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I. Definisi  

Hipertensi (HT) emergensi didefinisikan sebagai peningkatan tekanan darah (TD) yang 

berat (>180/120 mm Hg) disertai bukti kerusakan baru atau perburukan kerusakan organ 

target (target organ damage=TOD).
1 

Pada kondisi klinis ini terjadi kerusakan organ 

diperantarai hipertensi (hypertensive mediated organ damage=HMOD) yang mengancam 

nyawa (tabel-1),
2
 sehingga memerlukan  intervensi penurunan TD  segera dalam kurun 

waktu menit/jam dengan obat-obatan intravena (iv).
1,2

 Sedangkan HT urgensi  merupakan 

situasi terkait peningkatan TD yang berat pada kondisi klinis stabil tanpa adanya 

perubahan akut atau ancaman  kerusakan  organ target atau disfungsi organ.
1 

 Pada 

kondisi ini tidak terdapat bukti klinis kerusakan organ akut diperantarai hipertensi, 

sehingga Kaplan et al-2015 menggantikannya dengan istilah HT berat yang tidak 

terkontrol (“uncontrolled severe hypertension”), sedangkan ACC/AHA guidelines-2017 

juga menyebutnya peningkatan TD dengan nyata (“markedly elevated blood-

pressure”).
1,3

 Penurunan TD pada keadaan ini dilaksanakan dalam kurun waktu 24-48 

jam.
1,2

 Terdapat perbedaan batas (cut-off) TD yang dipakai batasan  krisis HT antara 

ACC/AHA guidelines-2017 (TD >180/120 mm Hg) dan ESC/ESH guidelines-2018 (TD 

sistolik ≥180 mm Hg dan/atau TD diastolik ≥110 mm Hg). Sedangkan pada beberapa 

registry menggunakan batasan TD sistolik ≥220 mm Hg atau TD diastolik ≥120 mm 

Hg.
1,2

 Dibalik perbedaan cut-off TD, perlu diingat bahwa tingkat TD absolut bukan 

merupakan kondisi yang lebih penting dibandingkan kecepatan peningkatan TD.
1
  

Presentasi gejala beserta komplikasi krisis HT terlihat pada tabel-2.
3 

 

II. Epidemiologi 

Pada pasien HT kronik diperkirakan sekitar 1-2% akan mengalami krisis HT dalam kurun 

waktu hidupnya, diantaranya HT emergensi diperkirakan kurang lebih 25% kasus. 

Insiden tahunan HT emergensi diperkirakan sebanyak 1-2 kasus per 100.000 pasien. 

Faktor risiko yang paling penting didapatkan pada  krisis HT adalah mereka yang  tidak 

terdiagnosis atau tidak patuh menjalani pengobatan. Mortalitas selama perawatan di 

rumah sakit pada krisis HT diperkirakan sebanyak 4-7%. Angka kematian dalam 1 tahun 

diantara pasien dengan HT emergensi mencapai angka lebih dari 79%.
1,4,5,6 
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Tabel-1. Hipertensi Emergensi.3 

 

 

Tabel-2. Presentasi Gejala beserta Komplikasinya pada Krisis Hipertensi.3 

 

HT emergensi dan urgensi perlu dibedakan dengan cara anamnesis dan pemeriksaan fisik, 

karena baik faktor risiko dan penanggulangannya berbeda. Krisis HT bisa terjadi pada 

keadaan-keadaan sebagai berikut: akselerasi peningkatan TD yang tiba-tiba, HT 

renovaskuler, glomerulonephritis akut, eclampsia, phaeokromositoma, penderita HT yang 

tidak meminum obat atau minum obat anti-HT tidak teratur, trauma kepala, tumor yang 

mensekresi renin, dan minum obat precursor cathecolamine (misalnya MAO inhibitor). 

Suatu Penelitian longitudinal oleh Saguner AM dkk-2010 mendapatkan hasil  bahwa, 

ketidak-patuhan terhadap pengobatan merupakan faktor risiko terpenting krisis HT.
4
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III. Pathogenesis dan Pathofisiologi  

HT emergensi dapat terjadi pada berbagai setting klinis, tetapi umumnya  terjadi pada HT 

kronis (yang sering tidak minum obat anti-HT atau HT yang tidak terkendali), dengan TD 

biasanya diatas 180/120 mm Hg. Peningkatan TD secara kronis pada pasien ini, tidak 

mempengaruhi perfusi organ target oleh karena adanya mekanisme autoregulasi. 

