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RESUMO
A crise hipertensiva é uma situação clínica comum, caracterizada pelo aumento acentuado e sintomático da pressão arte-

rial, sendo subdividida em emergência e urgência hipertensiva. A emergência hipertensiva difere da urgência hipertensiva por 
apresentar um risco de morte iminente devido à lesão aguda ou em desenvolvimento nos órgãos-alvo, especialmente coração, 
cérebro, rins e artérias. Emergência hipertensiva requer uma abordagem clínica que avalie o órgão-alvo comprometido. A 
intervenção terapêutica deve ser imediata, eficiente e individualizada para cada sistema envolvido, em geral com fármacos anti-
-hipertensivos por via endovenosa em unidade de terapia intensiva. Por outro lado, o paciente com urgência hipertensiva não 
apresenta lesão aguda em órgão-alvo e, portanto, não apresenta risco de morte. Sendo assim, o tratamento anti-hipertensivo 
pode ser realizado com medicamentos orais na sala de urgência. Este artigo revisa as principais situações clínicas relacionadas 
à emergência hipertensiva, sua apresentação clínico-epidemiológica, bem como sua abordagem clínica e terapêutica.

Descritores: Hipertensão; Emergência Hipertensiva; Terapêutica.

ABSTRACT
Hypertensive crisis is a common clinical situation characterized by a marked and symptomatic increase in blood pressure, 

being subdivided into emergency and hypertensive urgency. Hypertensive emergency presents an imminent risk of death due to 
acute or developing in target organs lesions, especially the heart, brain, kidneys and arteries. Hypertensive emergency requires 
a clinical approach that evaluates the compromised target organ. Therapeutic intervention should be immediate, efficient and 
individualized for each system involved, usually with intravenous antihypertensive drugs in the intensive care unit. On the other 
hand, the patient with hypertensive urgency does not present acute target organ injury and, therefore, has no risk of death. 
Thus, antihypertensive treatment can be performed with oral medications in the emergency room. This article reviews the main 
clinical situations related to hypertensive emergency, its clinical and epidemiological presentation, as well as its clinical and 
therapeutic approach.
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INTRODUÇÃO
Hipertensão arterial sistêmica (HAS), definida como uso 

de anti-hipertensivo ou pressão arterial (PA) ≥ 140/90 mmHg, 
atinge mais de 70 milhões de indivíduos adultos nos Estados 
Unidos e cerca de 36 milhões de brasileiros acima dos 18 anos 
de idade.1,2 Se levarmos em consideração a nova definição de 
HAS (PA ≥ 130/80 mmHg), 46% dos americanos adultos serão 
hipertensos, ou seja, cerca de 103 milhões de indivíduos.3 
Crise hipertensiva (CH) é uma das formas de apresentação ou 
de complicação da HAS crônica, que engloba várias situações 
clínicas que cursam com elevação rápida, inapropriada, inten-
sa e sintomática da PA, geralmente com níveis de PA sistólica 
(PAS) ≥180 mmHg e diastólica (PAD) ≥120 mmHg.4-9 Outras 
situações também cursam com elevação da PA e fazem parte 

do diagnóstico diferencial da CH, entre elas, destacam-se a 
pseudocrise hipertensiva e a hipertensão arterial resistente.

A crise hipertensiva pode se apresentar sob duas formas 
distintas em relação à gravidade e ao prognóstico. Urgência 
hipertensiva (UH) se caracteriza por elevações da PA, sem lesões 
em órgãos-alvo (LOA) e sem risco de morte iminente.4-9 Por 
outro lado, emergência hipertensiva (EH) apresenta elevação 
acentuada da PA associada à rápida deterioração da função de 
órgãos-alvo e risco imediato de morte. É uma condição que 
requer redução rápida e gradual dos níveis pressóricos, sendo 
o tempo medido em minutos até a algumas horas. Geralmente 
requer uso de fármacos intravenosos (IV) e observação em 
unidade de terapia intensiva.4-9 Às vezes, em casos de apre-
sentação recente da CH em indivíduos não hipertensos, como 
nas glomerulopatias agudas (síndrome nefrítica) e na eclâmpsia, 

Curso de Hipertensão arterial - 11
Arterial hypertension course - 11

Rev Bras Hipertens 2019;Vol.26(1):17-24



Revista  Brasileira  de

18

ela pode se manifestar com níveis de PA pouco elevados, por 
exemplo, com PAD em torno de 100 a 110 mmHg.4-9 Assim, é 
importante salientar que a gravidade da condição não é deter-
minada pelo nível absoluto da PA e sim por sua magnitude de 
elevação. Portanto, a definição numérica de CH é conceitual e 
serve como um parâmetro de conduta, mas não deve ser usada 
como critério absoluto. Quadros 1 e 2 mostram as situações 
clínicas definidas como UH e EH, respectivamente. 

