3 

Dano vascular agudo é geralmente associado à PAD maior que 
130 mmHg. Em intervenções neurocirúrgicas e vasculares, a hi-
pertensão crônica causa alterações na autorregulação cerebral e 
no desempenho ventricular, limitando a capacidade adaptativa às 
flutuações da PA durante o perioperatório. Nessas situações é co-
mum ocorrer hipotensão, hipertensão, arritmias, insuficiência car-
díaca (IC) e hemorragia cerebrovascular, condições que aumentam 
o risco de morbidade e mortalidade em, aproximadamente, 50%.6

Episódios hipertensivos ocorrem com mais frequência em cirur-
gias de carótida, aorta abdominal, vasculares periféricas, intratoráci-
cas ou intraperitoneais.3 Em casos de endarterectomia de carótida, 
hipertensos sem controle adequado apresentam maior frequência 
de déficits neurológicos do que normotensos, sendo comuns episó-
dios de hipotensão ou hipertensão. Eventos isquêmicos miocárdicos 
são mais comuns em cirurgias não cardíacas de hipertensos com 
níveis de PAS/PAD ≥ 170/110 mmHg. Hipertensão perioperatória em 
pacientes com mais de 80 anos submetidos a cirurgias vasculares 
eletivas apresentam maior risco de morte após 30 dias.7 

Durante um procedimento cirúrgico podem ocorrer importan-
tes alterações hemodinâmicas, mais frequentes e intensas em 
hipertensos crônicos mal controlados. O crescente conhecimen-
to da fisiopatologia da hipertensão e da terapêutica anti-hiper-
tensiva, o desenvolvimento de novos anestésicos e relaxantes 
musculares com mínimos efeitos hemodinâmicos, além de no-
vos protocolos de controle da dor no período pós-operatório, tem 
contribuído para minimizar as complicações no perioperatório do 
paciente hipertenso.8 
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Tabela 1. Classificação da pressão arterial de acordo com a medida 
casual no consultório (> 18 anos).

classificação Pressão sistólica 
(mmHg)

Pressão diastólica 
(mmHg)

Ótima < 120 < 80
Normal < 130 < 85
Limítrofe* 130–139 85–89
Hipertensão estágio 1 140–159 90–99
Hipertensão estágio 2 160–179 100–109
Hipertensão estágio 3 ≥ 180 ≥ 110
Hipertensão sistólica isolada ≥140 < 90
O valor mais alto da PAS ou da PAD estabelece o estágio do quadro 
hipertensivo. Quando as PAS e PAD situam-se em categorias diferentes, a 
maior deve ser utilizada para classificação da pressão arterial. 

Fonte: VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial.4 
*Pressão normal-alta ou pré-hipertensão são termos equivalentes na literatura. 
PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica.

A indução anestésica causa uma redução pressórica mais 
intensa, enquanto o estresse da intubação/extubação é geral-
mente seguido por aumento da PA. A monitorização invasiva da 
PA pode ser necessária em grandes cirurgias, com o objetivo de 
prevenir oscilações intraoperatórias da PA acima de 20% do valor 
basal. No pós-operatório, deve-se manter a monitorização até a 
estabilização hemodinâmica e cardiovascular do paciente.

Poucos estudos analisaram a associação entre estabili-
dade pressórica perioperatória e desfechos pós-operatórios. 
Recentemente, um estudo clínico randomizado avaliou se a va-
riabilidade da PAS de pacientes submetidos à cirurgia cardíaca 
se associava com maior risco de mortalidade pós-operatória de 
30 dias. Foi analisada a amplitude da variabilidade da PAS de 
1.512 pacientes, do estudo clínico ECLIPSE, que apresentavam 
hipertensão perioperatória. Foram considerados dois intervalos 
de variabilidades pressóricas: 1) PAS 65–135 mmHg no intra-
operatório e 75–145 mmHg no pré ou pós-operatório; e 2) PAS 
105–135 mmHg no intraoperatório e 115–145 mmHg no pré- ou 
pós-peratório, comparados com intervalos de PAS mais baixos, 
definidos pelo aumento progressivo da menor PAS, em incre-
mentos de 10 em 10 mmHg, em cada um dos grupos. Os resul-
tados revelaram que a variabilidade da PAS fora do intervalo 75 a 
135 mmHg no intraoperatório e 85 a 145 mmHg no pré- e pós-
operatório associou-se, significativamente, à maior mortalidade 
de 30 dias de pós-operatório, maior nos pacientes de alto risco, 
comparados aos de baixo risco.9 Esses dados sugerem que fár-Esses dados sugerem que fár-
macos que reduzem as flutuações pressóricas poderão ser úteis 
no manejo dos pacientes submetidos a cirurgias cardíacas.

Em alguns pacientes a hipotensão pode estar relacionada 
à hipovolemia, mas a redução do fluxo sanguíneo esplâncnico 
pode ocorrer mesmo em pacientes euvolêmicos.10

Lesões em órgãos-alvo (LOA) secundárias à hipertensão aumen-
tam o risco cadíaco perioperatório. Lee et al., após verificarem que a 
presença de cardiopatia isquêmica, IC e insuficiência renal são fato-
res de risco para complicações cardíacas no pós-operatório de hiper-
tensos, chamam a atenção ao fato de que os anestesistas devem 
valorizar mais a presença de LOA do que a hipertensão per se.11

O aumento da pós-carga ventricular, secundária à hipertensão, 
pode predispor à isquemia miocárdica e infarto, especialmente na 
presença de DAC e hipertrofia ventricular esquerda (HVE). Portanto, 
ignorar aumentos acentuados da PA, especialmente em cardio-
patas, não é uma conduta adequada.12 De acordo com Howell et 
al., diversos investigadores demonstraram que hipertensos com 
sinais eletrocardiográficos de isquemia no pré-operatório apresen-
tam exagerada oscilação da PA no intraoperatório. Considerando 
a corrrelação entre isquemia miocárdica e morbidade cardíaca no 
pós-operatório demonstrada em diversos estudos, esses autores 
recomendam que o controle da PA no pré-operatório contribui para 
reduzir isquemia miocárdica nestes pacientes.13

MANuSEIO DA HIPERTENSÃO NO PERIOPERATÓRIO
De acordo com a II Diretriz de Avaliação Perioperatória da 
Sociedade Brasileira de Cardiologia (II DAP-SBC), a terapêutica 
anti-hipertensiva deve ser precedida por uma avaliação perio-
peratória, com o objetivo de estabelecer o risco intrínseco as-
sociado ao tipo de procedimento.8 Assim, as cirurgias e outros 
procedimentos não cardíacos podem ser classificados como de 
risco alto, intermediário ou baixo, de acordo com a probabilida-
de de ocorrerem eventos cardíacos – morte, infarto agudo do 
miocárdio (IAM) não fatal e outros2 (Tabela 2).

Além da terapêutica anti-hipertensiva, deve-se avaliar e corri-
gir a posologia das drogas cardiovasculares, ou outras utilizadas, 
selecionando-se as que devem ser mantidas ou retiradas. Novos 
fármacos podem ser adicionados, com o objetivo de melhorar o 
manuseio terapêutico no perioperatório. Ainda, nessa fase, devem-

Tabela 2. Estratificação de risco cardíaco para procedimentos não 
cardíacos. 

Risco cardíaco alto (> 5%) 
Cirurgias vasculares (aórtica, grandes vasos, vascular periférica)
Cirurgias de urgência ou emergência 
Risco cardíaco intermediário (> 1% e < 5%)
Endarterectomia de carótida
Correção endovascular de aneurisma de aorta abdominal
Cirurgia de cabeça e pescoço
Cirurgias intraperitoneais e intratorácicas
Cirurgias ortopédicas
Cirurgias prostáticas
Risco cardíaco baixo (< 1%)
Procedimentos endoscópicos
Procedimentos superficiais
Cirurgia de catarata
Cirurgia de mama
Cirurgia ambulatorial

Fonte: adaptado de Fleisher et al.2 
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se realizar procedimentos invasivos, como angioplastia, cirurgia 
cardíaca e outros, com o objetivo de reduzir ao máximo o risco de 
eventos intra ou pós-operatórios.8

Pacientes com suspeita de HA secundária devem ser investi-
gados antes da cirurgia, salvo em casos de emergência. Embora 
não existam evidências conclusivas sobre o aumento do risco pe-
rioperatório em pacientes com hipertensão secundária, pacientes 
com feocromocitoma não diagnosticado apresentam mortalidade 
operatória em torno de 80%.8 

O manuseio complementar no perioperatório inclui a correção 
dos distúrbios hidroeletrolíticos, da anemia, infecção ou insuficiên-
cia respiratória, além da profilaxia da trombose venosa profunda e 
do tromboembolismo pulmonar.8 O tratamento em longo prazo da 
hipertensão tende a restabelecer a reatividade vascular, a autor-
regulação da circulação encefálica, além de melhorar estabilidade 
hemodinâmica. Com base nesses dados, conclui-se que o manu-
seio pré-operatório da hipertensão é benéfico para o paciente.

