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ARTIGO DE REVISAO

Emergéncia hipertensiva e acidente vascular cerebral isquémico
e hemorragico: conceitos atuais de tratamento

Hypertensive emergency and ischemic and hemorrhagic stroke: current concepts of treatment

Marcela Cavichioli Giannini’, Juan Carlos Yugar-Toledo’, José Fernando Vilela-Martin’

Esta revisao descreve a epidemiologia da doenga cardiovascular
e de seus fatores de risco em paises desenvolvidos e em
desenvolvimento. Ela discute que estudos epidemiol6gicos
observacionais e prospectivos de base populacional mostram
uma continua e positiva associagao entre pressao arterial e
o risco de acidente vascular encefalico ou outros eventos
vasculares. Assim, esta revisao caracteriza a elevagao aguda
da pressao arterial e 0 comprometimento de 6rgaos-alvo
como emergéncia hipertensiva e mostra o acidente vascular
encefalico isquémico e hemorragico como manifestagao da
emergéncia hipertensiva. Por fim, examina conceitos atuais
sobre tratamento de ambas as apresentagoes do acidente
vascular encefalico durante a emergéncia hipertensiva.

PALAVRAS-CHAVE

Hipertensao; acidente vascular cerebral; isquemia;
hemorragia.

This review describes the epidemiology of cardiovascular
disease and of its risk factors in developed and in
developing countries. It discusses that epidemiologic
prospective population-based observational studies have
shown a continuous and positive relationship between
blood pressure and the risk of stroke or other major
vascular events. Thus, it features the acute elevation
of blood pressure and the target-organ damage as a
hypertensive emergency, and shows the ischemic and
hemorrhagic stroke as a manifestation of hypertensive
emergency. Finally, it examines current concepts
of treatment of both presentations of stroke during
hypertensive emergency.

Hypertension; stroke; ischemia; hemorrhage.

INTRODUCAO

As doencas cardiovasculares sao atualmente a principal causa
de morte em todo 0 mundo. Elas sao responsaveis por cerca de
30% das mortes no planeta, o que denota um impacto crescente
na salde da populagao, sobretudo nos paises de baixa e média
renda. Nesse contexto, o infarto agudo do miocardio (IAM) e o
acidente vascular encefalico (AVE) sao consideradas as causas
de dbitos cardiovasculares mais prevalentes.'

No Brasil, o cenario nao € diferente. As doengas do aparelho
circulatdrio representam a principal causa de morte em nosso
pais, sendo responsaveis por 32,17% dos 6bitos registrados
entre 1990 e 2011.2 Até 2010, as doencas cerebrovasculares
prevaleciam como a principal causa de morte cardiovascular; no
entanto, as doencas isquémicas do coragao ja constam como 0

Recebido em: 30/06/2014. Aprovado em: 20/08/2014.

evento principal de morte, estando as doencas cerebrovascula-
res em segundo lugar.®

Nos paises desenvolvidos, j& se observa redugao da mor-
talidade cardiovascular desde 1970.* Um estudo realizado nos
Estados Unidos revelou que a principal causa responsavel pela
reducéo da mortalidade cardiovascular foi a modificacéo de fato-
res de risco que incluem hipertensao, tabagismo, dislipidemia,
diabetes, entre outros. No estudo, o controle desses fatores foi
mais importante para a redugao da mortalidade cardiovascular
do que o tratamento empregado no IAM, na insuficiéncia car-
diaca e na revascularizacao para angina cronica.®

Assim, a hipertenséo arterial é vista como um dos principais
fatores de risco cardiovascular modificavel, estando relacionada
com o desenvolvimento da doenca coronariana e cerebrovascular.
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Estima-se que o0 seu tratamento e controle sejam responsaveis
por uma reducao de cerca de 20% da mortalidade cardiovascular.®
Resultados semelhantes foram encontrados em um estudo anali-
sando-se a reducdo da mortalidade por doengas nao transmissiveis
em individuos entre 30 e 70 anos de idade. O controle dos fatores
de risco, incluindo a hipertenséo, sera responsavel por uma esti-
mativa de reducao da mortalidade em torno de 22% em homens e
19% em mulheres entre os anos de 2010 e 2025.°