As situações de elevação da PA, sejam agudas ou crônicas, 
são muito comuns na prática clínica diária e o diagnóstico 
correto de cada uma é de fundamental importância para o 
tratamento e melhor desfecho clínico. Dessa forma, é im-
portante o diagnóstico diferencial da CH. Atualmente, existe 
uma ampla discussão sobre a real existência do diagnóstico 
“urgência hipertensiva”. A definição clássica da UH, como 
uma condição clínica de elevação da PA sem LOA hiperten-
siva aguda, poderia englobar outras apresentações clínicas, 
tais como pseudocrise hipertensiva, hipertensão resistente 
e a própria UH. Nessas situações, redução aguda da PA 
não mostrou benefício direto, pois a ocorrência de eventos 
adversos foi mínima e as taxas de morte foram baixas em 
indivíduos tratados comparados aos não tratados, sinalizan-
do que não houve prejuízo no grupo em que a PA não foi 
reduzida rapidamente.10,11 Nesses casos, a conduta no setor 
de emergência deve incluir o atendimento inicial, orientação 
sobre a importância do tratamento crônico e encaminhamen-
to para acompanhamento na rede pública de atendimento 
primário em um período que pode variar de alguns dias 
até uma semana.12,13 No entanto, dois estudos prospectivos 
mostraram resultados controversos.14,15 Lee et al. avaliaram se 
um evento hipertensivo “não-crítico” atendido na emergência 
seria um fator de risco para eventos cardiovasculares maiores 
(ECV) em um seguimento de até 10 anos.14 Eles encontraram 
que houve associação com risco significantemente elevado 
de ECV maiores durante o acompanhamento. Outro estudo 
mostrou que UH foi independentemente associada com ECV 
durante o período de acompanhamento (mediana 4,2 anos).15 
Portanto, independente do atendimento inicial, é importante 
o seguimento desses pacientes e o controle da PA ao longo do 
tempo, uma vez que indivíduos que apresentaram UH estão 
expostos a maior risco de eventos cardiovasculares futuros 
comparados a hipertensos que não apresentaram esse evento.

A pseudocrise hipertensiva, que faz parte do diagnóstico 
diferencial das elevações agudas da PA, é comum no atendi-
mento nos setores de emergência, e caracteriza-se por indi-
víduos com elevação da PA sem LOA nem risco imediato de 
morte, assemelhando-se muito à situação de UH. Geralmente, 
são hipertensos em tratamento ou não (hipertensão crônica 
grave não complicada), não controlados, encaminhados ao 
setor de emergência hospitalar por apresentarem medidas de 
PA muito elevadas e que se apresentam oligossintomáticos ou 
assintomáticos. Assim, deve-se ressaltar que reorientação e 
reavaliação desses indivíduos são necessárias. Outro grupo de 
hipertensos pode apresentar elevação transitória da PA diante 
de algum evento emocional, doloroso, ou de algum desconfor-
to, como enxaqueca, tontura rotatória, cefaleias vasculares de 
origem músculo-esquelética e manifestações da síndrome do 
pânico, caracterizando também uma pseudocrise hipertensiva. 
O aumento da PA, per se, causa grande preocupação aos médi-
cos assistentes, levando-os ao tratamento agressivo da PA, fato 
constatado em 64,5% dos hipertensos atendidos em unidade 
de emergência e, inapropriadamente, conduzidos como CH.16 
Nessas situações, independente dos níveis pressóricos, não há 
evidências de LOA aguda nem risco imediato de morte, quando 
a avaliação é feita de forma criteriosa com as medidas usuais 
(anamnese, exame físico, fundo de olho, bioquímica, eletrocar-
diograma, radiografia de tórax e tomografia computadorizada 

Quadro 1. Situações que cursam com urgências hipertensivas 
(adaptado das referências 4-9,17).

Urgências hipertensivas
Hipertensão grave associada a 
Insuficiência Coronária 
Insuficiência Cardíaca
Aneurisma de Aorta
Acidente vascular encefálico não complicado
Epistaxe grave
Queimaduras extensas
Estados de hipocoagulabilidade 

Vasculites sistêmicas
Peri-operatório 
Pré-operatório em cirurgias de urgência
Intraoperatório (cirurgias cardíacas, vasculares, neurocirurgias, 
feocromocitoma, etc)
Hipertensão estágio III no pós-operatório (transplante de órgão, 
cirurgias cardíacas, vasculares, neurocirurgias, etc) 
Crises adrenérgicas leves / moderadas
Síndrome do rebote (suspensão súbita de inibidores adrenérgicos)
Interação medicamentoso-alimentar (tiramina vs inibidores da 
MAO)
Consumo excessivo de estimulantes (anfetaminas, tricíclicos, etc)
Na gestação
Pré-eclâmpsia 
Hipertensão estágio III 

MAO = monoamino oxidase.

Quadro 2. Situações que cursam com lesões em órgãos-alvo caracte-
rizando emergências hipertensivas (adaptado das referências 4-9,17).