Hipertensão arterial no perioperatório: adiar a cirurgia?
O Comitê Nacional Americano de Hipertensão, por meio do VII 
Relatório (VII JNC), recomenda que os níveis máximos de PA 
seguros para a realização de procedimentos cirúrgicos são os da 
hipertensão estágios 1 e 2 (PAS/PAD < 180/110 mmHg), excluin-
do-se os fatores de risco independentes para complicações pe-
rioperatórias.5 Em relação aos níveis pressóricos mais elevados, a 
Diretriz de Avaliação Perioperatória da AHA/ACC estabeleceu que 
a hipertensão estágio 3 (PAS/PAD ≥ 180/110 mmHg) deve sempre 
ser controlada antes da cirurgia.12 

Avaliando que o manuseio perioperatório desses pacientes 
permanecia incerto, Howell et al. consideraram que o anestesista 
dispunha de três opções: 1) ignorar a PA elevada e dar continui-
dade à anestesia e à cirurgia; 2) instituir o tratamento de imedia-
to para controlar a PA; ou 3) adiar a cirurgia por semanas para o 
controle da PA. Considerando que a PA pode ser controlada em 
algumas horas com fármacos de ação rápida por via endovenosa, 
os autores argumentaram que adiar a cirurgia desses pacientes, 
para otimizar os efeitos dos anti-hipertensivos de uso crônico, deve 
ser pesado contra o risco de retardar o procedimento cirúrgico e 
suas eventuais complicações.13 

Ensaio clínico randomizado de Weksler et al., em 2003, mos-
trou que não havia benefícios em adiar a cirurgia. Esses autores 
avaliaram 589 hipertensos crônicos, submetidos a cirurgias não 
cardíacas, com PAD entre 110–130 mmHg, sem IAM prévio, 
angina grave ou instável, insuficiência renal, doença hipertensiva 
específica da gravidez, HVE, revascularização coronária, estenose 
aórtica, arritmias, distúrbios de condução, ou AVE. O grupo contro-
le teve a cirurgia adiada, permanecendo no hospital para controle 
da PA, enquanto o grupo intervenção recebeu 10 mg de nifedipi-
na por via intranasal. Não foram observadas diferenças quanto às 

complicações pós-operatórias, sugerindo que o subgrupo de pa-
cientes sem comorbidades cardiovasculares pode realizar a cirurgia 
apesar da PA elevada no dia da cirurgia.14 Apesar de Howell et al. 
apontarem alguns vieses no desenho deste estudo (não foi cego, 
não avaliou hipertensão sistólica isolada, além do longo seguimen-
to de nove anos ter permitido mudanças no manejo terapêutico), 
avaliaram que essas limitações não eram suficientes para acon-
selhar o adiamento da cirurgia.13 Cabe ressaltar que, apesar de os 
autores não relatarem qualquer problema com a administração de 
nifedipina intranasal imediatamente antes da cirurgia, o seu uso 
não é recomendável. Quedas bruscas da PA, causadas por esse 
fármaco, podem precipitar eventos isquêmicos cerebrais, renais e 
cardíacos, associados a desfechos fatais.3 

Avaliando que o diagnóstico prévio de HAS é a causa mais co-
mum para adiar uma cirurgia, a II Diretriz de Avaliação Perioperatória 
da SBC recomenda, de forma cautelosa, que a hipertensão estágio 
3 (PAS/PAD ≥ 180/110 mmHg) seja controlada no período pré-
operatório. Esclarece que não há benefícios em retardar a cirurgia 
nos estágios 1 e 2 em razão da fraca associação com complica-
ções pós-operatórias, em coincidência com as recomendações 
do VII Joint e outros estudos.8,12 Finalmente, a elevada prevalên-
cia perioperatória da hipertensão do avental branco não permite 
que cirurgias sejam adiadas com base em uma única medida da 
PA. Medidas adicionais devem ser obtidas no pré-operatório, se 
necessário, com utilização da monitorização ambulatorial (MAPA), 
residencial (MRPA) ou automedidas da pressão arterial (AMPA). 

MANuSEIO FARMAcOlÓGIcO PERIOPERATÓRIO DA 
HIPERTENSÃO
Diversos autores concordam em recomendar a continuidade 
do uso dos anti-hipertensivos e do controle da PA no período 
perioperatório.2,3,6,9,12,14 Em hipertensos sob tratamento, é es-
sencial uma revisão completa dos fármacos em uso, dosagens 
e antecedentes de intolerância aos anti-hipertensivos ou outros 
medicamentos, com o objetivo de minimizar o risco cirúrgico.2

Critérios de seleção dos anti-hipertensivos, doses, efeitos co-efeitos co-
laterais, interações medicamentosas e drogas relacionadas com 
o desenvolvimento ou agravamento da hipertensão, estão dispo-
níveis nas VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial.4

Considerando a importância dos betabloqueadores e dos 
alfa-agonistas no contexto da terapêutica anti-hipertensiva 
para redução das complicações perioperatórias, esses fárma-
cos serão abordados com maior destaque na presente revisão. 

BetaBloqueadores

Os betabloqueadores, um dos principais fármacos para o manu-
seio clínico e redução do risco cardíaco perioperatório, são alvo de 
controvérsias devido a conflitantes evidências. Estudos pioneiros 
da década de 1990 sugeriam que esses fármacos eram capazes 
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de reduzir a mortalidade e a morbidade cardiovascular periopera-
tória em um amplo espectro de pacientes: desde os de baixo risco 
até os de alto risco cardiovascular, candidatos a cirurgias vascu-
lares ou portadores de isquemia miocárdica.15 Em 2001, o mes-
mo grupo que demonstrou os efeitos favoráveis do betabloqueio 
em vasculopatas de alto risco mostrou benefício também para os 
de risco intermediário no perioperatório de cirurgias vasculares. 
Posteriormente, entre 2005 e 2007, três estudos randomizados e 
duas metanálises não confirmaram o efeito protetor do betablo-
queio no perioperatório vascular de pacientes de risco baixo ou 
intermediário, com potencial malefício, em decorrência de maior 
incidência de bradicardia e hipotensão.16-20

Entretanto, o maior estudo contemporâneo sobre betablo-
queadores em perioperatório, com mais de 780 mil pacientes 
submetidos a cirurgias não cardíacas, mostrou que o impacto 
dependia do risco cardíaco: nos pacientes de alto risco, os be-
tabloqueadores conferiam menor mortalidade; naqueles de baixo 
risco, não havia benefício (até mesmo malefício); nos de risco 
intermediário, havia tendência a benefício.21 

O estudo POISE (2008) randomizou 8.351 pacientes, em sua 
maioria de risco intermediário, para receberem succinato de 
metoprolol ou placebo, iniciados 2 a 4 horas antes de cirurgia 
não cardíaca com doses de até 400 mg nas primeiras 24 ho-
ras. Observou-se menor incidência de infarto, parada cardíaca 
revertida e mortalidade cardíaca no grupo com betabloqueador 
(5,8 x 6,9%; p = 0,03), porém com o dobro de incidência de AVE 
e maior mortalidade global neste grupo (3,1 x 2,3%; p = 0,03). A 
alta incidência de hipotensão (15%) e bradicardia (6,6%) esteve 
fortemente associada ao AVE e maior mortalidade.22

Posteriormente, outro estudo prospectivo e randomizado, 
desenhado para avaliar o impacto do bisoprolol e da fluvastatina 
no perioperatório não vascular de pacientes com risco interme-
diário, mostrou grande benefício do betabloqueio, com menor 
incidência de infarto e morte cardíaca perioperatória nos 533 
pacientes que receberam bisoprolol: 2,1 x 6,0%, p = 0,002.23

A análise cuidadosa de todos esses dados evidenciou gran-
de heterogeneidade entre os estudos quanto a posologia, do-
sagens e tempo de início do fármaco. Em alguns estudos, o be-
tabloqueador foi iniciado poucas horas antes da cirurgia, sem 
tempo para titular doses que conferissem controle adequado 
da frequência cardíaca (FC).8 Alguns pacientes continuaram a 
receber o fármaco apesar da presença de bradicardia e/ou hi-
potensão, portanto, sem tempo para adaptação hemodinâmica 
e diminuição de efeitos colaterais.22 Os estudos que iniciaram o 
fármaco com titulação adequada da dosagem, pelo menos uma 
semana antes da cirurgia, foram os que mostraram benefício. 

Segundo revisão da II DAP-SBC, consideradas as indicações 
específicas, a utilização de betabloqueadores no perioperatório 
deve sempre respeitar dois princípios: 

(1º) Segurança – o início do betabloqueador deve ser o mais 
precoce possível, com tempo hábil para avaliar a resposta 
hemodinâmica de cada paciente, evitando bradicardia e 
hipotensão. Devem ser prescritas doses baixas, com ti-
tulação progressiva até FC de 55 a 65 bpm, sem hipo-
tensão (PAS > 100 mmHg), com monitorização da FC 
e PA durante todo o perioperatório. Caso seja detectado 
FC < 50 bpm ou PAS < 100 mmHg, o fármaco deve ser 
retirado temporariamente até o restabelecimento do equi-
líbrio hemodinâmico e cronotrópico. A medicação deve 
ser mantida no pós-operatório por 30 dias. 

(2º) Eficácia – o benefício do betabloqueador está associado 
ao controle da FC, cujo alvo é 55 a 65 bpm no pré- e no 
pós-operatório.8

A revisão do uso dos betabloqueadores no tratamento da hi-
pertensão perioperatória, do Guidelines on perioperative cardiovas-
cular evaluation and care for noncardiac surgery (AHA/ACC, 2007), 
revela, adicionalmente, outros benefícios do uso desses fármacos: 
1) reduz as grandes flutuações da PA e, consequentemente, a fre-
quência e a duração de eventos isquêmicos coronários periopera-
tórios; 2) reduz significativamente a fibrilação atrial pós-operatória 
em pacientes submetidos à toracotomia de ressecção pulmonar; 
3) reduz as complicações cardiovasculares e a mortalidade de co-
ronariopatas e hipertensos de alto risco para DAC, submetidos a 
cirurgias não cardíacas.13 Finalmente, os betabloqueadores têm a 
propriedade de não reduzir acentuadamente a PA de normoten-
sos, não devendo ser retirados abruptamente no perioperatório de 
pacientes que os utilizam cronicamente em razão do importante 
aumento da mortalidade pós-operatória.3,24

alfa-agonistas 
Os α2-agonistas modulam a resposta das catecolaminas à ci-
rurgia e à anestesia, diminuindo a liberação de noradrenalina, 
reduzindo a PA e a FC. Os primeiros estudos randomizados uti-
lizando a clonidina para prevenção de complicações cardiovas-
culares após cirurgias não cardíacas demonstraram redução de 
isquemia miocárdica, mas sem redução de eventos clínicos ou 
mortalidade.8 Meta-análise demonstrou que os α2-agonistas 
reduziram mortalidade e IAM em pacientes submetidos a ope-
rações vasculares, mas não em operações não vasculares.25

O estudo European Mivazerol Trial (EMIT) utilizou o mivaze-
rol em 1.897 pacientes com DAC submetidos a cirurgias não 
cardíacas. Observou-se redução da mortalidade geral, IAM ou 
morte cardíaca apenas no subgrupo de pacientes submetidos a 
operações vasculares.26

Um estudo randomizado, placebo-controlado, em 190 pa-
cientes com 2 fatores de risco para DAC ou coronariopatas de-
monstrou redução de mortalidade com o uso de clonidina profi-
lática no perioperatório de cirurgias não cardíacas. Observou-se 
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redução da incidência de isquemia miocárdica pós-operatória e 
da mortalidade em 30 dias em seguimento de 2 anos.27