A hipertensao arterial sistémica (HAS) é considerada uma
condicéo clinica multifatorial, caracterizada por niveis elevados
e sustentados de pressao arterial (PA). Estima-se que cerca de
1 bilhdo de pessoas no mundo apresentem hipertensao, das
quais dois tergos encontram-se em paises em desenvolvimento.*
No Brasil, a hipertensao acomete cerca de 25 a 30% da popu-
lacdo, com um aumento de prevaléncia para 75% em individuos
com mais de 70 anos e para 50% para a faixa etaria entre 60 e
69 anos.” Admite-se que a mortalidade por doenca cardiovascular
(DCV) aumente progressivamente com a elevacao da PA a partir
de niveis tdo baixos quanto 115/75 mmHg, caracterizando a hiper-
tensao como um fator consistente e independente para a ocor-
réncia de eventos cerebrocardiovasculares.? Estima-se que a HAS
aumente o risco de AVE em cerca de 3,9 vezes e que duplique o
risco de IAM, sendo responsavel por 62% das doengas cerebro-
vasculares e 43% dos primeiros episédios de IAM.*1

CRISE HIPERTENSIVA
Sabidamente, a hipertensao arterial cronica resulta em inimeras
consequéncias deletérias e insidiosas ao organismo, sendo as
primeiras apresentacoes clinicas da doenca evidentes apenas
anos apos a sua instalacao. No entanto, existem situagdes em
que 0 aumento dos niveis pressoricos pode ser responsavel pelo
surgimento de sintomatologia e possiveis lesoes em 6rgaos-alvo
(LOA) em pouco tempo. Essas situacées consistem na chamada
crise hipertensiva (CH), que é caracterizada pela elevagao rapida,
inapropriada, intensa e sintomatica da pressao arterial, podendo
ser dividida em emergéncia hipertensiva (EH) e urgéncia hiper-
tensiva (UH). Na emergéncia hipertensiva, 0 aumento da PA
resulta em lesdo aguda em 6érgaos-alvo, geralmente com niveis
diastélicos maiores ou iguais a 110 — 120 mmHg, enquanto, na
urgéncia hipertensiva, ndo ocorrem LOA.'2™

A incidéncia e prevaléncia da crise hipertensiva é um tema
ainda pouco abordado. Estima-se que cerca de 1% da populagao
hipertensa possa desenvolver CH (no Brasil, 360 mil hipertensos),
ilustrando a importancia do correto diagndstico e tratamento dessa
condicdo. Estudo retrospectivo, realizado em hospital universitario,
mostrou que a CH respondeu por 0,59% de todos os atendimentos
clinico-cirtrgicos do setor de emergéncia no periodo de 12 meses
e por 1,7% das emergéncias clinicas, sendo a urgéncia mais
comum do que a EH. AVE isquémico e edema agudo de pulméao

Rev Bras Hipertens vol. 21(4):177-183, 2014.

foram as situagoes mais encontradas nas EH.™'* Admite-se que
a maioria das CH resulte de um controle inadequado da PA ou da
nao adesao a terapia em pacientes previamente diagnosticados
com hipertenséao priméria.™

Na emergéncia hipertensiva, as lesoes acarretadas pelo
aumento stbito da PA podem surgir em decorréncia do aumento
da pressdo per se, como é o caso da ruptura vascular (AVE
hemorragico), encefalopatia hipertensiva, edema agudo de pul-
mao (EAP) hipertensivo e nefroesclerose hipertensiva maligna;
ou ainda, as lesdes podem se instalar sobre uma condigao moér-
bida adjacente, sendo a CH um fator agravante, como no caso
da angina instavel, IAM e disseccao aguda de aorta. Entre as EH,
podemos também citar eclampsia, hipertensao grave periopera-
toria, hipertensao grave no grande queimado e, sem duvida, o
AVE, que consiste em uma das principais complicacdes da HAS
cronica. Assim, preconiza-se que 0s niveis pressoricos devem
ser reduzidos dentro de horas na UH e em minutos na EH," visto
gue essa situacao € altamente nociva ao organismo.

ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO NA CRISE HIPERTENSIVA

0 AVE é a principal causa de incapacidade neuroldgica grave e é
reconhecido como uma doenca vascular passivel de tratamento
e prevencao, sendo dividido em AVE hemorrégico e isquémico.*
AHAS ¢ o maior fator de risco independente relacionado a ocor-
réncia de AVE, tanto isquémico quanto hemorragico, e seu trata-
mento medicamentoso, associado a um estilo de vida saudavel,
tem sido definido como a intervencao mais importante para a pre-
vencao de um AVE isquémico e, possivelmente, para a prevencao
de episddios recorrentes.™ Entre outros fatores que devem ser
considerados como preditores para a ocorréncia do AVE, estéo
arigidez arterial, associada a maior morbidade e mortalidade em
individuos hipertensos, e o polimorfismo da enzima éxido nitrico
sintase endotelial (eNOS)."®"®Estudos recentes demonstraram a
associagao entre este Ultimo fator e a ocorréncia de aneurisma
intracraniano; no entanto, a correlagdo com o AVE isquémico
permanece controversa. Dessa maneira, mais estudos devem
ser realizados para classifica-lo como uma variante digna de uma
abordagem preventiva e terapéutica para o AVE.

FISIOPATOGENIA DA CRISE HIPERTENSIVA E DO ACIDENTE
VASCULAR ENCEFALICO

A fisiopatogenia da crise hipertensiva esta embasada em
um desequilibrio, assim como na hipertensao cronica, entre
as variaveis que definem a pressao arterial, ou seja, entre 0
débito cardiaco e a resisténcia vascular periférica. Esse dese-
quilibrio, sustentado, sobretudo, pelo aumento da resisténcia
vascular sistémica, é representado por um descompasso no
sistema renina-angiotensina-aldosterona, pela presenca de
agentes vasoconstrictores circulantes, lesao endotelial, necrose
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fibrinoide de arteriolas e deposicao de plaquetas e fibrina no
leito vascular. A consequente lesao vascular culmina na perda
da homeostase sobre a autorregulacao normal do fluxo san-
guineo e isquemia. A produgao subsequente de substancias
vasoativas em resposta a isquemia estimula um circulo vicioso,
0 que mantém o desequilibrio pressérico e, consequentemente,
as lesdes organicas.??!

Para a compreensao da melhor abordagem terapéutica a
ser instituida na crise hipertensiva com acometimento cere-
brovascular, o entendimento do mecanismo de autorregulagéo
do fluxo cerebral é de extrema importancia. O fluxo sanguineo
cerebral é determinado pela relacéo entre pressao de perfusao
cerebral (PPC — equivalente a pressao arterial) e resisténcia
cerebrovascular (RCV). Em individuos normotensos, uma ampla
faixa de variagdo da pressao arterial média (PAM) pode ocor-
rer sem que haja alteragao no fluxo sanguineo cerebral (60 a
150 mmHg). Isso quer dizer que um aumento da PPC ou da PA
levard a um aumento na RCV, protegendo o paciente contra um
possivel edema cerebral. Por outro lado, uma reducao na PPC
acarretaria uma diminuicao da RCV, protegendo o paciente de
uma isquemia cerebral. No entanto, a autorregulacéo do fluxo
estard descompensada quando a PPC ultrapassar o limite supe-
rior ou inferior da autorregulacéo. Nessas situacoes, portanto,
0 paciente estara suscetivel ao edema ou a isquemia cerebral,
respectivamente.?2%

Acredita-se que o proprio infarto cerebral modifique os
mecanismos reguladores devido a presenca de acidose local.?*
Contudo, vale lembrar que, no hipertenso crénico, 0s meca-
nismos de autorregulagdo estarao também alterados devido
ao resultado dos niveis tensionais constantemente elevados.
A faixa de variagao da PA a ser autorregulada estara ajustada
para cima nesses casos, ou seja, o limite inferior € maior do
que o observado em individuos normotensos. Assim, uma even-
tual redugdo inadvertida da PPC pode levar a piora de um qua-
dro isquémico, como em um AVE isquémico. Pode-se concluir,
dessa forma, que a reducdo da PA nessas situacoes deve ser
branda e que, em uma CH, certamente a PA estard mais alta
nos individuos previamente hipertensos do que naqueles com
instalacao recente da hipertenséo, como na eclampsia ou nas
glomerulopatias agudas.??’