Emergências hipertensivas
Hipertensão grave associada a complicações agudas 

Cerebrovasculares
- Encefalopatia Hipertensiva
- Hemorragia intracerebral
- Hemorragia subaracnoide
- AVC Isquêmico
Cardiocirculatórias
- Dissecção Aguda de Aorta
- Edema Agudo de Pulmão com Insuficiência Ventricular Esquerda
- Infarto Agudo do Miocárdio
- Angina Instável
Renais
- Insuficiência Renal rapidamente progressiva
Crises adrenérgicas graves
- Crise do feocromocitoma
- Dose excessiva de drogas ilícitas (cocaína, crack, LSD)
Hipertensão na gestação 
- Eclâmpsia
- Pré-eclâmpsia grave
- Síndrome “HELLP”
- Hipertensão grave em final de gestação  

HELLP = hemólise, enzimas hepáticas elevadas e plaquetopenia. AVC = Acidente Vascular 
Cerebral.
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de crânio). Os critérios diagnósticos de pseudocrise hipertensiva 
são mostrados no Quadro 3.17

Hipertensão resistente ou de difícil controle, caracterizada 
pela ausência de LOA de rápida evolução, é outro diagnós-
tico diferencial da elevação da PA.17 Não existe benefício 
comprovado do tratamento e da redução rápida da PA nessa 
situação, pelo contrário, há substancial evidência de maior 
morbidade resultante da diminuição imediata e intensiva 
da PA no paciente hipertenso crônico.18 Testes de screening 
para diagnóstico de LOA hipertensiva aguda não revelaram 
anormalidades indicativas de EH nesses indivíduos.19 Final-
mente, outro diagnóstico diferencial é a hipertensão arterial 
maligna ou acelerada, caracterizada por hipertensão grave, 
exsudatos hemorrágicos retinianos com ou sem papiledema, 
necrose fibrinoide de arteríolas renais e insuficiência renal 
aguda, conduzindo a um desfecho clínico rapidamente pro-
gressivo e fatal.20 Após a disponibilidade dos anti-hipertensivos 
de nova geração, mais bem tolerados e de longa ação, essa 
apresentação tornou-se menos comum, apresentando uma 
queda de 7% para 1%.21,22

Portanto, diante de elevações da PA, agudas ou crônicas, 
a decisão do médico para o tratamento deve se basear na 
presença de LOA aguda e não apenas na sintomatologia e 
no valor da medida da PA. 

EPIDEMIOLOGIA 
A incidência/prevalência de CH na população é pouco 

abordada na literatura médica. Estima-se que cerca de 1% 
dos hipertensos possa desenvolver um ou múltiplos episódios 
de crise hipertensiva.17 Em nosso serviço, CH respondeu por 
0,59% de todos os atendimentos de emergência hospitalar 
no período de um ano e a 1,7% das emergências clínicas, 
sendo UH mais comum do que EH.23 Acidente vascular 
encefálico isquêmico e edema agudo de pulmão foram as 
LOA mais frequentemente encontradas nas emergências 

hipertensivas.24 Pacientes com EH apresentaram maior 
média de idade e de PA diastólica do que pacientes com 
UH. Além disso, indivíduos com EH eram mais sedentá-
rios e apresentavam menores taxas de tratamento anti-
-hipertensivo do que indivíduos com UH, influenciando na 
alta morbidade clínica envolvida nessa situação.24 Em suma, 
indivíduos hipertensos crônicos não tratados ou inade-
quadamente tratados que não apresentam controle da PA, 
bem como sujeitos com HAS secundária, representam um 
grupo com maior risco de desenvolver EH. 

PATOGÊNESE DA EMERGÊNCIA 
HIPERTENSIVA

A fisiopatogênese precisa da EH é pouco compreendi-
da; mas, fundamentalmente existe um desequilíbrio entre 
o débito cardíaco e a resistência vascular periférica (RVP). 
Dois mecanismos diferentes, mas inter-relacionados, po-
dem desempenhar papéis centrais em sua fisiopatogênese. 
O primeiro é uma falha no sistema de autorregulação do leito 
vascular, que diminui com a queda da pressão de perfusão, 
levando à redução do fluxo sanguíneo e ao aumento da RVP, 
originando estresse mecânico e lesão endotelial.25 O segun-
do mecanismo é a ativação do sistema renina-angiotensina, 
levando a uma maior vasoconstrição e, assim, gerando um 
ciclo vicioso de lesão e subsequente isquemia.26 Além desses 
mecanismos, um estado protrombótico pode desempenhar 
um papel fundamental na EH.27