Autoregulasi adalah kemampuan pembuluh darah berdilasi atau berkonstriksi sebagai 

respon perubahan tekanan arterial, sehingga perfusi organ normal dapat dipertahankan. 

Mekanisme autoregulasi ini terjadi pada vaskuler otak dan ginjal melibatkan saluran 

kalsium tipe-L (L-type calcium channels), terjadi vasodilasi progresif pada tekanan 

arterial rendah dan vasokonstriksi progresif pada tekanan arterial tinggi.
3,7

 

 
Gambar-1 Kurve Aliran Darah Serebral (Cerebral Blood Flow=CBF)  

pada Berbagai Level Tekanan Darah Sistemik Subyek Normotensi dan Hipertensi. (Pergeseran 
Autoregulasi ke-Kanan Terlihat pada Hipertensi Kronis).3 

 

Pada individu normotensi, vaskuler arterial dapat mempertahankan aliran darah pada 

rentangan tekanan nadi (mean arterial pressure=MAP) berkisar 70-150 mm Hg yang 

diasosiasikan dengan TD sistolik berkisar 90-180 mm Hg (gambar-1).
3
  Bila TD 

meningkat melebihi “set-point” autoregulasi tersebut, maka akan terjadi hiperperfusi yang 

melewati batas (breakthrough hyperperfusion).
3
  Pada individu dengan HT kronis 

peningkatan TD melebihi “set-point” diatas tidak akan menimbulkan permasalahan nyata, 

oleh karena vaskuler arterial mengalami perubahan adaptif.
7
 Peningkatan TD yang 

berlangsung kronis mengakibatkan perubahan vaskuler  arterial secara fungsional dan 

struktural (penebalan dan kekakuan), sehingga kurve “set-point” autoregulasi 

digambarkan bergeser kekanan (shifted to the right). Walaupun terjadi pergeseran 

autoregulasi, breakthrough hyperperfusion  akan tetap terjadi bila MAP meningkat tinggi  

melebihi 180 mm Hg (gambar-1).
3
   

Pathogenesis diatas menjelaskan sejumlah temuan  klinis. Misalnya, pada subyek yang 

sebelumnya normotensi atau HT ringan, seperti pada anak-anak dengan 

glomerulonephritis akut dan wanita hamil yang mengalami eclampsia, gejala dan tanda 
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HT emergensi terjadi pada level TD lebih rendah dibandingkan subyek HT kronis. Hal ini 

terjadi oleh karena tidak adanya perubahan adaptif vaskuler arterial  yang bersifat kronis 

pada subyek normotensi.
3,7

 

Secara histo-patologi perubahan struktural vaskuler arterial ginjal tipikal pada HT 

emergensi adalah penebalan edematous subendothel konsentrik (‘onion-skin” 

appearance) (gambar-2.A) dan kolaps  glomerulus (gambar-2.B).
7,8

  

 
Gambar-2. Histopatologi Biopsi Ginjal pada Disfungsi Ginjal terkait Hipertensi (HT) 

Emergensi.7 

 

 

Gambar-3. Pathofisiologi Vaskuler pada Hipertensi (HT) Emergensi.8 

 

Endothelium berperan sentral pada homeostasis TD, oleh karenanya berperan penting 

pada pathofisiologi krisis HT. Pada kondisi normotensi dan HT kronis, endothelium 

mengontrol resistensi vaskuler dengan melepaskan vasodilator endogen (nitric 

oxide=NO, prostacyclin=PGI2).  Pada HT urgensi, perubahan akut resistensi vaskuler 

akan terjadi sebagai respon produksi berlebih cathecolamines, angiotensin II (ang II), 

vasopressin (ADH), aldosteron, thromboxane (TxA2), dan endothelin-1 (ET-1), atau 

berkurangnya produksi vasodilator endogen (NO, PGI2). Peningkatan TD yang akut atau 

berat juga akan mendorong endothelium mengekspresikan cellular adhesion molecules 