A II DAP da SBC recomenda o uso perioperatório de clonidi-
dina em cirurgias vasculares de pacientes com DAC que apre-
sentam contraindicação ao uso de betabloqueadores. A exemplo 
dos betabloqueadores, a clonidina não deve ser retirada abrupta-
mente em razão do efeito rebote em relação à FC e PA.8 

antagonistas dos canais de cálcio 
O uso de antagonistas dos canais de cálcio (ACC) com o ob-
jetivo de reduzir o risco cardiovascular no pós-operatório de 
cirurgias não cardíacas apresenta escassas evidências. Meta-
análise de 11 estudos (1.007 pacientes) não mostrou redução 
de IAM ou mortalidade com o uso de verapamil, diltiazem ou 
di-idropiridínicos.28 A II DAP da SBC não recomenda o uso de 
ACC para prevenção de eventos cardiovasculares no periope-
ratório de cirurgias de pacientes hipertensos ou normotensos.8 

Redução muito rápida da PA (maior que 20%) com drogas, 
como a nifedipina sublingual, associa-se com aumentos da 
morbidade e mortalidade no perioperatório de hipertensos, es-
pecialmente diabéticos.13 

MANuSEIO DE EMERGÊNcIAS E uRGÊNcIAS 
HIPERTENSIVAS NO PERIOPERATÓRIO
Urgências hipertensivas são comuns na prática clínica de cirur-
giões e anestesistas, com aumento do risco de complicações 
no perioperatório de cirurgias gerais, enquanto emergências 
hipertensivas (EHs) são mais frequentes em cirurgias cardíacas 
e neurológicas. O tratamento da hipertensão perioperatória é 
essencialmente preventivo e consideravelmente diferente da 
hipertensão crônica. O tratamento da hipertensão crônica é a 
melhor estratégia para reduzir a incidência de EHs. As causas 
da elevação da PA devem ser abordadas primariamente, antes 
de decidir se o paciente está em vigência de uma urgência ou 
emergência hipertensivas.3 

Em casos selecionados, a HA no pré-, no intra- e no pós-
operatório precisa ser tratada de imediato como urgência/
emergência hipertensiva, pela necessidade de se realizar ou 
concluir o ato cirúrgico, reduzir o risco de sangramento ou inter-
romper lesões ou sangramentos em órgãos vitais.29 

período pré-operatório

Urgências hipertensivas no pré-operatório são os casos com in-
dicação cirúrgica imediata em vigência de PA inadequada para 
o ato anestésico ou cirúrgico, necessitando pronta atuação. 
Como exemplo, a hipertensão no pré-operatório de endarte-
rectomia carotídea pode contribuir para a ocorrência de hemor-
ragia intracraniana, assim como o aumento abrupto da PA no 
pós-operatório também predispõe a hiperemia e hemorragia 

cerebral.30 Nesses casos, a PA deve ser controlada até o limite 
próximo da normalidade. 

período intraoperatório

Emergências hipertensivas no intraoperatório são casos que 
cursam com elevações agudas da PA acima de 20% dos tra-
tados, geralmente, com anti-hipertensivos parenterais de ação 
curta e rápida. As EHs são incomuns em pós-operatório de ci-
rurgias não cardíacas.3 No entanto, picos de PAS > 200 mmHg 
no intraoperatório de cirurgias vasculares geralmente necessi-
tam de medicamentos vasoativos no pós-operatório para que 
EHS sejam evitadas.31 A cirurgia de revascularização miocár-
dica, as cirurgias com pinçamento de aorta e as cirurgias de 
artérias carótidas são as principais intervenções em que as 
urgências/emergências hipertensivas podem ocorrer. 

O aumento da PA é deletério no intraoperatório ou perio-
peratório de qualquer cirurgia, porém, em certas situações ci-
rúrgicas, a hipertensão induzida por drogas é necessária para 
manter a perfusão cerebral em certas situações, entre as quais 
estão as intervenções neurorradiológicas (angioplastia e stent 
cerebral), cirurgia de bypass extracraniano para intracraniano e 
a endarterectomia carotídea.29 

O objetivo do tratamento medicamentoso é a redução da 
PA média em 25% em relação aos níveis pressóricos da ad-
missão do paciente, habitualmente suficiente para controlar as 
complicações em curso ou instaladas.5,8 

período pós-operatório

Hipertensão no pós-operatório, conforme já referido, é arbitraria-
mente definida como PAS ≥ 190 mmHg e/ou PAD ≥ 100 mmHg 
em duas medidas consecutivas após o procedimento cirúrgico.5,32 
As EHs aumentam o risco de sangramento em cirurgias cardía-
cas, vasculares ou endoscópicas, como na ressecção prostáti-
ca, ou nas videolaparoscópicas. Picos hipertensivos na fase de 
recuperação pós-operatória, causados por dor ou desconforto, 
podem ser revertidos ou atenuados apenas com analgesia.1-3,33 
O risco de emergências hipertesivas é maior em pós-operatórios 
de pacientes previamente hipertensos e, em parte, causado pela 
estimulação adrenérgica que ocorre antes, durante e após a in-
tervenção cirúrgica. 

Outras condições clínicas podem causar emergências hiper-
tensivas no período pós-operatório, como: rebote secundário à 
retirada de inibidores adrenérgicos (betabloqueadores, clonidina), 
aumento da PA que leva a sangramento pelas linhas de sutura de 
cirurgias vasculares e hipertensão associada à trauma craniano.3 
Uma situação crítica é a cirurgia de retirada de feocromocitoma, 
com elevação aguda da PA e da FC, pela excessiva liberação 
adrenérgica da manipulação do tumor, seguida, às vezes, quase 
de imediato, por hipotensão ou choque.33 
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Manuseio farMacológico, Metas pressóricas e situações especiais

O manejo adequado da emergência hipertensiva vai depender 
da apresentação clínica de cada paciente. Deve-se equilibrar a 
redução da PA de forma eficaz, por um lado, sem comprometer 
a perfusão sanguínea de órgãos vitais, por outro, para que o 
risco não exceda o benefício. 

A meta do tratamento de uma emergência hipertensiva é 
reduzir a PA média, nunca além de 25%, com o objetivo de pre-
servar a autorregulação cerebral, coronariana e renal. Reduz-se, 
assim, o risco de hipoperfusão e isquemia desses órgãos-alvo. 

Outro critério utilizado é a redução da PAD em 10 a 15% 
ou, aproximadamente, até 110 mmHg, em um período de 30 a 
60 minutos.3,6 Uma vez que a depleção de sódio e de volume 
pode ser significativa, uma suave expansão de volume, com 
soluções salinas endovenosas, restaura a perfusão dos órgãos. 
Evitam-se assim condutas agressivas, considerando que o cé-cé-
rebro e os rins são particularmente sensíveis à hipoperfusão 
secundária à queda abrupta da PA.3 

A hipertensão relacionada com intubação traqueal, incisão 
cirúrgica e anestesia pode ser tratada com betabloqueadores 
de curta duração, inibidores da enzima de conversão da an-
giotensina (IECAs), ACC ou vasodilatadores.34 Após a imediata 
redução da PA, devem-se suspender os anti-hipertensivos pa-
renterais, iniciar os orais e definir a estratégia terapêutica de 
manutenção para o seguimento do paciente.4

O manuseio medicamentoso das EHs envolve fármacos 
com diferentes propriedades e mecanismos de ação. A escolha 
da droga ideal dependerá da apresentação clínica, sob os se-
guintes critérios: ação rápida, previsível, titulação segura e bai-
xo custo. Um sumário dos principais fármacos utilizados para 
tratamento da hipertensão perioperatória, doses, indicações e 
efeitos adversos é apresentado na Tabela 3. 

O tratamento deve ser individualizado, uma vez que cada 
fármaco possui suas vantagens e desvantagens. O enaprila-
to (IECA), o fenoldopam (agonista dos receptores domaminé-
ricos), o labetalol (bloqueador β-adrenérgico) e a nicardipina 
(ACC) não estão disponíveis no Brasil.

Medidas gerais adicionais para o controle da PA no 
pós-operatório incluem a prevenção e tratamento da distensão 
vesical, da dor e tremores.33

dissecção aguda de aorta 
Dissecção aguda da aorta, com grave elevação da PA, caracteri-
za uma EH. Os casos mais complicados têm indicação cirúrgica 
imediata, mas alguns casos podem ser controlados com a redu-
ção agressiva da PA com medicações parenterais. A agressão 
vascular que determinou a dissecção está diretamente rela-
cionada à PA média e também ao impacto do fluxo sanguíneo 
determinado pelas variações de pressão em relação ao tempo 

(∆P/∆t), sendo muito importante a amplitude da pressão de pul-
so (diferença entre o pico sistólico e a PAD) e a FC.33,35 

A estratégia do tratamento perioperatório é reduzir a 
PA e, ao mesmo tempo, a contratilidade e a FC.35,36 O tra-
tamento de escolha é a associação de betabloqueadores, 
como propranolol, metoprolol, esmolol e labetalol, com ni-
troprussiato de sódio (NPS).

O betabloqueador deve ser administrado antes do NPS, e 
a meta é reduzir a PAS ao mínimo tolerado (100 a 120 mmHg) 
rapidamente (em menos de 30 minutos). Se os betabloquea-
dores não puderem ser utilizados (caso de asma), verapamil 
ou diltiazem podem ser preferidos. Medicações que podem 
aumentar reflexamente a atividade simpática, por exemplo, hi-
dralazina, diazóxido, minoxidil e nifedipina, são absolutamente 
contraindicadas.35,36

reperfusão cereBral 
No tratamento da hemorragia subaracnoidea e intraparenqui-
matosa cerebral que cursam com EHs, é efetivo e seguro o uso 
de NPS, considerando que esse fármaco pode requerer ajustes de 
doses e algumas medicações adicionais.37 O controle da PA 
desses pacientes visa manter um fluxo cerebral adequado, o 
controle da PA intracerebral e a redução da isquemia, do risco 
de novo sangramento e do vasoespasmo cerebral.29 

Em procedimentos de reperfusão, com trombolíticos, em 
pacientes com acidente vascular cerebral (AVC) isquêmico, 
no curso de EHs, o tratamento recomendado é manter a PAS 
≤185 mmHg e a PAD ≤ 110 mmHg antes do início da terapia 
de reperfusão. A PA deve ser estabilizada e mantida abaixo de 
180/105 mmHg por, pelo menos, 24 horas após a infusão do 
trombolítico rtPA.38

Quando ocorre a recanalização, a PA diminui rapidamen-
te durante as 12 horas após a trombólise. Pior prognóstico 
está relacionado com valores pressóricos mais elevados, em 
pacientes que geralmente apresentam edema cerebral, sem 
recanalização. Esses estudos confirmam que o aumento da 
PA está relacionado com a persistência da oclusão arterial e 
consequente área de penumbra isquêmica, talvez um dos me-
canismos responsáveis pelo aumento da PA na fase aguda do 
AVC isquêmico. O Consenso Brasileiro do Tratamento da Fase 
Aguda do AVC recomenda o uso de metoprolol ou labetalol no 
manuseio da hipertensão no pré-tratamento trombolítico, e du-
rante ou após a intervenção trombolítica, metoprolol, labetalol 
ou NPS.38 

reperfusão coronária

Quanto a procedimentos de reperfusão coronária, cuidados 
especiais devem ser dispensados aos níveis pressóricos de pa-
cientes com indicação de uso de fibrinolíticos. Essa terapêutica, 
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Tabela 3. Medicamentos usados por via parenteral para tratamento da hipertensão perioperatória. 