Autorregulação do fluxo sanguíneo cerebral
Compreender o mecanismo de autorregulação do fluxo 

sanguíneo nos territórios cerebral, coronariano e renal é de 
vital importância para melhor uso dos anti-hipertensivos na 
EH. A autorregulação do fluxo sanguíneo cerebral (FSC) é man-
tida pela relação entre pressão de perfusão cerebral (PPC) e a 
resistência cerebrovascular (RCV) [FSC = PPC/RCV = pressão 
arterial média – venosa/RCV]. PPC representa a diferença en-
tre pressão arterial que ajuda na irrigação tecidual e a pressão 
de retorno (venosa). Em condições de PPC normal, a pressão 
venosa não é importante, de tal forma que a PPC equivale à PA 
sistêmica. Reduções na PPC podem ser causadas por reduções 
na PA sistêmica ou aumentos na pressão intracraniana, que 
eleva a pressão venosa. Elevações na pressão intracraniana 
(PIC) podem ocorrer como consequência de doença arte-
rial ou venosa oclusiva ou de hemorragia intracerebral. Em 
normotensos, uma ampla faixa de variação de PA entre 60 a 
150 mmHg pode ocorrer sem que haja alteração do FSC. 
Elevações na PPC (ou PA) promovem aumentos na RCV, prote-
gendo o paciente de um edema cerebral, enquanto reduções 
na PPC ocasionam diminuição na RCV; portanto, protegem o 
indivíduo de uma isquemia tecidual. Quando a PPC exceder 
o limite superior da autorregulação, FSC aumentará e ocorrerá 
edema cerebral. Inversamente, quando PPC reduzir abaixo do 
limite inferior da autorregulação, o FSC diminuirá e poderá 
surgir isquemia cerebral.28, 29

Em hipertensos crônicos, essa relação está alterada, com 
desvio da curva de autorregulação para a direita. Portanto, o 
limite inferior de autorregulação é maior do que em normo-
tensos. Assim, reduções inapropriadas na PPC podem levar à 

Quadro 3. Características dos pacientes portadores de pseudocrise 
hipertensiva (adaptado da referência 5).

1 – Grupo muito heterogêneo.
2 – O diagnóstico pressupõe a exclusão da crise verdadeira.
3 – Medições repetidas e intercaladas da pressão arterial ajudam 
na reavaliação e confirmação do diagnóstico.
4 – Frequentemente, são hipertensos não complicados que 
apresentam um fator desencadeante para elevação da PA.
5 – Elevação acentuada da pressão arterial desencadeada por 
dor, desconforto, ansiedade, cefaleias vasculares de origem 
músculo-esquelética, manifestações da síndrome do pânico, 
aumento da PA após uma crise convulsiva ou abandono do 
tratamento.
6 – Ausência de sinais de deterioração rápida de órgãos-alvo.
7 – Avaliar se enxaqueca e episódios rotacionais ou emocionais 
podem receber tratamento sintomático imediato, enquanto se 
procede a continuação da anamnese e observação.
8 – Se necessário, observar por algumas horas a redução da 
pressão arterial com sintomáticos, analgésicos e/ou ansiolíticos.
9 – Tratamento após o diagnóstico, apenas com sintomáticos e 
medicação de uso crônico.
10 – Relatos de grave hipotensão em casos de pseudocrise e uso 
de nifedipina sublingual, devido ao uso inadvertido.
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piora da irrigação tecidual e, consequentemente, piorar uma 
área isquêmica viável. Por esse motivo, aconselha-se redução 
da PA média (PAM) em torno de 20 a 25% dos níveis iniciais 
nos casos de EH.30 É importante atentar para essa situação, 
porque a maior parte dos pacientes com CH é cronicamente 
hipertensa, apresentando desvio “fisiológico” da curva de 
autorregulação pressão/fluxo (cerebral, coronariana e renal) 
sem LOA aguda, razão pela qual a redução rápida da PA pode 
se associar à significante morbidade.30-32  

ABORDAGEM DA CRISE HIPERTENSIVA
Abordagem da CH apresenta controvérsias relaciona-

das principalmente ao diagnóstico correto, à diferenciação 
entre emergência e urgência, às dificuldades de avaliação e 
à escolha da terapêutica adequada. Este fato assume maior 
importância quando se considera que o diagnóstico e o trata-
mento adequados previnem as graves lesões decorrentes dessa 
situação crítica. Portanto, a avaliação e o diagnóstico da CH 
devem ser realizados de modo dirigido e com objetividade. 
A abordagem do paciente com CH requer uma avaliação 
clínica e complementar realizada em centros de emergências 
clínicas e de retaguarda hospitalar. O Quadro 4 apresenta a 
sequência de abordagem do paciente com CH.4-9

TRATAMENTO DA URGÊNCIA 
HIPERTENSIVA

O tratamento deve ser iniciado após um período de 
observação clínica em ambiente calmo e de pouca lumino-
sidade, condição que ajuda a afastar casos de pseudocrise 
(tratadas somente com o repouso ou uso de analgésicos ou 

tranquilizantes) e podem reduzir a PA sem a necessidade de 
anti-hipertensivos.4-9 Quando o uso de anti-hipertensivos orais 
(captopril, clonidina e β-bloqueadores) forem necessários, 
esses devem reduzir gradualmente a PA em maior período de 
tempo.33 O uso sublingual e oral de cápsulas de nifedipina de 
liberação rápida deve ser proscrito no tratamento das UH, por 
não ser seguro nem eficaz, além de provocar reduções rápidas 
e acentuadas da PA, o que pode resultar em isquemia teci-
dual.34 A alta do paciente da observação médica deve seguir 
esses passos: 1) exclusão da EH após consulta e observação; 
2) reconhecimento de causas desencadeantes reversíveis; 3) his-
tória clínica de HAS previamente controlada com medicação; 
4) iniciar ou reintroduzir o tratamento prévio, baseando-se nas 
diretrizes de hipertensão arterial35 e 5) encaminhar o paciente 
para acompanhamento em ambulatório em alguns dias. 