(CAMs). Pada kondisi HT emergensi, terjadi ketidak-mampuan kontrol endothelium 

terhadap tonus vaskuler , sehingga terjadi breakthrough hyperperfusion pada organ target, 
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nekrosis fibrinoid arteriolar, dan peningkatan permeabilitas endotheliaum disertai edema 

perivaskuler. Berkurangnya aktivitas fibrinolitik endothelium bersamaan dengan aktivasi 

koagulasi dan agregasi platelet mengakibatkan terjadinya disseminated intravascular 

coagulation (DIC) (gambar-3).
8 

Mekanisme awal yang memicu kerusakan endothelial melibatkan penyebab yang 

multifaktorial, antara lain: cidera mekanikal, aktivasi sistem renin-angiotensin (renin-

angiotensin system=RAS), stress oksidatif dan produksi sitokin pro-inflamasi.
9
  

Terjadinya cedera endothelial vaskuler berakibat pada  hilangnya kemampuan 

antithrombotik endothel, aktivasi platelet dan kaskade koagulasi, peningkatan 

permeabilitas dinding vaskuler dan proliferasi sel otot polos vaskuler yang berakhir 

dengan nekrosis fibrinoid.
7,8

 Kombinasi antara aktivasi sistem hormonal dan pelepasan 

bahan vasoaktif (RAS, catecholamine, endothelin, vasopressin) mengakibatkan lingkaran 

setan antara terjadinya peningkatan TD dan cedera vaskuler.
7
  Penelitian yang dilakukan 

oleh Derhaschnig U, et al - 2013 menunjukkan bahwa, pasien dengan HT emergensi 

berkaitan dengan peningkatan biomarker inflamasi, koagulasi, aktivasi platelet dan 

fibrinolisis. Sebaliknya, pasien dengan HT urgensi menunjukkan biomarker yang tidak 

berbeda dengan kontrol normotensi.
9 

IV. Evaluasi Diagnostik 

Tujuan utama proses diagnostik krisis HT adalah membedakan HT emergensi dengan HT 

urgensi, oleh karena pendekatan therapeutiknya yang berbeda. Tujuan berikutnya adalah 

penilaian secara cepat tipe dan beratnya kerusakan organ target yang berlangsung. 

Pendekatan awal harus dilakukan dengan tepat dan cepat sejak diluar rumah sakit maupun 

saat didalam rumah sakit, meliputi: 

IV.1. Anamnesis:
7 

Anamnesis pasien harus dilakukan secara cermat, mengenai:
 

- Riwayat HT (awitan, durasi, beratnya, pengobatan anti-HT sebelumnya) 

- Riwayat obat-obatan (penggunaan steroid, estrogen, simpatomimetik, MAO 

inhibitor) 

- Riwayat sosial (merokok, minim alkohol, obat-obatan terlarang, kehamilan) 

- Riwayat keluarga (usia dini terkena HT, penyakit kardio-vaskuler dan serebro-

vaskuler) 

- Riwayat spesifik sesuai keluhan (kardi-ovaskuler, neurologis, ginjal, endokrin) 

IV.2. Pemeriksaan Fisik:
7 

- Pemeriksaan fisik dilakukan sesuai dengan kecurigaan organ target yang 

terkena berdasarkan anamnesis yang didapat. 

- Pengukuran peningkatan tekanan darah (dilakukan konfirmasi: sesuai posisi 

pengukuran yang tepat, ukuran cuff yang sesuai, pemeriksaan pada posisi 

supinasi dan berdiri, lokasi pengukuran dilakukan dikedua lengan) 

- Palpasi denyut nadi dikeempat ekstremitas 
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- Auskultasi untuk mendengar ada/tidaknya bruit pembuluh darah besar, bising 

jantung, dan ronkhi paru 

- Pemeriksaan neurologis umum, Pemeriksaan funduskopi 

IV.3. Pemeriksaaan Laboratorium dan Penunjang:
7 

Pemeriksaan laboratorium dan penunjang yang lain disesuaikan dengan anamnesis 

dan pemeriksaan fisik yang ditemukan serta  ketersediaan fasilitas.
 

a. Pemeriksaan Laboratorium:
7 

- Pemeriksaan awal (darah lengkap, ureum, kreatinin, gula darah, 

elektrolit, urinalisis) 

- Pemeriksaan pada kecurigaan HT sekunder (aktivitas renin plasma, 

aldosteron, catecholamine). 