Medicamentos Dose Início Duração Indicações Efeitos adversos e precauções 
Nitroprussiato de sódio 
(vasodilatador arterial e 
venoso)

0,25–10 µg/kg/min Imediato 1–2 min Maioria das emergências 
hipertensivas.

Náuseas, vômitos, intoxicação 
por cianeto, hipotensão grave. 
Cuidados na insuficiência 
renal e hepática e na pressão 
intracraniana alta.

Nitroglicerina
(vasodilatador arterial e 
venoso)

Início: 5 µg/min.
Aumentos de 5µg/min a cada 
3–5 min até o efeito desejado.

2–5 min 3–5 min Insuficiência coronariana; 
insuficiência ventricular esquerda.

Cefaleia, taquicardia reflexa, 
taquifilaxia, flushing, meta-
hemoglobinemia.

Metoprolol (bloqueador
Β-adrenérgico seletivo)

5 mg/EV (repetir 10/10 min, se 
necessário até 20 mg).

5–10 min 3–4 h Insuficiência coronariana; dissecção 
aguda de aorta; pós-operatório de 
feocromocitoma.

Bradicardia, bloqueio 
atrioventricular avançado, 
insuficiência cardíaca, 
broncoespasmo.

Esmolol Ataque: 500 ug/kg. Infusão 
intermitente: 25–50 µg/kg/
min,
25 ug/kg/min cada 10–20 min. 
Máximo: 300 µg/kg/min.

1–2 min 1–20 min Dissecção aguda de aorta;
insuficiência coronariana; 
hipertensão pós-operatória grave.

Náuseas, vómitos, bradicardia, 
bloqueio atrioventricular de 1º 
grau, broncoespasmo,
hipotensão.

Furosemida
(diurético)

20–60 mg (repetir após 
30 min).

2–5 min 30–60 min Insuficiência ventricular esquerda; 
situações de hipervolemia.

Hipopotassemia.

Labetalol* (bloqueador 
Β-adrenérgico seletivo 
de ação ultrarrápida)

2–50 mg EV em bolus.
Repetir 10/10 min.

5–10 min 2–6 h Maioria das emergências 
hipertensivas, exceto IC aguda; 
dissecção de aorta; isquemia 
miocárdica aguda.

Náuseas, vômitos, tontura, 
hipotensão ortostática, 
broncoespasmo, bloqueio 
atrioventricular.

Enaprilato* 1,25–5 mg EV (em 5 min) de 
6/6 h

15–30 min 6–12 h Insuficiência ventricular esquerda; 
evitar no pós-infarto agudo 
miocárdio.

Hipotensão e piora da função 
renal na estenose bilateral da 
artéria renal.

Nicardipina 5–15 mg/h 5–10min 1–4 h Maioria das emergências 
hipertensivas. 

Náuseas, vômitos, taquicardia, 
cefaleia, flebite, hipotensão 
prolongada.

Fonte: adaptado das VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão Arterial.4

*Medicamentos não disponíveis no Brasil. 

indicada a todos os pacientes com IAM com até 12 horas de 
evolução, deve ser iniciada o mais rápido possível. A presença 
de hipertensão estágio 3, não controlada (≥ 180/110 mmHg), é 
contraindicação absoluta para o uso de fibrinolíticos pelo risco 
aumentado de AVC hemorrágico.39 Nesses casos, deve-se pri-
mariamente reduzir os níveis pressóricos antes de iniciar essa 
terapia.

No manuseio perioperatório de EHs podem ser usados o 
NPS (vasodilatador arteriolar e venoso), esmolol (betabloque-
ador adrenérgico intravenoso) ou nicardipina (ACC), entre ou-
tros. Fármacos vasodilatadores devem ser evitados em EHs 
de neurocirurgias intracranianas. Nesses casos, o aumento 
do fluxo sanguíneo cerebral e da PA intracraniana, associado 
à menor complacência intracraniana, favorece a herniação ou 
a isquemia cerebral. Os fármacos preferenciais para esses pa-
cientes são os alfa e betabloqueadores adrenérgicos por via 
parenteral.21 

Na abordagem terapêutica de EHs de pacientes com 
AVE agudo, as drogas de escolha são nicardipina e labeta-
lol. Nessas condições, a PA não controlada aumenta o risco 

de AVE recorrente, ou hemorragia cerebral, nas primeiras 
24 horas.

MedicaMentos de uso parenteral 
Alguns dos principais agentes aplicados por via parenteral, 
suas propriedades farmacológicas, indicações e efeitos adver-
sos, utilizados no tratamento da hipertensão perioperatória, e 
outros procedimentos são, a seguir, descritos.

Nitroprussiato de sódio 
O NPS é um potente vasodilatador arterial e venoso que 
diminui a pré- e a pós-carga, reduzindo a resistência arte-
rial periférica, sem aumentar o retorno venoso. Com início 
de ação imediato, de um a dois minutos, meia-vida plas-
mática de três a quatro minutos, fácil titulação e relação 
dose-resposta previsível em pacientes normovolêmicos, é 
considerada uma das principais drogas no tratamento das 
EHs. Sua eficácia foi amplamente documentada no período 
perioperatório, sendo necessária monitorização constante 
da PA.3 
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Sua metabolização na musculatura lisa resulta em liberação 
de cianeto e óxido nítrico, metabólito responsável pelo seu po-
tente efeito vasodilatador. No entanto, os produtos de sua me-
tabolização hepática, cianeto e cianato, possuem grande potencial 
de intoxicação em casos de doses altas (> 3 mg/kg/min) e infusões 
prolongadas (> 72 horas). Portanto, deve-se ter precaução na 
administração de NPS em pacientes com insuficiência renal ou 
hepática.3

A dose varia de acordo com a resposta individual e o obje-
tivo terapêutico. A dose inicial habitual é de 0,3 μg/kg/min EV 
(25 mL de NPS diluídos em 100 mL de soro fisiológico 0,9%, 
infundidos na velocidade de 2 a 5 mL/h), até a obtenção do 
efeito desejado, com dose máxima de 10 μg/kg/min EV. Os 
frascos e as vias de administração devem ser protegidos de 
luz para se evitar a inativação da droga, com infusão contínua 
em bomba de infusão, a fim de evitar variações bruscas na 
dose (Tabela 3).

A PA média deve ser reduzida rapidamente, de 20 a 25%, 
mas com cuidado. Na etapa inicial, a PAD não deve ser inferior 
a 100–110 mmHg em portadores de encefalopatia hipertensi-
va, hipertensos crônicos ou na sequência de um AVE, a fim de 
se evitar hipofluxo cerebral. Em coronariopatas, quedas muito 
acentuadas da PAD podem causar redução da perfusão coro-
nária em diástole e isquemia miocárdica, fenômeno conhecido 
como “curva J”. 

Deve-se ter precaução na administração de NPS em pa-
cientes com insuficiência renal e hepática uma vez que o 
fármaco é  convertido de cianeto em tiocianato pelo fígado 
e (o tiocianato) eliminado pelos rins. A toxicidade do cianeto 
pode se desenvolver após seis a oito horas após o início da 
infusão do NPS, além de interferir com a atividade vasodila-
tadora deste, causando taquifilaxia.3 

Considerando o potencial de toxicidade, o NPS deve ser 
utilizado apenas em situações clínicas específicas, em pacien-
tes com funções renal e hepática normais, em tratamentos tão 
curtos quanto possíveis. 

NitrogliceriNa

A nitroglicerina (NTG) é a principal droga para o tratamento de 
pacientes com EH e insuficiência coronária no intra- ou 
pós-operatório em razão de seus potentes efeitos vasodilata-
dores venoso, coronariano e cerebral. Tem início de ação de 
dois a cinco minutos após sua administração e duração de efei-
to de igual tempo.33 

A NTG é uma droga predominantemente venodilatadora 
que, em doses mais elevadas, age também como vasodilata-
dor arterial periférico. Ao diminuir a pré-carga, reduz o volume 
diastólico final do ventrículo esquerdo e a PAD, e, consequen-
temente, o consumo de oxigênio pelo miocárdio. Ao dilatar as 

artérias coronárias, aumenta a oferta de sangue para as áreas 
miocárdicas isquêmicas. A NTG é contraindicada em pacientes 
com comprometimento da perfusão cerebral e renal devido à 
redução da pré-carga e do débito cardíaco.

As doses preconizadas são de 5 μg EV, até a obten-
ção do efeito desejado, com dose máxima de 100 μg/min 
(Tabela 3). A resposta pressórica não costuma ser tão inten-
sa como com o NPS, tampouco previsível. A nitroglicerina 
não é uma droga primária para o manuseio de EHs periope-
ratórias, mas baixas doses (aproximadamente 60 mg/min) 
podem ser úteis como terapêutica anti-hipertensiva paren-
teral adjuvante em casos de EHs associadas a síndromes 
coronárias agudas ou edema agudo de pulmão.3 Seu uso 
deve ser limitado às primeiras 24 a 48 horas em virtude do 
risco de tolerância e deve ser acompanhado por monitoriza-
ção contínua dos níveis pressóricos.