TRATAMENTO DA EMERGÊNCIA 
HIPERTENSIVA

O tratamento da EH deve se basear no órgão-alvo acome-
tido e exige cuidados de terapia intensiva devido às condições 
hemodinâmicas e neurológicas instáveis que podem oferecer 
risco de morte iminente. Usam-se, na maioria das vezes, me-
dicamentos administrados por via intravenosa. Anti-hiperten-
sivos orais devem ser iniciados juntamente com os parenterais 
para facilitar a retirada posterior e para se conseguir um melhor 
controle da PA em menor tempo. A redução da PA deve 
ser feita de forma rápida e gradual (em minutos a algumas 
horas) para valores até 25% inferiores aos níveis iniciais da 
PAM ou, de forma prática, deve-se reduzir a PAD para 100 a 
110 mmHg. Após esses níveis terem sido alcançados, reduções 

Quadro 4. Sequência de abordagem do paciente com crise hipertensiva (adaptado das referências 5 e 17).

1. Investigar fator desencadeante.
2. Procurar sintomas ou situações que simulam crise hipertensiva (enxaqueca, labirintite, traumas físicos e dor, estresse emocional, 
profissional ou familiar: pseudocrise hipertensiva).
3.Verificar antecedentes de hipertensão, tempo de evolução, uso de anti-hipertensivos (dose e adesão).
4. Investigar episódios anteriores semelhantes ao atual.
5. Investigar uso de fármacos que interfiram com a pressão arterial (anti-inflamatórios, corticoides, analgésicos, antidepressivos, 
moderadores do apetite).
6. Investigar uso ou abuso de álcool e/ou de tóxicos (cocaína, “crack”, LSD).
7. Investigar suspensão súbita de inibidores adrenérgicos (clonidina/β-bloqueadores).
8. Investigar associação de doenças e/ou fatores de risco (diabetes, cardiopatias, nefropatia, tabagismo, dislipidemia).
9. Proceder à investigação clínica de acordo com o sistema:
• Sistema Nervoso Central (SNC)
- cefaleia, tontura, alterações visuais e da fala, nível de consciência, agitação ou apatia, confusão mental, déficit neurológico focal, 
convulsões e coma.
• Sistema Cardiovascular (SCV)
- dor torácica, sinais e sintomas de insuficiência ventricular esquerda, palpitações, ritmo cardíaco, ritmo de galope, dispneia, estase 
jugular, sopro carotídeo, pulsos periféricos e medida da pressão arterial (3 medidas).
• Sistema Renal
- redução do volume urinário, edema, hematúria, disúria. 
- exame de abdome: procurar massas pulsáteis e sopros abdominais.
• Fundo de olho
- vasoespasmo, cruzamentos arteriovenosos, artérias em fio de prata ou cobre, exsudatos duros e moles, hemorragia, papiledema.
10. Investigação complementar (exames serão realizados conforme necessidade e direcionados para sistemas específicos para caracterizar 
lesões em órgãos-alvo):
• SNC: tomografia computadorizada
• SCV: eletrocardiograma, radiografia, ecocardiograma, enzimas cardíacas.
• Sistema renal: urina tipo I, ureia, creatinina, eletrólitos.
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posteriores podem ser realizadas mais lentamente. Quedas 
excessivas na PA devem ser evitadas, pois podem precipitar 
isquemia nos órgãos-alvo, como por exemplo, nos pacientes 
com acidente vascular encefálico isquêmico, nos quais os trials 
clínicos não recomendam uso imediato de anti-hipertensivos. 
Quadro 5 apresenta os fármacos de escolha e a PA alvo em 
cada apresentação de EH e o quadro 6 os medicamentos de 
uso parenteral com as doses, ação, indicações e os principais 
efeitos adversos. O tratamento das principais situações clínicas 
caracterizadas como emergências hipertensivas é discutido a 
seguir. (Quadros 5 e 6) 

1. Acidente Vascular Cerebral (AVC) 
A HAS é o principal fator de risco para AVC, principal-

mente o hemorrágico. O diagnóstico é baseado em exame 
neurológico completo. Para avaliar a gravidade do quadro, 
deve-se utilizar a escala do NIHSS (National Institute of He-
alth Stroke Scale). A tomografia computadorizada (TC) do 
crânio e a ressonância nuclear magnética (RNM) permitem 
definir o tipo do AVC e o território envolvido; em geral, 85% 
é isquêmico e 15%, hemorrágico. A RNM é mais sensível do 
que a TC para os infartos incipientes.8