0 AVE isquémico é caracterizado pela interrupgao do fluxo
sanguineo em uma éarea encefalica e pode estar associado
a embolia, aterosclerose e arterite de pequenos vasos.?®
0 grau de obstrucao do fluxo esta relacionado com o fluxo
sanguineo de colaterais, ou seja, com a anatomia vascular,
com o local da oclusao e, como vimas, com a pressao arte-
rial sistémica que influencia diretamente na PPC. Uma dimi-
nuicao do fluxo sanguineo cerebral para zero causa morte do
tecido cerebral em 4 a 10 minutos; entretanto, o tecido em
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volta da regido central de infarto mostra-se isquémico, mas
sua disfuncao é reversivel, sendo denominado de penumbra
isquémica.?Essa area de penumbra requer que a PA esteja
elevada para que o fluxo sanguineo seja corretamente mantido,
uma vez que a pressao intersticial no local estara aumentada
devido as consequéncias do sofrimento celular. E exatamente
nesse aspecto que 0s mecanismos de autorregulagdo devem
atuar na tentativa de salvar a 4rea comprometida, evitando
a sua progressao para infarto. Vale ressaltar que a PA pode
adicionalmente manter-se elevada ap6s um AVE isquémico
devido a presenca de dor, ansiedade, hipdxia ou ao aumento
da pressao intracraniana.

Por sua vez, a fisiopatogenia do AVE hemorragico esta
embasada na ruptura de vasos intracranianos representa-
dos por aneurismas ou mal formagoes vasculares, localizados
geralmente nos ndcleos da base, talamo, cerebelo e ponte.?
0 sangue extravasado para o tecido adjacente ao local da rup-
tura ocasiona lesao celular e edema, 0 que aumenta a pressao
intracraniana e perpetua o mecanismo de lesao celular. Além
disso, as porgoes distais a hemorragia perdem seu suprimento
sanguineo, resultando em infarto neural. O edema cerebral e
a hipertensao intracraniana resultantes desencadearao o cha-
mado reflexo de Cushing, o qual acarretard um aumento da
pressao arterial e reducao da frequéncia cardiaca. Por esse
motivo, na grande maioria dos pacientes, a pressao arterial
sistdlica é bastante elevada e maior do que a observada nos
casos de AVE isquémico.* Nesse caso, altos niveis pressoricos
estao associados a um pior progndstico nos pacientes com AVE
hemorragico, sendo a reducao da PA favorvel a prevencéo da
continuidade do sangramento ou do edema ao redor do hema-
toma nas primeiras horas apds o0 sangramento.*