A nitroglicerina tem propriedades farmacocinéticas seme-
lhantes ao NPS, no entanto a resposta pressórica não cos-
tuma ser tão intensa e previsível quanto este último. A HA 
e a taquicardia reflexa, ocorrências comuns com a NTG, são 
exacerbadas em EHs associadas à depleção de volume.3 

esmolol e metoprolol 
O esmolol, à semelhança do metoprolol, é um betabloqueador 
ß1, cardiosseletivo, cuja indicação principal é a hipertensão 
pós-operatória grave ou situações que cursam com elevações 
do débito cardíaco, FC e PA.40 Seus efeitos cardíacos, inclusi-
ve antiarrítmicos, são mais acentuados do que os circulatórios 
periféricos e brônquicos. A dose recomendada do metoprolol é 
de 5 mg via EV, podendo-se repetir a dose a cada 10 minutos, 
até o máximo de 20 mg. Tem início de ação de 5 a 10 minutos 
após sua administração, e duração de efeito por 3 a 4 horas 
(Tabela 3).

O esmolol tem rápido início de ação (1 a 2 minutos), dura-
ção de 1 a 20 minutos, e meia-vida de eliminação de 9 horas.3 
Não apresenta ações vasodilatadoras diretas. Diminui a PA 
ao reduzir a FC e a contratilidade miocárdica e, consequente-
mente, o débito cardíaco. Por ser metabolizado por esterases 
presentes em hemácias (independente das funções renal ou 
hepática), qualquer condição que cursa com anemia prolongará 
a sua meia-vida.

O esmolol é disponível para uso endovenoso em bolus ou 
infusão. A dose de ataque é de 500 a 1.000 μg/kg em bo-
lus, durante 4 minutos, seguido de infusão intermitente de 
25 a 50 μg/kg/min, com aumentos de 25 μg/kg/min a cada 
10–20 min, e dose máxima de 300 μg/kg/min.3 Deve-se ter 
cautela ao utilizar esmolol em pacientes com doença pulmonar 
obstrutiva, bradicardia, uso prévio de betabloqueadores ou IC 
descompensada. 
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diuréticos

Diuréticos podem ser utilizados em casos de hipertensão pe-
rioperatória, principalmente em casos de sobrecarga hídrica, 
congestão pulmonar ou edema agudo de pulmão, IC congestiva 
e insuficiência renal. 

Os diuréticos de alça injetáveis, furosemida e a bumeta-
mida, podem ser utilizados com boa eficácia, além de ajudar 
a controlar a PA. O uso de diuréticos também é necessário 
quando drogas de ação central e vasodilatadores arteriais dire-
tos são utilizados para o controle da PA, uma vez que podem 
provocar retenção hídrica.3,33

Em cirurgias de retirada do feocromocitoma, que cursam 
com crises adrenérgicas, a intensa natriurese pressórica pode 
causar hipovolemia, mascarada pelo quadro hipertensivo. 
Nesses casos, os diuréticos estão contraindicados por agravar 
a hipovolemia.34
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RESumO

As emergências hipertensivas são situações clínicas de 
extrema gravidade que são observadas com frequência na 
prática clínica em pronto atendimento ou unidades de terapia 
intensiva. O reconhecimento das principais emergências 
hipertensivas, que incluem edema agudo dos pulmões, 
síndrome coronária aguda, encefalopatia hipertensiva, 
acidente vascular cerebral e dissecção de aorta, entre 
outras, é de extrema importância para uma abordagem 
terapêutica mais adequada e redução da morbidade e 
mortalidade associadas. História e exame físico bem 
orientados para os principais órgãos-alvo da hipertensão, 
seguidos de exames complementares específicos, auxiliam 
para um diagnóstico correto e um tratamento mais eficaz.
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Emergência hipertensiva; hipertensão; encefalopatia.

AbSTRAcT

Hypertensive emergencies are extremely severe clinical 
situations frequently observed in clinical practice in 
intensive care unit or emergency room. The knowledge 
of main hypertensive emergencies, including acute 
pulmonary edema, acute coronary syndrome, hypertensive 
encephalopathy, cerebral vascular accident and aortic 
dissection, among others, is extremely important for a 
more adequate therapeutic approach and for a reduction 
in associated morbidity and mortality. History and physical 
examination well directed to the main target organ 
of hypertension, followed by complementary specific 
exams, are helpful for a correct diagnosis and effective 
treatment. 

KEywORDS

Hypertensive emergency; hypertension; brain diseases.

cONcEITO, clASSIFIcAÇÃO E FISIOPATOlOGIA
Emergência hipertensiva (EH) é uma situação clínica carac-
terizada por uma elevação pressórica acentuada, geralmente 
acima de 180/120 mmHg, com lesão aguda progressiva e/ou 
disfunção de órgãos-alvo, com possível risco à vida do pacien-
te. Existem algumas condições clínicas que devem ser consi-
deradas emergências hipertensivas apesar de os valores pres-
sóricos serem inferiores a 180/120 mmHg, como a eclampsia, 
a dissecção aguda de aorta e a glomerulonefrite em crianças. 
A pressão arterial diastólica igual ou acima de 130 mmHg pode 
ser mais bem tolerada em hipertensos crônicos assintomáti-
cos, mas pode ter efeito devastador em mulheres previamente 
normotensas que desenvolvem doença específica da gravidez. 
Outro ponto de fundamental importância é a velocidade de 
elevação pressórica, pois quanto mais rápida maior a proba-
bilidade de desadaptação aos mecanismos de autorregulação 

da pressão arterial (PA).1 Pacientes com hipertensão arterial 
sistêmica crônica, habitualmente, toleram níveis muito mais 
elevados de PA do que indivíduos previamente normotensos. 

As últimas diretrizes sinalizam também para a necessidade 
de cautela na redução pressórica, tanto nas urgências quanto 
nas emergências hipertensivas, uma vez que, ao se evitar uma 
queda abrupta da PA, induz-se a menor risco de complicações, 
como hipoperfusão e isquemia cerebrais, lesão miocárdica e 
renal.2 Por outro lado, particularmente nas emergências hiper-
tensivas, qualquer que seja o valor pressórico associado, deve-
se reduzir os níveis de PA com certa rapidez a fim de estabilizar 
as disfunções de órgãos-alvo, o que se consegue com a utiliza-
ção de drogas anti-hipertensivas parenterais, monitorizando-se 
o paciente em unidade de terapia intensiva. Em contraposição, 
uma considerável elevação da PA sem evidências de lesão pro-
gressiva em órgãos-alvo, as urgências hipertensivas, pode ser 
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tratada com medicação oral, objetivando a redução dos níveis 
pressóricos em 24 a 48 horas.1 

As principais situações de emergências hipertensivas são:
1. Encefalopatia hipertensiva
2. Hemorragia intracerebral
3. Infarto agudo do miocárdio
4. Insuficiência ventricular esquerda com congestão pulmonar 

(edema agudo de pulmão)
5. Angina do peito instável
6. Dissecção aguda de aorta
7. Eclampsia

A elevação aguda e acentuada da PA ocorre usualmente 
pela liberação de fatores humorais vasoconstrictores que au-
mentam subitamente a resistência vascular periférica, lesando 
o endotélio pelo mecanismo do estresse de parede nos vasos. 
Isso leva ao aumento da permeabilidade vascular e, conse-
quentemente, à ativação da cascata de coagulação com depó-
sito de fibrina e posterior desenvolvimento de necrose fibrinoi-
de, resultado da isquemia tecidual que libera mais substâncias 
vasoativas, perpetuando um ciclo vicioso e culminando com a 
lesão de órgão-alvo.3

AbORDAGEm clÍNIcA
O médico deve abordar o paciente com provável EH focando 
sempre na história clínica da situação que o levou ao hospital, 
no exame físico minucioso e nos exames complementares de 
diagnóstico, para obter dados sobre prováveis mecanismos as-
sociados à situação clínica que se apresenta, além da gravida-
de da lesão de órgão-alvo associada à elevação da PA.4,5 

Os sintomas mais frequentes nas emergências hiperten-
sivas são: distúrbios visuais (26%), cefaleia (12%), cefaleia e 
distúrbios visuais juntos (10%), sinais clínicos de insuficiência 
cardíaca (8%), déficit motor (AVC/TIA – 7%), dispneia (5%), 
assintomáticos (10%). Os achados que podem ser encontrados 
no exame físico incluem alterações do fundo de olho (hemorra-
gias, papiledema, exsudatos), sopros cardíacos, ritmo de galo-
pe, estertores pulmonares, sopros e massas abdominais, entre 
outros. Qualquer evidência de deterioração aguda ou rápida 
progressão de lesão de órgão-alvo detectada na história clíni-
ca, no exame físico ou nos exames complementares, diferencia 
emergência de urgência hipertensiva, e o tratamento específi-
co deverá ser prontamente iniciado. A confirmação dos níveis 
pressóricos deve ser feita pelo médico em ambos os mem-
bros superiores, utilizando-se esfigmomanômetro de tamanho 
adequado à circunferência do braço do indivíduo. Manguitos 
com tamanho inferior ao braço do indivíduo mostram valores 
falsamente elevados da PA principalmente em pacientes obe-
sos.6 Além da aferição da PA nas posições supina ou sentada e 

em pé (se possível), para evidenciar a presença de hipotensão 
postural, o exame deve ser direcionado para avaliar o compro-
metimento dos principais órgãos-alvo atingidos pela hiperten-
são, como rins, cérebro e coração. Nesse sentido, o exame do 
fundo de olho é obrigatório em todos os pacientes suspeitos de 
apresentarem quadro de emergência hipertensiva. Um método 
bastante prático de abordagem clínica consiste em basear os 
achados clínicos de acordo com o sistema acometido tal como 
se segue:7

•	 Sistema	nervoso	central	–	cefaleia,	tontura,	alterações	vi-
suais e de fala, nível de consciência, agitação ou apatia, 
confusão mental, déficit neurológico focal, convulsões e 
estado de coma.

•	 Sistema	cardiovascular	–	dor	torácica,	sinais	e	sintomas	de	
insuficiência ventricular esquerda, palpitações, ritmo cardí-
aco de galope, dispneia, estase jugular, sopro carotídeo e 
pulsos periféricos.

•	 Sistema	 renal	 –	 redução	 do	 volume	 urinário,	 edema,	 he-
matúria, disúria, presença de massas palpáveis ou sopros 
abdominais.

•	 Olhos	 –	 escotomas,	 fosfenas,	 amaurose,	 embaçamento	
visual e, ao fundo de olho, a observação de vasoespamo, 
cruzamentos arteriovenosos, artérias em fio de prata ou co-
bre, exsudatos duros ou moles, hemorragias, papiledema.