Em todos os casos de AVC, principalmente o isquêmico 
(AVCI), a PA deve ser reduzida de forma lenta e progressiva, so-
bretudo em pacientes com aterosclerose cerebral ou coronariana 
prévias. Recomenda-se manter a pressão diastólica em torno de 
100-115 mmHg ou diminuir os níveis prévios de PAM em 25% 
em um período de tempo de até 24 horas. Essas precauções são 
importantes porque os mecanismos de autorregulação vascular 
cerebral estão alterados. Dessa forma, há perda da eficiência dos 
mecanismos circulatórios de adaptação à hipotensão, podendo 
surgir ou agravar episódios isquêmicos cerebrais.36 

1.1. Acidente Vascular Cerebral (AVCI) (guidelines 2018) 37

1.1.1 Para os casos de reperfusão
A PA ideal no atendimento inicial do AVCI permanece des-

conhecida. Pacientes que têm PA elevada e são elegíveis para 
tratamento com alteplase IV devem ter sua PA cuidadosamente 

reduzida para <185/110 mmHg antes que a terapia fibrinolí-
tica IV seja iniciada [grau de recomendação (GR)=I, nível de 
evidência (NE)=B]. Após o fibrinolítico, a PA deve ser mantida 
<180/105 mmHg durante 24 horas (GR=IIa, NE=B). Alguns 
trabalhos sugerem risco de hemorragia maior com maiores 
valores de PA e variabilidade da PA; mas, a PA exata que pode 
aumentar o risco é desconhecida. A PA ideal com a terapia 
intra-arterial é desconhecida. Seria razoável usar PA <185/110 
como orientação. Para os casos de trombectomia não há ensaios 
clínicos randomizados especificamente para estabelecer valor 
ideal de PA. Assim, é razoável manter a PA ≤180/105 mmHg 
por 24 horas após o procedimento. As opções de tratamento 
da PA em pacientes elegíveis para reperfusão são:
• Labetalol: 10-20mg IV ao longo de 1-2 min, pode repetir x1
- Se PA continuar elevada, 10mg IV seguido de infusão 
2-8mg/min
• Nicardipina: 5mg/h IV, titular 2,5mg/h a cada 5-15 min 
(máx 15 mg/h)
• Clevidipina: 1-2 mg/h IV, dose dupla a cada 2-5 minutos 
para titular (máximo de 21 mg/h)
• Outros agentes podem ser considerados (hidralazina, 
enalaprilato)
Monitorização da PA após reperfusão:
• A cada 15 minutos/2 horas
• A cada 30 minutos/6 horas
• A cada 60 min/16 horas

1.1.2. Para os casos de não reperfusão
PA ótima para pacientes com AVCI permanece incerta e 

depende da situação clínica. Alguns podem ter comorbidades 
concomitantes que requeiram redução aguda da PA (dissecção 
aórtica, insuficiência cardíaca aguda, etc) (GR=I, NE=C). É 
necessário se ter em mente que a diminuição excessiva da PA 
pode piorar a isquemia cerebral, embora a redução da PA de 
forma aguda em 15% seja provavelmente segura.

PA inicial <220/120 mmHg: a reinicialização do tratamen-
to anti-hipertensivo é segura, mas não se associa a melhores 
desfechos (GR=III, NE=A). 

Quadro 5. Principais emergências hipertensivas e suas condutas (adaptado das referências 4-9).

Condição Clínica Fármacos de escolha Pressão Arterial Alvo
Isquemia/infarto Nitroglicerina  isquemia

Insuficiência cardíaca NPS ou nitroglicerina
Furosemida

 15% a 20% na PA

Edema agudo de pulmão com disfunção sistólica
NPS ou nitroglicerina
Furosemida

 15% a 20% na PA

Edema agudo de pulmão com disfunção diastólica
Esmolol 
Metoprolol
Furosemida

 15% a 20% na PA

Encefalopatia hipertensiva NPS  25% PAM em 2-3 horas

Hemorragia intracerebral ou AVC agudo em evolução NPS (controverso)  até 25% PAM em 6-12 h

Trauma craniano agudo NPS  até 25% PAM em 2-3 h (controverso)

Feocromocitoma Fentolamina controle dos paroxismos

Dissecção de aorta βB e NPS PAS <120 mmHg em 30 min, se possível

Uso de cocaína ou outro simpatomimético
Fentolamina
Benzodiazepínico
Labetalol/Metoprolol EV

 até 25% PAM em 2-3 h 

Eclâmpsia MgSO4, metildopa, hidralazina PAD igual ou < 90 mmHg
NPS= nitroprussiato de sódio; PA = pressão arterial; PAM= pressão arterial média; AVC = acidente vascular cerebral; βB = beta-bloqueador; MgSO4 = sulfato de magnésio; PAS = 
pressão arterial sistólica; EV = endovenoso.
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Quadro 6. Propriedades farmacocinéticas e farmacodinâmicas dos principais anti-hipertensivos para uso parenteral em emergências hipertensivas.