ABORDAGEM DO PACIENTE COM ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO
A avaliagao rapida do paciente com AVE é essencial para
que intervencgoes especificas, como a fibrindlise, possam
ser instituidas de maneira objetiva e eficaz. Entretanto, mui-
tos pacientes retardam a procura do atendimento médico
devido a prdpria anosognosia (incapacidade de uma pessoa
estar consciente da sua propria doenca) ou auséncia de dor
e, geralmente, sdo encaminhados por um membro da fami-
lia ou espectador que pede ajuda. Assim, deve-se alertar o
paciente e seus familiares sobre os principais sinais clinicos
de uma doenca cerebrovascular aguda, como hemiparesia,
alteracéo da visao, da marcha, da capacidade de fala ou de
compreensao, instalacao de cefaleia slbita e aguda, ton-
tura, apatia ou agitacao, confusao mental, convulsdes e ate
coma. No caso de um AVE hemorragico, sinais de hiperten-
sao intracraniana podem aparecer como cefaleia associada
a vomitos.'*?
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0 raciocinio clinico para o diagnéstico de um AVE deve ainda
incluir a pesquisa de fatores de risco (diabetes, tabagismo, dis-
lipidemia e cardiopatias), investigacao de hipertensao prévia e
seu tratamento, presenca de episddios anteriores semelhantes
ao atual, historico de trauma, uso de medicamentos ou dro-
gas ilicitas que interfiram na PA (anti-inflamatorios, corticoides,
analgésicos, antidepressivos, moderadores de apetite, cocaina,
metanfetamina e crack) e avaliagao de situagdes neuroldgicas
que possam simular a sintomatologia de um AVE, como no caso
de crises epilépticas, tumores intracranianos, enxaqueca, encefa-
lopatia metabdlica, labirintite, estresse emocional intenso, entre
outros. O clinico deve estar atento também para os ataques
isquémicos transitdrios (AIT), que séo episodios de sintomato-
logia compativel com a clinica do AVE com duragao inferior a
24 horas. A maioria dos AIT dura menos de uma hora e deve
ser motivo de alerta, uma vez que os ataques podem preceder
a ocorréncia de um AVE em si.?

Um exame fisico deve ser realizado de maneira completa.
Na avaliac@o do sistema cardiovascular, investigacao de sinais
e sintomas de insuficiéncia cardiaca, ausculta de sopros, palpa-
cao de pulsos periféricos e média de trés medidas da PA devem
ser realizadas. O abdome deve ser investigado devido a possibi-
lidade de existéncia de massas pulsateis e sopros abdominais.
No exame de fundo de olhos, alteracées caracteristicas podem
ser observadas, como o vasoespasmo, artérias em fio de prata
e cobre, cruzamentos arteriovenosos, exsudatos duros e moles,
hemorragia e papiledema, que denotam lesdes secundérias a
um estado hipertensivo.™ Vale ressaltar que uma anamnese
associada a um exame neuroldgico minucioso pode localizar a
regido de disfuncao cerebral em questao.

As diretrizes da Sociedade Brasileira de Doencas
Cerebrovasculares recomendam que seja aplicado ao paciente
com suspeita de AVE, na sala de emergéncia, a Escala de AVE
do National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS). Essa escala
consiste em um método seguro e padronizado para se avaliar a
gravidade do déficit neuroldgico apés o AVE.*

Apos a definicao da hipétese diagnostica realizada a partir
dos dados clinicos, é necessario que exames complementares
possam determinar se é AVE isquémico ou hemorragico. Nesse
sentido, preconiza-se a realizacdo de um exame de neuroimagem,
no qual a tomografia computadorizada (TC) representa a técnica
padrao. A TC é capaz de excluir ou identificar uma hemorragia
intraparenquimatosa ou extraparenquimatosa e ainda identificar
situagdes que simulam o AVE como neoplasias e abscessos. No
entanto, é importante ressaltar que a TC sd é capaz de discer-
nir uma area de infarto de um area sadia ap6s 24 a 48 horas da
instalacdo do quadro.

Outro exame que pode ser solicitado € a ressonancia magné-
tica (RM). A RM pode determinar de maneira precisa a extensao
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e a localizagdo da lesdo e ser bastante Util nos casos atipicos de
AVE, sendo mais sensivel para os infartos incipientes do que a TC.
Contudo, € um método menos sensivel do que a TC para detectar
um sangramento agudo, menos acessivel, demorado e a claustro-
fobia pode limitar a sua utilizacao, motivos que justificam a indica-
cao da TC como método padrao de investigacao pelos principais
protocolos de atendimento ao AVE. Outros métodos que podem
ser utilizados sdo a angiografia cerebral, para a andlise comple-
mentar de aneurismas, estenoses aterosclerdticas e trombos
intraluminais, e as técnicas ultrassonogréficas, que sao utilizadas
principalmente para a avaliacdo adicional da artéria carétida.?®

Como parte de um fluxograma de atendimento ao paciente
com AVE, deve-se ainda solicitar exames laboratoriais — hemo-
grama, tempo de protrombina (TP), tempo de tromboplastina
parcial ativada (TTPA), glicemia, sddio, potassio e creatinina —
que corroborem o diagndstico de AVE e direcionem o médico
emergencista para a melhor conduta do caso.®' A Figura 1 mos-
tra o fluxograma de atendimento do AVE de acordo com as dire-
trizes brasileiras.?'