Após a investigação clínica inicial, os exames complemen-
tares de diagnóstico são orientados conforme a necessidade 
de cada caso. Os principais exames solicitados nos serviços 
de emergência com elevação importante da PA são: creatinina 
sérica, urina tipo I ou sumário, glicemia e eletrólitos, eletrocar-
diograma, radiografia de tórax, tomografia computadorizada de 
crânio, ultrassonografia abdominal, ecocardiograma e, eventu-
almente, exames toxicológicos.

A hipertensão arterial é reconhecidamente o fator de risco 
mais importante para a progressão da lesão renal em popu-
lações diabéticas ou não. Apesar da creatinina sérica, como 
medida isolada para a função renal ser de restrita valia na prá-
tica clínica, ela tem sido solicitada como rotina. Além disso, 
alguns autores são favoráveis à solicitação do exame de urina 
(tipo I, sumário ou fita de imersão) para avaliação de lesão, e 
o achado de proteinúria significativa ou hematúria pode indicar 
a presença de insuficiência renal aguda ou em progressão.8 O 
eletrocardiograma permite identificar sobrecargas ventricu-
lares e atriais esquerdas, isquemia miocárdica, necrose, ar-
ritmias ventriculares complexas e/ou distúrbios de condução 
elétrica. Diante da forte suspeita de isquemia miocárdica, os 
marcadores de necrose miocárdica no sangue devem ser roti-
neiramente solicitados. A radiografia de tórax permite a avalia-
ção da circulação pulmonar, da área cardíaca e dos vasos da 
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base. Nos paciente com dor torácica ou dispneia associadas 
ao quadro de hipertensão na admissão, as alterações de alar-
gamento do mediastino e congestão vascular pulmonar devem 
ser investigadas, principalmente em idosos hipertensos que 
podem estar sendo acometidos de dissecção aguda de aor-
ta.9 A tomografia de crânio está indicada em todo o paciente 
com alteração do nível de consciência ou sinais neurológicos 
focais.10 Considerando o espectro do dano ocasionado pela 
hipertensão no cérebro (encefalopatia hipertensiva, infarto 
cerebral, hemorragia intracerebral, hemorragia subaracnoidea 
e acidente isquêmico transitório),11 o método de tomografia 
computadorizada firmou-se como exame de eleição nos casos 
indicados, permitindo o diagnóstico mais acurado da lesão de 
órgão-alvo, e estabelece parâmetros para diagnóstico diferen-
cial, que pode ser complementado com outras técnicas (res-
sonância magnética, por exemplo) em situações específicas. 
O ecocardiograma permite a diferenciação entre disfunção 
diastólica (resultante da hipertrofia ventricular esquerda com 
consequente prejuízo do enchimento ventricular) e a disfunção 
sistólica com elevação tensional secundária ao aumento do 
tônus simpático.12 O ecocardiograma pode ainda elucidar de 
forma favorável complicações associadas à dissecção aguda 
de aorta. Pode detectar insuficiência aórtica aguda ou presença 
de hemopericárdio, bem como identificar uma falsa luz de uma 
dissecção aórtica. Na suspeita de crise simpática por overdo-
se de cocaína ou intoxicação por agentes simpatomiméticos, 
pode ser solicitado o exame toxicológico urinário (cocaína ou 
anfetaminas), útil na confirmação do diagnóstico.13

ENcEFAlOPATIA hIPERTENSIVA
A encefalopatia hipertensiva é a emergência neurológica mais 
difícil de diagnosticar e frequentemente é um diagnóstico de 
exclusão, devendo-se afastar o acidente vascular cerebral, a 
hemorragia subaracnoidea, a encefalite, os distúrbios convulsi-
vos e o abuso de drogas.14 O pronto reconhecimento e o trata-
mento são essenciais para prevenir a progressão para hemor-
ragia cerebral. A encefalopatia hipertensiva pode ocorrer em 
indivíduos previamente normotensos (pré-eclampsia, consumo 
de drogas ilícitas) ou com hipertensão primária ou secundária.15 
O mecanismo principal é a perda da autorregulação do fluxo 
sanguíneo no território do sistema nervoso central. A encefalo-
patia hipertensiva se instala num período de dias. Os pacientes 
se queixam de cefaleia, náuseas, distúrbios visuais ou sintomas 
neurológicos focais e, eventualmente, de crises convulsivas. O 
exame físico geralmente revela desorientação, obnubilação, 
sinais neurológicos focais e retinopatia, incluindo papiledema. 
O tratamento com droga vasoativa endovenosa deve ser insti-
tuído imediatamente, e é necessário rigoroso controle da PA 
e das condições clínicas gerais do paciente. O medicamento 

indicado é o nitroprussiato de sódio endovenoso na dose de 
0,25 a 10 mg/kg/min.16 O nitroprussiato dilata ambas as arte-
ríolas e veias, e é considerado a droga parenteral mais eficaz 
para a maioria das emergências hipertensivas. É administrado 
por infusão venosa e começa a agir em questão de segundos, 
e seus efeitos desaparecem em minutos, minimizando o risco 
de hipotensão. É necessária monitorização constante da PA. 
Tanto o nitroprussiato de sódio quanto a nitroglicerina parecem 
induzir vasodilatação pela via do GMPc que ativa os canais de 
potássio/cálcio sensíveis na membrana celular. Depois de ob-
tida a redução imediata da PA, deve-se iniciar a terapia anti-
hipertensiva de manutenção oral e interromper a medicação 
endovenosa. Os efeitos adversos incluem náuseas, vômitos e 
intoxicação pelo tiocianato. Deve-se também ter cuidado na 
presença de insuficiências renal e hepática. Hipertensos em 
fase maligna são, em geral, hipovolêmicos às custas de na-
triurese pressórica. Por essa razão, os diuréticos não devem 
ser utilizados, a não ser nos casos com explicita congestão, 
pois podem agravar a hipovolemia intravascular e, além disso, 
elevar a atividade plasmática da renina.17 

Nas crises adrenérgicas que cursam com EH, as drogas 
preferenciais são os bloqueadores de receptores alfa ou alfa 
e beta-adrenérgicos, como a fentolamina e o labetalol. Caso 
esses últimos não estejam disponíveis, o nitroprussiato ou os 
betabloqueadores injetáveis podem ser utilizados.18  

Na eclampsia, o quadro de EH é frequentemente tratado 
com hidralazina IV. Todos esses casos devem ser mantidos em 
unidades de terapia intensiva, com monitorização contínua da 
PA e cardíaca, fluxo urinário e avaliações frequentes do estado 
neurológico. Caso ocorram convulsões, estão indicados os ben-
zodiazepínicos, a fenitoína e os barbitúricos.

hEmORRAGIA INTRAcEREbRAl 
Caracteriza-se pela presença de hematoma dentro do 
parênquima cerebral. Geralmente, está associada à hi-
pertensão arterial sistêmica. Corresponde a 10 e 15% 
de todos os acidentes vasculares encefálicos (AVE) agu-
dos. A hipertensão arterial leva a alterações, como a lipo- 
-hialinose segmentar da camada média de pequenas artérias 
e arteríolas, principalmente, as artérias penetrantes dos nú-
cleos da base, tálamo, ponte, cerebelo e substância branca 
subcortical. A rutura dessa frágil parede resulta na formação 
do hematoma intraparenquimatoso.19 O quadro clínico caracte-
rístico é o aparecimento de déficit neurológico focal que evolui 
gradualmente por minutos ou horas. A perda da consciência 
ocorre, geralmente, em hemorragias maciças.20 Os sintomas 
neurológicos dependem do local do hematoma, mas, ao con-
trário do AVE isquêmico, não respeita o território irrigado pela 
artéria acometida. Tanto a localização quanto o tamanho do 
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hematoma determinam a gravidade da lesão. Quanto maior e 
mais profunda a lesão, pior o prognóstico. 

O foco do tratamento clínico é evitar os eventos secundá-
rios que possam deteriorar mais ainda a condição clínica do 
paciente, como hipotensão arterial sistêmica, febre, crise epi-
léptica e hiperglicemia. O manejo da hipertensão arterial sis-
têmica	 deve	 ser	 feito	 caso	 a	 caso.	 Se	 a	 PA	 sistólica	 estiver	
acima de 200 mmHg ou pressão arterial média (PAM) acima 
de 150 mmHg, considerar infusão contínua endovenosa com 
labetalol, esmolol, enalapril, hidralazina, nitroprussiato de sódio 
e nitroglicerina. Em relação à pressão intracraniana, o foco do 
tratamento é a manutenção da pressão de perfusão cerebral 
acima de 70 mmHg para evitar isquemia secundária. Nos casos 
mais graves, diuréticos osmóticos (manitol ou solução salina 
hipertônica), drenagem liquórica, bloqueadores neuromuscula-
res, hiperventilação e coma barbitúrico podem ser utilizados.  

INFARTO AGuDO DO mIOcÁRDIO Ou SÍNDROmES 
cORONARIANAS AGuDAS (ScA)
A importância da hipertensão arterial sistêmica no desenvol-
vimento de doença arterial coronariana (DAC) tem sido de-
monstrada por registros e estudos populacionais.21,22 Embora 
a maioria dos estudos correlacione o histórico de hipertensão 
na	admissão	de	pacientes	com	SCA	ou	infarto	agudo	do	mio-
cárdio como fator de pior prognóstico, não há evidências de-
monstrando o benefício do tratamento da PA elevada durante 
a fase aguda do evento coronariano isquêmico. Apesar da falta 
de evidência, sugere-se que os níveis da PA durante o even-
to isquêmico devem ser mantidos abaixo de 130/80 mmHg.23 
Cuidado especial deve-se ter em relação à pressão diastólica 
(PAD). Na presença de isquemia miocárdica, sugere-se que a 
PAD não deva ser reduzida a níveis inferiores a 60 mmHg, prin-
cipalmente em pacientes idosos (> 60 anos) e em diabéticos 
em decorrêcia da possibilidade de ocorrer queda na perfusão 
coronariana que ocorre na fase diastólica do ciclo cardíaco.23 
Os betabloqueadores são a classe de medicamentos de elei-
ção para os pacientes com síndrome isquêmica aguda, pois 
diminuem o consumo miocárdico de oxigênio pela redução da 
frequência cardíaca e da pressão sistólica. Devem ser iniciados 
precocemente na ausência de contraindicações. A nitrogliceri-
na é o agente anti-hipertensivo também de eleição, e o seu uso 
deve ser limitado às primeiras 24 a 48 horas (taquifilaxia). Os 
inibidores do sistema renina-angiotensina-aldosterona devem 
ser	prescritos	em	todos	os	pacientes	com	SCA,	evidência	de	
disfunção ventricular esquerda sintomática ou assintomática e 
diabetes mellitus. Apesar de os diuréticos serem muito úteis 
no tratamento crônico da hipertensão arterial, principalmente 
os tiazídicos, não há recomendação para o seu uso, sobretudo 
pelo risco de induzirem hipocalemia na fase aguda do infarto do 

miocárdio, com consequente possibilidade do aparecimento de 
arritmias ventriculares, muitas vezes, letais.