Fármacos Modo de administração e 
dosagem Início Duração Vantagens e

Indicações Desvantagens

Nitroprussiato de Sódio
(Vasodilatador arterial e venoso 
estimula a formação de  GMPc)

Infusão contínua
0,5-10 μg/kg/min Imediato 1-2 min Titulação

Intoxicação por tiocianato, 
hipotensão, náuseas, vômitos, 
espasmo muscular

* Esmolol
(β-bloqueador cardiosseletivo)

Ataque: 500μg/kg
Infusão intermitente
25-50 μg/kg/min
 25 μg/kg/min 10-20min 
Máximo 300 μg/kg/min

1-2 min 1-20 min Dissecção de 
aorta

Náuseas, vômitos, BAV 1º 
grau, espasmo brônquico, 
hipotensão

* Fentolamina
(Bloqueador α-adrenérgico)

Infusão contínua
1-5mg   
Máximo 15mg

1-2 min 3-5 min Excesso de 
catecolaminas Taquicardia reflexa

* Trimetafan
(Bloqueador ganglionar do SNS 
e SNPS)

Infusão contínua
0,5-1,0 mg/min aumento 
0,5mg/min até o máximo de 
15mg/min

1-5 min 10 min Taquifilaxia

Nitroglicerina
(Vasodilatador arterial e venoso 
doador de óxido nítrico)

Infusão contínua
5– 15mg/h 2-5 min 3-5 min Perfusão 

coronariana
Cefaleia, eficácia variável, 
taquifilaxia

Hidralazina
(Vasodilatador arterial direto)

Ataque: 10-20 mg EV ou
10-40 mg IM,
repetir cada 4-6 h

10-20min 3-8 h Eclâmpsia

Taquicardia, retenção hídrica, 
cefaleia, angina, piora da 
dissecção da aorta, 
náuseas, rubor, rash cutâneo, 
tontura

* Fenoldopam
(Agonista dopaminérgico)

Infusão contínua
0,1-1,6 μg/kg/min 5-10min 10-15 min Perfusão renal Cefaleia, náuseas, rubor

* Nicardipina
(Bloqueador dos canais de 
cálcio)

Infusão contínua
5-15mg/h 5-10min 1-4 h Proteção SNC

Taquicardia reflexa, flebite, 
evitar em pacientes com ICC 
ou isquemia miocárdica

* Labetalol
(α e β-bloqueador)

Ataque: 20-80mg 10-10min
Infusão contínua 2mg/min 
máximo 300mg/24h

5-10min 2-6 h β-bloqueador 
Vasodilatador

Náuseas, vômitos, BAV, 
espasmo brônquico, 
hipotensão ortostática

Enalaprilato
(Inibidor da ECA)

Infusão intermitente
1,25-5,0 mg 6/6h 15 min 4-6 h ICC, IVE 

aguda Hipotensão, insuficiência renal

Furosemida
Diurético de alça Infusão 5-10min 30-90 min ICC, IVE Hipopotassemia

* Não disponíveis no Brasil. GMPc = Guanosina monofosfato cíclico; NPS = nitroprussiato de sódio; SNS = sistema nervoso simpático; SNPS = sistema nervoso parassimpático; ICC = 
insuficiência cardíaca congestiva; IVE = insuficiência ventricular esquerda; BAV = bloqueio atrioventricular; EV = endovenoso; IM = intramuscular.

PA inicial >220/120 mmHg: é razoável baixar PA em 15% 
nas primeiras 24 horas (GR=IIb, NE=C).

Indivíduos neurologicamente estáveis: provavelmente é se-
guro reiniciar a terapia anti-hipertensiva se PA >140/90 mmHg. 
Hipotensão e hipovolemia devem ser corrigidas (GR=IIa, NE=B).

1.2. Acidente Vascular Cerebral Hemorrágico (AVCH) 38

1. Para pacientes com PA sistólica (PAS) entre 150 e 220 
mmHg e sem contraindicação para o tratamento, a redução 
aguda da PAS para 140 mmHg é segura (GR: IIa; NE: B) e 
pode ser eficaz para melhorar o desfecho funcional (GR: I; 
NE: A). Pode-se usar infusão IV de anti-hipertensivos em 1 
hora e monitorização da PA 5/5 min.
2. Para pacientes com PAS > 220 mmHg, considerar redução 
agressiva da PA com infusão IV contínua e monitoramento 
frequente da PA (GR: IIb; NE: C). 

2. Encefalopatia Hipertensiva 4-9,39

É uma apresentação clínica da elevação aguda e acentuada 
da PA, caracterizada por rápido início de sintomas neurológicos 
(cefaleia, alteração da consciência, tontura, confusão mental, 

náuseas e vômitos). Fundoscopia revela edema de papila. Os 
sintomas melhoram com a redução da PA, que deve ser reduzi-
da entre 10 a 15% nas primeiras 2 horas e não exceder 25% nas 
primeiras 24 horas. Fármacos mais utilizados são nitroprussiato 
de sódio (NPS), nicardipina ou clevidipina.