TRATAMENTO

Em todos os casos de AVE, a PA deve ser reduzida de forma
lenta e progressiva, sobretudo em pacientes com aterosclerose
cerebral ou coronariana prévias. Recomenda-se um periodo de
1 — 4 horas, procurando manter a pressao diastolica em torno
de 100 — 115 mmHg ou diminuindo em 25% os niveis prévios
de PAM. Essas precauces sao importantes nas EH porque os
mecanismos de autorregulagao vascular cerebral estéo altera-
dos. Dessa forma, ha perda da eficiéncia dos mecanismos cir-
culatérios de adaptacao a hipotenséo, podendo surgir ou agra-
var episddios isquémicos cerebrais.32 Embora os beneficios
da reducao da PA na prevencéo priméria e secundaria do AVE
estejam comprovados,® o efeito do tratamento anti-hiperten-
sivo no AVE isquémico agudo é controverso. Estudos tém sido
realizados justamente pela incerteza existente entre 0s possi-
veis riscos e beneficios ao paciente, visto que uma pressao ele-
vada, em teoria, seria essencial para se garantir a redugao da
progressao da lesao cerebral. O estudo Control of Hypertension
and Hypotension Immediately Post-Stroke (CHHIPS)* avaliou a
seguranga do tratamento da hipertensao pds-AVE isquémico ou
hemorragico na fase aguda. Reducdes da PAS em um periodo de
4 a 24 horas pds-administragao de labetalol e lisinopril nao se
associaram com piora neurolégica em 72 horas. A mortalidade
foi reduzida aos 90 dias no grupo de tratamento ativo comparado
ao placebo. De forma controversa, estudo realizado entre 2009
e 2013 avaliou pacientes com AVE isquémico agudo e mostrou
que a diminui¢do da PA com anti-hipertensivos nao reduziu pro-
babilidade de morte e incapacidade fisica aos 14 dias pds-AVC
ou na alta hospitalar.®®
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A redugao da PA também representa um motivo de preo-
cupacgao nos casos de AVE hemorragico, pelo risco de isque-
mia cerebral em individuos com a autorregulagao “recalibrada”
pela hipertensao cronica. O Intensive Blood Pressure Reduction
in Acute Cerebral Hemorrhage Trial (INTERACT 2)*¢ mostrou
que o tratamento intensivo com redugao precoce da PAS para
< 140 mmHg comparado a reducéo da PAS < 180 mmHg, em
pacientes com hemorragia intracerebral e PAS inicial de 150 a
200 mmHg, foi seguro. Nesses individuos, redugao intensiva
da PA n&o resultou em redugdo significante na taxa de desfe-
cho primério de morte ou incapacidade grave; todavia, houve
melhara funcional no grupo com reducao intensiva da PA.
Assim, parece ser segura a diminuicdo dos niveis pressoricos
para uma meta de 140 mmHg de PA sistélica em pacientes
com hemorragia intracerebral aguda® e essa redugao pode
ser benéfica para a prevencao de danos e para a melhora das
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chances de recuperacao em até 20%.¥ No entanto, estudos
adicionais sao necessarios para se recomendarem alteracoes
na prética clinica.®®*° Assim, a reducéo da pressao arterial deve
ser gradativa e cuidadosa em um episddio de AVE agudo, ndo
havendo ainda um consenso para se estabelecer a pressao
arterial ideal a ser atingida. Dessa forma, preconizam-se as
diretrizes americanas para o tratamento atual do AVE isqué-
mico e hemorragico.* 42

ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO ISQUEMICO*
Considerar uso de alteplase (rTPA) endovenoso ap6s con-
trole da PA, que orienta a conduta:
e PAS > 180 mmHg ou PAD > 110 mmHg:
e Metoprolol 5 mg endovenoso (EV) em 2 —5 minutos. Repetir
até o total de 15 mg. Dose maxima de 45 mg/dia; ou
* labetalol 10 — 20 mg EV em 1 — 2 minutos. Repetir 1 x; ou
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60 min
rtPA IV 0,9 mg/kg, 10% bolus e Administrar AAS 100 a 300 mg/dia; | _
vy €o° restante em 1 hora. * Manejar parametros.