EDEmA AGuDO DE PulmÃO
O edema agudo de pulmão (EAP) é uma emergência hiper-
tensiva muito comum em unidades de emergência e uma das 
manifestações da disfunção ventricular. Estima-se que 1% dos 
portadores de hipertensão arterial desenvolva emergência 
hipertensiva em algum momento de sua vida, e uma parcela 
desses apresentará EAP.24 A característica hemodinâmica prin-
cipal é o aumento da pressão capilar pulmonar determinada 
por disfunção sistólica, por disfunção diastólica ou por ambas. 
Há ativação neuro-hormonal e disfunção na barreira endotelial, 
forçando o fluido capilar para o espaço intersticial e para den-
tro dos alvéolos. Admite-se que a disfunção diastólica tenha 
obrigatoriamente de estar presente. As causas mais comuns 
do EAP são as síndromes coronarianas agudas, a hipertensão 
arterial não controlada, a descompensação de insuficiência 
cardíaca crônica, as valvopatias e as arritmias, principalmente, 
as atriais. 

Entretanto, em cerca de 40% dos pacientes não se iden-
tifica o fator precipitante. Os pacientes apresentam dispneia 
de início agudo e rápida evolução para a piora, com ortopneia 
se instalando em poucas horas. Estertores pulmonares são en-
contrados em porções alta dos hemitórax e desaturação de 
O2. A pressão arterial sistólica está, frequentemente, acima 
de 160 mmHg, mas a pressão diastólica, embora possa alcan-
çar níveis elevados, pode estar discretamente aumentada.25 A 
primeira linha no tratamento do EAP hipertensivo se baseia no 
uso de decúbito elevado, oxigênio, nitroprussiato, nitroglicerina 
endovenosa, morfina e diurético de alça endovenoso. Algumas 
drogas	não	devem	ser	usadas	no	EAP.	São	elas	a	clonidina,	o	
metoprolol, o esmolol e o labetalol, além, é claro, da nifedipi-
na por via sublingual. Elas podem piorar agudamente a função 
ventricular. Os dados atuais permitem afirmar que a VNI (ven-
tilação não invasiva) reduz a necessidade de entubação e ven-
tilação mecânica, melhorando a mortalidade no EAP, mas não 
reduz o tempo de permanência hospitalar. 

DISSEcÇÃO AGuDA DE AORTA
A dissecção aguda da aorta é a síndrome clínica causada 
pelo súbito desenvolvimento de fenda na camada íntima da 
parede da aorta, permitindo um falso trajeto para a coluna 
de sangue se deslocar, impulsionada pela força da pressão 
arterial, destruindo a camada média e deslocando a íntima da 
adventícia ao longo da aorta. É uma das mais graves emer-
gências hipertensivas, pois está associada à alta mortalidade, 
principalmente quando acomete a aorta ascendente, exigindo 
rápido controle da pressão e, muitas vezes, ações invasivas 
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como tratamento cirúrgico de emergência. História prévia de 
hipertensão, idade avançada, cirurgia vascular prévia e as 
doenças genéticas do tecido conectivo em indivíduos jovens 
são os fatores mais comumente associados à ocorrência de 
dissecção aguda de aorta.26 Há alguns tipos dissecções na 
classificação atual de acordo com a extensão e o tipo de aco-
metimento da aorta.27 O principal ponto a ser considerado na 
estratificação de risco da dissecção de aorta é se a porção 
ascendente do vaso está ou não acometida, e assim a classi-
ficação	de	Stanford	(tipo	A	–	aorta	ascendente	afetada;	tipo	B	
– aorta ascendente não afetada) é a mais comumente adota-
da como um guia simples para definir a necessidade de trata-
mento cirúrgico de emergência. Classicamente, a dissecção 
aguda de aorta produz quadro clínico dramático caracterizado 
por dor em região torácica anterior ou nas costas, com irra-
diação abdominal de início súbito e de forte intensidade, de 
caráter lancinante ou dilacerante, sem melhora com mudan-
ças de posição e sem relação com esforço.26 Cerca de 10% 
dos pacientes não apresentam dor e aqueles com dissecção 
tipo A apresentam, mais frequentemente, dor torácica ante-
rior, enquanto aqueles com dissecção tipo B apresentam dor 
torácica em região dorsal e/ou lombar. Podemos encontrar 
no exame físico a ausência de pulsos periféricos arteriais, se 
houver obstrução de ramos arteriais maiores como carótida, 
braquial ou femoral. Quando a valva aórtica é acometida, no 
envolvimento da aorta ascendente pode ocorrer insuficiência 
aórtica aguda, e a ausculta cardíaca pode revelar sopro de 
regurgitação aspirativo, geralmente em foco aórtico aces-
sório. A manifestação neurológica mais comum associada à 
dissecção de aorta é a isquemia cerebrovascular, sobretudo 
na dissecção do tipo A. Os exames complementares mais 
utilizados para o diagnóstico de dissecção de aorta são o 
ecocardiograma bidimensional transesofágico, angiotomo-
grafia computadorizada de tórax e/ou abdome, angiografia 
por ressonância nuclear magnética e aortografia invasiva. A 
estratégia do tratamento é reduzir a PA e, ao mesmo tempo, 
a contratilidade e a frequência cardíacas. O tratamento de es-
colha é a associação de betabloqueadores, como propranolol, 
metoprolol, esmolol e labetalol, com nitroprussiato de sódio. 
O betabloqueador deve ser iniciado antes do nitroprussiato 
e a meta é reduzir a PA sistólica ao mínimo tolerado pelo 
paciente (100 a 120 mmHg) em menos de 30 minutos. No 
caso de pacientes asmáticos, verapamil e diltiazem podem 
ser utilizados. Medicações que podem aumentar a atividade 
simpática reflexa, por exemplo, hidralazina, diazóxido, minoxi-
dil e nifedipina, são absolutamente contraindicadas. Os casos 

mais complicados têm indicação cirúrgica imediata, mas al-
guns podem ser controlados com a redução agressiva da PA, 
sempre em unidades de terapia intensiva.
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Os termos urgência e emergência podem etimologicamente 
nos trazer alguma dificuldade. Pesquisando no dicionário da lín-
gua portuguesa de autoria de Antônio Houaiss, encontramos: 
a) emergência – é uma situação crítica; b) urgência – é uma 
situação que exige atitude ou solução rápida.

Assim, conceitua-se urgência hipertensiva como uma im-
portante elevação da pressão arterial (PA) a níveis superiores 
a 180/120 mmHg, porém sem evidências de lesão aguda em 
órgão-alvo.1

Em consequência, esses níveis pressóricos devem ser redu-
zidos no pronto atendimento com fármacos de uso oral sem in-
ternação hospitalar, porém com controle a nível ambulatorial.

Geralmente, os sintomas desses pacientes são dor de ca-
beça intensa, tontura e ansiedade. Eles podem também apre-
sentar alguns sinais ou sintomas relacionados aos órgãos-alvo 
da hipertensão, como dispneia ou elevação da creatinina.

Uma triagem rigorosa deverá fazer parte da avaliação ini-
cial. Após uma anamnese completa (particular atenção para hi-
pertensão pré-existente e lesão de órgãos-alvo) e exame físico 
(incluindo fundoscopia), a avaliação laboratorial complementar 
(com urina I, creatinina e eletrocardiograma (ECG) faz parte 
dessa investigação.

COMO TRATAR A URGÊNCIA HIPERTENSIVA NO 
PRONTO-ATENDIMENTO
A maioria dos pacientes com hipertensão Níveis II e III sem 
lesão de órgãos-alvo são usualmente os que mais procuram 
o pronto-atendimento, quer por não observarem o tratamento 
preconizado, quer por associação e doses inadequadas.

As situações que são consideradas como urgências hi-
pertensivas podem ser secundárias às seguintes condições 
clínicas:2 
1. queimaduras extensas; 
2. glomerulonefrite aguda;
3. crise de esclerodermia;
4. vasculite sistêmica aguda;

5) quadro de hipertensão associado a cirurgias;
6) moderada epistaxe;
7) hipertensão secundária a fármacos:

•	 rebote	 após	 interrupção	 do	 uso	 de	 clonidina	 ou	
betabloqueador;

•	 interação	com	uso	de	inibidores	da	monoamina	oxidase	
(MAO).

8) hipertensão associada com lesão da coluna;
9) disfunção de barorreflexo.

Nos casos de urgência hipertensiva, a PA deve ser gradual-
mente reduzida num período de 24/48 horas.

Não há nenhum benefício de uma rápida redução da PA em 
pacientes que não apresentam nenhuma evidência de lesão de 
órgão-alvo; além disso, uma queda abrupta da PA pode trazer 
mais prejuízo do que benefício.

Na Tabela 1, apresentamos os fármacos mais frequente-
mente utilizados. A associação de fármacos tem efeito mais 
rápido na redução da hipertensão arterial.

Em relação à prática antiga do uso de nifedipina sublingual (SL), 
uma resolução aprovada na 3089ª Reunião Plenária do Conselho 
Regional de Medicina, realizada em 2 de março de 2004, co-
menta: “Em relação ao emprego da nifedipina nas crises hi-
pertensivas, não há evidência de Nível I ou II. Por um lado, os 
ensaios clínicos que utilizaram e compararam essa droga com 
outra, às vezes, inclusive, encontrando resultados melhores, 
eram todos de pequenas amostras e com pequeno poder es-
tatístico para avaliar o real benefício ou malefício. Por outro, 
quando a nifedipina foi introduzida na prática médica, no final 
da década de 1970, as informações sobre efeitos maléficos não 
eram conhecidas. Por isso, apenas quando milhares de pesso-
as a utilizaram no contexto aventado nesta consulta, os efeitos 
com estudo de fase IV, ou seja, o laboratório responsável pela 
droga monitora os efeitos da mesma no contexto clínico geral. 
Nesse cenário é que se avolumaram os relatos de casos de 
efeitos colaterais da nifedipina. Paralelamente, existem outras 
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drogas que podem ser utilizadas com maior segurança. Essa é 
a principal razão que fez com que as sociedades de especia-
listas a rotulassem como recomendação de Nível C no trata-
mento das elevações agudas da PA. Por um lado, considerando 
que a prática médica ética está em consonância com a melhor 
evidencia científica, não há, portanto, justificativa para a utiliza-
ção dessa droga na situação proposta. Assim, constituiria má 
prática e lesiva ao melhor interesse do paciente, submetê-lo ao 
risco desnecessário em face às alternativas existentes”. 