3. Dissecção Aguda de Aorta 4-9,39

Dissecção aguda de aorta sempre dever ser considerada 
em indivíduos com dor precordial e elevação acentuada da PA. 
A PAS alvo (120 mmHg) deve ser alcançada em 20 minutos. 
O uso isolado de NPS não é ideal, pois promove aumento da 
frequência cardíaca e da velocidade de ejeção aórtica, poden-
do piorar a dissecção, uma vez que a progressão da dissecção 
está relacionada não somente ao valor da PA, mas também à 
velocidade de ejeção ventricular. Assim, NPS deve ser associado 
ao beta-bloqueador (BB). Trimetafan pode ser usado, se houver 
intolerância ao NPS ou contraindicação ao BB. 

4. Edema Agudo de Pulmão (EAP)4-9,39

A EH com quadro de EAP deve ser controlada na terapia 
intensiva, com medicação via parenteral, monitoramento e 
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redução gradativa da PA.8 O objetivo é reduzir a PA em tor-
no de 10-15% em relação aos valores iniciais. Os principais 
fármacos usados são: NPS e/ou nitroglicerina 60 μg/min EV, 
diuréticos de alça, inibidor da enzima de conversão da angio-
tensina (IECA) (enalaprilato), fenoldopam e morfina.

5. Síndromes Coronarianas Agudas (Angina instável / 
IAM sem supra de ST / IAM com supra ST) 4-9,39

A nitroglicerina IV é indicada nas primeiras 48 horas para 
o tratamento da HAS, isquemia persistente e insuficiência 
cardíaca; no entanto, é contra-indicada se houver uso re-
cente de inibidores da fosfodiesterase (24 a 48 horas prévias) 
(GR: I; NE: B). BB e IECA também podem ser utilizados. Os BB 
IV estão indicados em indivíduos com HAS que não apresen-
tem sinais de insuficiência cardíaca, evidência clínica de baixo 
débito cardíaco, aumento do risco para choque cardiogênico 
ou outras contra-indicações relativas ao bloqueio beta 
(GR: IIa; NE: B).8

6. Emergência Hipertensiva por Excesso de 
Catecolaminas4-9,39

As substâncias ilícitas que elevam a PA, como cocaína, 
crack, anfetaminas e ecstasy, têm ação simpaticomimética. O 
tratamento inclui o uso de BB, alfabloqueadores e bloquea-
dores de canais de cálcio. 

7. Lesão renal aguda rapidamente progressiva 
Comprometimento agudo e progressivo da função renal 

pode ser observado em pacientes admitidos nas unidades de 
emergência. Indivíduos com função renal já comprometida 
podem apresentar disfunção cardíaca e têm maior prejuízo 
da função renal durante episódios de elevação acentuada da 

PA. A insuficiência renal rapidamente progressiva é definida 
como agravamento súbito da função renal em um período de 
48 horas e têm critérios específicos de classificação - RIFLE 
(Risk, Injury, Failure, Loss, End-Stage Kidney Disease) e AKIN 
(The Acute Kidney Injury Network).40 O tratamento inclui 
hidralazina, diuréticos de alça e BB. Quando não houver 
resultado, pode-se considerar NPS ou diálise. 

8. Pré-eclâmpsia e Eclâmpsia41

A pré-eclâmpsia é uma síndrome hipertensiva específica 
da gravidez, que ocorre após a 20a semana e se caracteriza 
por aumento da PA (≥140/90 mmHg) e proteinúria (>300 
mg/24h) em mulheres previamente normotensas. Ocorre em 
5% a 8% das gestações, é mais frequente em primigestas e re-
presenta importante causa de mortalidade materna e perinatal 
nos países em desenvolvimento. A síndrome HELLP é uma 
variante grave da pré-eclâmpsia caracterizada por hemólise 
(Hemolysis), elevação das enzimas hepáticas (Elevated Liver 
enzymes) e plaquetopenia (Low Platelet). A eclâmpsia é ca-
racterizada pelo quadro clínico da pré-eclâmpsia associado à 
presença de crises convulsivas em portadora de hipertensão 
específica da gravidez ou de pré-eclâmpsia e cursa com maior 
mortalidade materna. O tratamento é reduzir a PA e manter 
a pressão de perfusão placentária adequada. O tratamento 
definitivo seria o parto. 

Os anti-hipertensivos recomendados são: agonista de ação 
central (metildopa), hidralazina oral, antagonista de canais de 
cálcio (nifedipina de ação prolongada, amlodipina) ou pindo-
lol (β-bloqueador com atividade simpatomimética intrínseca). 
Também podem ser usadas fármacos IV (labetalol e hidralazi-
na). O sulfato de magnésio é o fármaco de escolha tanto para 
o tratamento como para prevenção das crises convulsivas.
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