b.      Pemeriksaan Penunjang:
7 

- Elektrokardiografi, foto polos thoraks 

- Pemeriksaan penunjang lain sesuai indikasi (USG ginjal, CT-scan atau 

MRI otak, echocardiography, CT scan atau MRI thoracoabdominal) 

 

V. Penegakkan Diagnosis  

Walupun umumnya pada krisis HT ditemukan TD ≥180/120 mm Hg, perlu diperhatikan 

kecepatan kenaikan TD tersebut dan derajat gangguan  organ target yang terjadi.
1 

VI. Tatalaksana 

Prinsip umum tatalaksana HT emergensi  adalah  therapi anti-HT parenteral mulai 

diberikan  segera saat diagnosis ditegakkan di UGD sebelum keseluruhan hasil 

pemeriksaan laboratorium diperoleh. Dilakukan perawatan diruang intensif 

(ICU/intensive care unit) untuk memonitor ketat TD dan kerusakan organ target. 

Penurunan TD secara gradual bertujuan mengembalikan  autoregulasi organ, sehinnga 

perfusi organ yang normal dapat dipertahankan. Hindari penurunan TD agresif pada  HT 

non-emergensi dan juga penurunan TD yang terlalu cepat.
7,10 

 American College of 

Cardiologi/American Heart Association (ACC/AHA) - 2017 mengeluarkan pedoman 

algoritme diagnosis dan manajemen krisis HT seperti terlihat pada gambar-4 dan gambar-

5.
1 

 Pada pedoman ACC/AHA-2017 target penurunan TD dibedakan dengan melihat ada 

atau tidaknya kondisi yang memaksa (with or without compelling condition) . Secara 

umum bila tidak didapatkan compelling condition, tatalaksana HT emergensi adalah 

dengan melakukan penurunan TD maksimal 25% dalam jam pertama, kemudian target 

penurunan TD mencapai 160/100-110 mm Hg dalam 2 sampai 6 jam, selanjutnya TD 

mencapai normal dalam 24 sampai 48 jam.
1 

Penurunan TD yang lebih agresif dilakukan 

bila didapatkan compelling condition (aorta dissekan, pre-eclampsia berat atau 

eclampsia, dan krisis pheochromocytoma). Sedangkan penurunan TD yang kurang agresif 

dilakukan pada HT dengan  kondisi komorbid penyakit serebro-vaskuler (perdarahan 

intraserebral akut dan stroke iskhemik akut).
1,7 
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Gambar-4. Rekomendasi untuk Krisis Hipertensi dan Emergensi.1 

 

 

Gambar-5. Diagnosis dan Manajemen Krisis Hipertensi (HT).1 

 

Tatalaksana HT pada pasien dengan komorbid penyakit serebro-vaskuler kompleks dan 

menantang, oleh karena penyebab heterogen, konsekuensi hemodinamik, memerlukan 

pengenalan tipe stroke, timing dan target penurunan TD optimal. Gambar-6 

memperlihatkan manajemen HT pada pasien  perdarahan intraserebral akut dan gambar-7 

memperlihatkan manajemen HT pada stroke iskhemik akut.
1
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Gambar-6 Manajemen Hipertensi (HT) pada Pasien Perdarahan Intraserebral Akut.1 

 

  

Gambar-7  Manajemen Hipertensi (HT) pada Perdarahan Pasien Strok Iskhemik Akut.1 

 

VII. Tatalaksana Farmakologikal 

Aspek spesifik obat anti-HT intra-vena kerja singkat yang dipergunakan pada HT 

emergensi memungkinkan penurunan TD terkontrol secara gradual dan ketat. 

Karakteristik  efek anti-HT tersebut memungkinkan pengendalian TD dengan  segera bila 

terjadi respon penurunan TD  yang berlebihan.
2,6 

Penentuan obat anti-HT yang dipilih 

memerlukan  pemahaman patofisiologi HT. Dengan tanpa melihat etiologi, mediator yang 

umum didapatkan pada sebagian besar krisis HT adalah vasokonstriksi perifer perantara 

humoral, sedangkan penyebab yang paling umum didapatkan adalah ketidak-patuhan 

menjalani pengobatan, faktor-faktor lainnya bersifat memicu respon tersebut.
11

  