Por outro, uso da nifedipina de ação prolongada pode fazer 
parte do esquema terapêutico da hipertensão arterial quando in-
dicado e na sua administração oral nos intervalos pertinentes.

Em resumo, a urgência hipertensiva deve ser diagnostica-
da e tratada com medicação oral, utilizando qualquer das sete 

Tabela 1. Fármacos de uso via oral para o tratamento das urgências hipertensivas.1,3

Fármacos Dose Pico Meia-vida Efeitos colaterais
Captopril 12,5–25 mg 15–60 min 1,9 h Insuficiência renal em pacientes com estenose de artéria renal
Clonidina 0,1–0,2 mg 60–120 min 2–6 h Tontura, boca seca, sonolência

Labetalol 200–400 mg 20–120 min 2,5–8 h
Broncoespasmo, depressão miocárdica, bloqueio atrioventricular (AV), náuseas, elevação das 
enzimas hepáticas

Amlodipina 5–10 mg 1–6 h 30–50 h Cefaleia, taquicardia, rubor facial, edema periférico
Prazosin 5–10 mg 2–5 h 11–16 h Cefaleia, taquicardia, rubor facial, edema periférico
Minoxidil 5–10 mg 2 h 8–24 h Edema, taquicardia, hirsutismo

classes de fármacos recomendadas pela VI Diretriz Brasileira 
de Hipertensão,3 com a associação pertinente às comorbida-
des de cada paciente.

Faz-se necessário o acompanhamento ambulatorial para ajus-
tar a dose e averiguar a observância do esquema utilizado, que, na 
grande maioria dos casos, quando realizados inadequadamente, 
são as principais causas dos quadros de urgência hipertensiva.
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ginais, desde que tenham sido analisados pelo Conselho Editorial.
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derados para publicação quando ocorrerem até um ano antes do 
envio.

•	 Seção ‘Artigo original’: textos inéditos espontaneamente envia-
dos por seus autores envolvendo os tipos de pesquisa direta ou 
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TExTO
Deverá ser escrito em português em conformidade com as nor-
mas gramaticais vigentes. As contribuições internacionais deve-
rão ser submetidas em língua inglesa. Em ambas as condições, 
o número de palavras não poderá ultrapassar 7.000, incluindo as 
referências.

IlUSTRAÇÕES, qUAdROS E TABElAS
As ilustrações, os quadros e as tabelas devem ser citados no 

texto em algarismos arábicos (quando tabelas ou quadros), sendo 
conveniente limitá-los ao indispensável para a melhor comunicação.

As figuras devem ser enviadas como fotografias em arquivo ele-
trônico, com características que permitam reprodução gráfica de boa 
qualidade, devendo trazer a identificação do programa utilizado para 
sua produção, por exemplo, PowerPoint, Photoshop etc. A publicação 
das figuras e das tabelas coloridas é restrita a situações em que as 
cores são indispensáveis, sendo os custos de produção de responsa-
bilidade do autor, quando assim desejar. 

As tabelas e os quadros devem ser elaborados de maneira au-
toexplicativa, em ordem de citação no texto e acompanhados dos 
respectivos títulos. 

A legenda deve estar na parte inferior tanto das tabelas quanto 
das figuras e dos quadros.

REfERêNcIAS
Referências citadas, quando de fato consultadas, em algarismos 
arábicos, em forma de potenciação (supraescritas) e numeradas por 
ordem de citação no texto, utilizando-se as abreviaturas recomenda-
das pelo Uniform Requirements. Os autores devem ser citados em 
números com até seis, ou apenas os três primeiros seguidos de et al., 
se houver sete ou mais. De acordo com a fonte consultada, o autor 
deverá valer-se das orientações apresentadas aqui.
•	 Artigo de revistas – sobrenomes e iniciais dos autores (se sete 

ou mais, apenas os três primeiros, seguidos de et al.), título do 
artigo, nome da revista abreviada, ano, volume, primeira e última 
páginas, conforme exemplo: 

 Nobre F, Silva CAA, Coelho EB, Salgado HC, Fazan Jr R. 
Antihypertensive agents have differentability to modulate arterial 
pressureand heart rate variability in 2K1C rats. Am J Hypertens. 
2006;19:1079-83.

•	 Para citação de outras fontes de referências, consultar os 
Uniform Requirements. A citação de dados não publicados ou 
de comunicações pessoais não deve constituir referência nu-
merada e deve ser apenas aludida no texto, entre parênteses. 
O texto poderá sofrer revisão por parte do Conselho Editorial, 
sem interferências no seu significado e conteúdo para concisão, 
clareza e compreensão.

cRITÉRIOS EdITORIAIS
Artigos de revisão

Devem ser enviados somente quando solicitados pelo Editor 
Convidado, versando sobre o tema afeito ao assunto do número em 
questão, com as seguintes características:
•	 número de autores – no máximo dez;
•	 título – no máximo até 300 caracteres (incluindo espaços);
•	 título resumido – no máximo até 50 caracteres (incluindo espaços);
•	 Resumo/Abstract (português e inglês);
•	 número máximo de palavras no resumo – 300;
•	 texto completo – no máximo 7.000 palavras (incluindo 

bibliografia);
•	 referências – número máximo permitido 40;
•	 tabelas e figuras – no máximo oito no total de ambas.

Artigos originAis

Também deverão ser apresentados em conformidade com as ca-
racterísticas estabelecidas a seguir.

Página de rosto
Deverá ser composta por título em português e inglês, os quais de-
vem ser concisos e informativos; nomes completos de todos os auto-
res e nome da instituição a que eles estão afiliados.

Em seguida, devem aparecer Resumo e Abstract, com limite de 
300 palavras, obedecendo explicitamente ao conteúdo do texto. A 
elaboração deve permitir compreensão sem acesso ao texto, inclusi-
ve das palavras abreviadas. Inserir pelo menos três e, no máximo, cin-
co palavras-chave, em português, e keywords, em inglês, utilizando, 
se possível, termos constantes do Medical Subject Heading listados 
no Index Medicus.

Texto
Deverá ser escrito em português em conformidade com as nor-
mas gramaticais vigentes. As contribuições internacionais deve-
rão ser submetidas em língua inglesa. Em ambas as condições, 
o número de palavras não poderá ultrapassar 7.000, incluindo 
as referências.

Ilustrações, quadros e tabelas
As ilustrações, os quadros e as tabelas devem ser citados no texto 
em algarismos arábicos (quando tabelas ou quadros), sendo conve-
niente limitá-los ao indispensável para a melhor comunicação.

As figuras devem ser enviadas como fotografias em arquivo 
eletrônico, com características que permitam reprodução gráfi-
ca de boa qualidade, devendo trazer a identificação do programa 
utilizado para sua produção, por exemplo, PowerPoint, Photoshop 
etc. A publicação das figuras e das tabelas coloridas é restrita a 
situações em que as cores são indispensáveis, sendo os custos 
de produção de responsabilidade do autor, quando assim desejar. 
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As tabelas e os quadros devem ser elaborados de maneira au-
toexplicativa, em ordem de citação no texto e acompanhados dos 
respectivos títulos. 

A legenda deve estar na parte inferior tanto das tabelas quanto 
das figuras e dos quadros.

Referências
Referências citadas, quando de fato consultadas, em algarismos 
arábicos, em forma de potenciação (supraescritas) e numeradas 
por ordem de citação no texto, utilizando-se as abreviaturas re-
comendadas pelo Uniform Requirements. Os autores devem ser 
citados em números com até seis, ou apenas os três primeiros 
seguidos de et al., se houver sete ou mais. De acordo com a 
fonte consultada, o autor deverá valer-se das orientações apre-
sentadas aqui.

•	 Artigo de revistas – sobrenomes e iniciais dos autores (se sete 
ou mais, apenas os três primeiros, seguidos de et al.), título do 
artigo, nome da revista abreviada, ano, volume, primeira e última 
páginas, conforme exemplo: 

 Nobre F, Silva CAA, Coelho EB, Salgado HC, Fazan Jr R. 
Antihypertensive agents have differentability to modulate arterial 
pressureand heart rate variability in  2K1C rats. Am J Hypertens. 
2006;19:1079-83.

Para citação de outras fontes de referências, consultar os 
Uniform Requirements. A citação de dados não publicados ou 
de comunicações pessoais não deve constituir referência nu-
merada e deve ser apenas aludida no texto, entre parênteses. O 
texto poderá sofrer revisão por parte do Conselho Editorial, sem 

interferências no seu significado e conteúdo para concisão, clare-
za e compreensão.

ComuniCAções Breves

Contribuições de caráter fundamentalmente prático, que tenham, ou 
não, originalidade, não ultrapassando cinco laudas e dez referências 
bibliográficas, que devem constar como leitura sugerida, sem neces-
sariamente serem apontadas no corpo do texto.

CArtAs Ao editor

Breves comunicações contendo, no máximo, duas laudas, com espa-
çamento de 1,5, letras tipo Arial, tamanho 12, que reflitam opinião do 
autor ou de seus autores de assuntos relevantes.

CAsos ClíniCos

Apresentação de Casos Clínicos reais que possam contribuir para o 
aprendizado e a difusão de conhecimentos afeitos à hipertensão ar-
terial ou assuntos afins.

Os casos deverão ter documentação e, preferencialmente, deverão 
ser ilustrados por figuras, imagens e/ou tabelas para melhor compre-
ensão das mensagens neles contidas. Não poderão ultrapassar cinco 
laudas, com espaçamento de 1,5, letras tipo Arial e tamanho 12.

editoriAis e Artigos de interesse

Serão publicados apenas quando solicitados pelo Editor ou 
Conselho Editorial.

Os textos poderão sofrer revisão editorial para maior concisão, 
clareza e compreensão, por parte do Conselho Editorial, sem interfe-
rências no seu significado e conteúdo.

Situações especiais, não previstas neste conjunto de normas, 
serão ajuizadas pelo Editor e pelo Conselho Editorial.