AVC: acidente vascular cerebral; UTI: Unidade de Terapia Intensiva; TC: tomografia computadorizada; TP: tempo de protrombina; KTTP: tempo de tromboplastina parcial ativada; NIH: National Institutes of Health; PA: pressao arterial;
MCC: monitorizagéo cardiaca continua; HGT: hemoglicoteste; SF: soro fisiolégico IV: intravenoso; ECG: eletrocardiograma; rtPA: alteplase; AAS: &cido acetil salicilico.

Figura 1. Fluxograma de atendimento do acidente vascular encefélico agudo das Diretrizes da Sociedade Brasileira de Doencas Cerebrovasculares

de 2012 e Portaria n® 664/2012 do Ministério da Satde.*'
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Nicardipina EV 5 mg/hora e titulagcdo com acréscimo de
2,5 mg/hora com intervalos de 5 — 10 minutos até a dose
maxima de 15 mg/hora. Alcangada a PA desejada, reduzir
para 3 mg/hora.

Durante terapia de reperfusdo com rTPA ou outro farmaco,

monitorar PA de 15/15 minutos nas primeiras 2 horas, de 30/30

min

utos durante 6 horas e, a seguir, de hora em hora por 16 horas.

Se PA for > 185/110 mmHg, nao administrar rTPA.

PAS 180 — 230 mmHg ou PAD 105 — 120 mmHg:
Metoprolol 5 mg EV em 2 — 5 minutos. Repetir até o total
de 15 mg. Dose maxima de 45 mg/dia; ou

Labetalol 10 mg EV em 1 — 2 minutos. Repetir em 10 — 20
minutos até dose maxima de 300 mg; ou

Labetalol 10 mg EV em 1 — 2 minutos + infusdo continua
de 2 — 8 mg/minuto.

PAS > 230 mmHg ou PAD 121 — 140 mmHg:

Metoprolol 5 mg EV em 2 — 5 minutos. Repetir até o total
de 15 mg. Dose maxima de 45 mg/dia; ou

Labetalol 10 mg EV em 1 — 2 minutos. Repetir em 10 — 20
minutos até dose maxima de 300 mg; ou

Labetalol 10 mg EV em 1 — 2 minutos + infusdo continua
de 2 — 8 mg/min; ou

Nicardipina infusao continua EV 5 mg/hora; aumentar
2,5 mg/hora de 5/5 minutos até 15 mg/hora.

Se ndo houver controle satisfatorio ou PAD > 141 mmHg:
Nitroprussiato de sodio EV 0,5 pg/kg/minuto, monitorizagao
PA. Reduzir PA 10 — 15%.

ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO HEMORRAGIC0*
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PAS > 200 mmHg ou PAM > 150 mmHg: reducéo agres-
siva da PA com infusédo EV de anti-hipertensivos e monitori-
zacao da PA de 5/5 minutos ou continua;

PAS >180 mmHg ou PAM >130 mmHg com evidéncia ou
suspeita de elevagao da pressao intracraniana (PIC): moni-
torar PIC, infusdo EV continua ou intermitente de anti-hiper-
tensivos com manutencao da pressao de perfusao cerebral
a 60 — 80 mmHg;

PAS >180 mmHg ou PAM >130 mmHg sem elevacao da
PIC: considerar reducao moderada da PA (PAM 110 mmHg
ou PA 160/90 mmHg) com infusdo EV continua ou intermi-
tente de anti-hipertensivos e reavaliagéo de 15/15 minutos.
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