 Dari berbagai pilihan obat pada tatalaksana HT emergensi, tidak didapatkan obat tunggal 

yang diketahui lebih superior dibandingkan lainnya.
12

 Review sistemik dan meta-analisis 

yang dilakukan terhadap obat-obatan anti-HT emergensi menunjukkan bahwa, hanya 

didapatkan perbedaan minor  pada derajat penurunan tekanan darah diantara obat-obat 

tersebut, serta tidak didapatkan perbedaan morbiditas atau mortalitas.
7  

Tabel-3 

menyajikan karakteristik farmakologis obat anti-HT emergensi.
 2
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Tabel-3. Tipe Obat, Dosis, dan Karakteristik Therapi HT Emergensi.2
 

 

 

Tabel-3. Tipe Obat, Dosis, dan Karakteristik Therapi HT Emergensi (lanjutan).2 

  

Pada tabel-4 menyajikan pedoman umum penggunaan obat-obatan anti-HT  berdasarkan 

pada tipe kerusakan organ target.
7                                                                                    
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Tabel-4 Tatalaksana Tipe Spesifik Hipertensi(HT) Emergensi.7 

           

Sedangkan pemilihan obat-obatan untuk therapi HT urgensi lebih luas dibandingkan HT 

emergensi. Mengingat hampir semua anti-HT yang dipergunakan, akan menurunkan TD 

secara efektif sesuai durasi kerjanya. Pada tabel-5 menyajikan obat-obat farmakologis 

untuk therapi HT urgensi.
7 
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Tabel-5 Obat-obatan Farmakologis untuk Therapi Hipertensi Urgensi.7
 

 

VIII. Ringkasan 

Hipertensi emergensi didefinisikan sebagai peningkatan TD yang berat (>180/120 mm 

Hg) disertai kerusakan orgat target - baru/progresif/perburukan, memerlukan intervensi 

penurunan TD segera  dalam kurun waktu menit/jam dengan obat-obatan parenteral (ntra-

vena). Monitoring ketat dilakukan di unit perawatan intensif (intensive care unit=ICU) 

terhadap target penurunan TD dan kerusakan organ target. Pathogenesis HT emergensi 

terkait mekanisme autoregulasi pada vaskuler otak dan ginjal melibatkan saluran kalsium 

tipe-L (L-type calcium channels). Presentasi klinis pada orgat target akan terjadi bila 

peningkatan TD melewati “set-point” autoregulasi (breakthrough hyperperfuion). 

Endothelium berperan sentral pada pathofisiologi HT emergensi, dengan mengontrol 

resistensi vaskuler dan adaptif terhadap perubahan akut resistensi vaskuler. Pada HT 

emergensi, terjadi ketidak-mampuan kontrol endothelium terhadap tonus vaskuler 

mengakibatkan hiperperfusi, peningkatan permeabilitas, edema perivaskuler dan nekrosis 

fibrinoid arteriolar. Mediator utama yang terlibat pada pathofisiologi  HT emergensi 

adalah humorally-mediated peripheral vasoconstriction. HT emergensi berkaitan dengan 

peningkatan biomarker inflamasi, koagulasi, aktivasi platelet dan fibrinolisis. Evaluasi 

diagnostik berdasarkan: anamnesis, pemeriksaan fisik, pemeriksaan penunjang. Prinsip 

umum tatalaksana HT emergensi adalah penurunan TD gradual bertujuan memulihkan 

autoregulasi dan menghindari kerusakan organ target lebih lanjut. Rekomendasi target 

penurunan TD sesuai ACC/AHA-2017, dengan  memperhatikan ada atau tidaknya kondisi 

memaksa (compelling condition). Aspek spesifik tatalaksana HT emergensi adalah 

pemilihan obat anti-HT intra-vena kerja-singkat (short-acting) memperhatikan: tipe 

emergensi organ target, obat pilihan pertama atau kedua, obat yang dihindari dan tujuan 

penurunan TD. Mekanisme kerja obat anti-HT intra-vena secara garis besar 

dikelompokkan menjadi 2: efek vasodilator dan inhibitor adrenergik. Sedangkan 

pemilihan obat-obatan untuk HT urgensi lebih luas dibandingkan HT emergensi, 

mengingat hampir semua anti-HT yang dipergunakan akan menurunkan TD secara efektif 

sesuai durasi kerjanya. Pada makalah ini telah dibahas tatalaksana HT emergensi 

berdasarkan guideline terbaru. 
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