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RESUMO

Esta revisão descreve a epidemiologia da doença cardiovascular 
e de seus fatores de risco em países desenvolvidos e em 
desenvolvimento. Ela discute que estudos epidemiológicos 
observacionais e prospectivos de base populacional mostram 
uma contínua e positiva associação entre pressão arterial e 
o risco de acidente vascular encefálico ou outros eventos 
vasculares. Assim, esta revisão caracteriza a elevação aguda 
da pressão arterial e o comprometimento de órgãos-alvo 
como emergência hipertensiva e mostra o acidente vascular 
encefálico isquêmico e hemorrágico como manifestação da 
emergência hipertensiva. Por fim, examina conceitos atuais 
sobre tratamento de ambas as apresentações do acidente 
vascular encefálico durante a emergência hipertensiva.
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ABSTRACT

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.
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INTRODUÇÃO 
As doenças cardiovasculares são atualmente a principal causa 
de morte em todo o mundo. Elas são responsáveis por cerca de 
30% das mortes no planeta, o que denota um impacto crescente 
na saúde da população, sobretudo nos países de baixa e média 
renda. Nesse contexto, o infarto agudo do miocárdio (IAM) e o 
acidente vascular encefálico (AVE) são consideradas as causas 
de óbitos cardiovasculares mais prevalentes.1 

No Brasil, o cenário não é diferente. As doenças do aparelho 
circulatório representam a principal causa de morte em nosso 
país, sendo responsáveis por 32,17% dos óbitos registrados 
entre 1990 e 2011.2 Até 2010, as doenças cerebrovasculares 
prevaleciam como a principal causa de morte cardiovascular; no 
entanto, as doenças isquêmicas do coração já constam como o 

evento principal de morte, estando as doenças cerebrovascula-
res em segundo lugar.3

Nos países desenvolvidos, já se observa redução da mor-
talidade cardiovascular desde 1970.4 Um estudo realizado nos 
Estados Unidos revelou que a principal causa responsável pela 
redução da mortalidade cardiovascular foi a modificação de fato-
res de risco que incluem hipertensão, tabagismo, dislipidemia, 
diabetes, entre outros. No estudo, o controle desses fatores foi 
mais importante para a redução da mortalidade cardiovascular 
do que o tratamento empregado no IAM, na insuficiência car-
díaca e na revascularização para angina crônica.5 

Assim, a hipertensão arterial é vista como um dos principais 
fatores de risco cardiovascular modificável, estando relacionada 
com o desenvolvimento da doença coronariana e cerebrovascular. 
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Estima-se que o seu tratamento e controle sejam responsáveis 
por uma redução de cerca de 20% da mortalidade cardiovascular.5 
Resultados semelhantes foram encontrados em um estudo anali-
sando-se a redução da mortalidade por doenças não transmissíveis 
em indivíduos entre 30 e 70 anos de idade. O controle dos fatores 
de risco, incluindo a hipertensão, será responsável por uma esti-
mativa de redução da mortalidade em torno de 22% em homens e 
19% em mulheres entre os anos de 2010 e 2025.6

A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é considerada uma 
condição clínica multifatorial, caracterizada por níveis elevados 
e sustentados de pressão arterial (PA). Estima-se que cerca de 
1 bilhão de pessoas no mundo apresentem hipertensão, das 
quais dois terços encontram-se em países em desenvolvimento.4 

No Brasil, a hipertensão acomete cerca de 25 a 30% da popu-
lação, com um aumento de prevalência para 75% em indivíduos 
com mais de 70 anos e para 50% para a faixa etária entre 60 e 
69 anos.7 Admite-se que a mortalidade por doença cardiovascular 
(DCV) aumente progressivamente com a elevação da PA a partir 
de níveis tão baixos quanto 115/75 mmHg, caracterizando a hiper-
tensão como um fator consistente e independente para a ocor-
rência de eventos cerebrocardiovasculares.8 Estima-se que a HAS 
aumente o risco de AVE em cerca de 3,9 vezes e que duplique o 
risco de IAM, sendo responsável por 62% das doenças cerebro-
vasculares e 43% dos primeiros episódios de IAM.9-11

CRISE HIPERTENSIVA
Sabidamente, a hipertensão arterial crônica resulta em inúmeras 
consequências deletérias e insidiosas ao organismo, sendo as 
primeiras apresentações clínicas da doença evidentes apenas 
anos após a sua instalação. No entanto, existem situações em 
que o aumento dos níveis pressóricos pode ser responsável pelo 
surgimento de sintomatologia e possíveis lesões em órgãos-alvo 
(LOA) em pouco tempo. Essas situações consistem na chamada 
crise hipertensiva (CH), que é caracterizada pela elevação rápida, 
inapropriada, intensa e sintomática da pressão arterial, podendo 
ser dividida em emergência hipertensiva (EH) e urgência hiper-
tensiva (UH). Na emergência hipertensiva, o aumento da PA 
resulta em lesão aguda em órgãos-alvo, geralmente com níveis 
diastólicos maiores ou iguais a 110 – 120 mmHg, enquanto, na 
urgência hipertensiva, não ocorrem LOA.12,13

A incidência e prevalência da crise hipertensiva é um tema 
ainda pouco abordado. Estima-se que cerca de 1% da população 
hipertensa possa desenvolver CH (no Brasil, 360 mil hipertensos), 
ilustrando a importância do correto diagnóstico e tratamento dessa 
condição. Estudo retrospectivo, realizado em hospital universitário, 
mostrou que a CH respondeu por 0,59% de todos os atendimentos 
clínico-cirúrgicos do setor de emergência no período de 12 meses 
e por 1,7% das emergências clínicas, sendo a urgência mais 
comum do que a EH. AVE isquêmico e edema agudo de pulmão 

foram as situações mais encontradas nas EH.12-14 Admite-se que 
a maioria das CH resulte de um controle inadequado da PA ou da 
não adesão à terapia em pacientes previamente diagnosticados 
com hipertensão primária.14

Na emergência hipertensiva, as lesões acarretadas pelo 
aumento súbito da PA podem surgir em decorrência do aumento 
da pressão per se, como é o caso da ruptura vascular (AVE 
hemorrágico), encefalopatia hipertensiva, edema agudo de pul-
mão (EAP) hipertensivo e nefroesclerose hipertensiva maligna; 
ou ainda, as lesões podem se instalar sobre uma condição mór-
bida adjacente, sendo a CH um fator agravante, como no caso 
da angina instável, IAM e dissecção aguda de aorta. Entre as EH, 
podemos também citar eclâmpsia, hipertensão grave periopera-
tória, hipertensão grave no grande queimado e, sem dúvida, o 
AVE, que consiste em uma das principais complicações da HAS 
crônica. Assim, preconiza-se que os níveis pressóricos devem 
ser reduzidos dentro de horas na UH e em minutos na EH,14 visto 
que essa situação é altamente nociva ao organismo.

ACIDENTE VASCULAR ENCEFÁLICO NA CRISE HIPERTENSIVA
O AVE é a principal causa de incapacidade neurológica grave e é 
reconhecido como uma doença vascular passível de tratamento 
e prevenção, sendo dividido em AVE hemorrágico e isquêmico.4 
A HAS é o maior fator de risco independente relacionado à ocor-
rência de AVE, tanto isquêmico quanto hemorrágico, e seu trata-
mento medicamentoso, associado a um estilo de vida saudável, 
tem sido definido como a intervenção mais importante para a pre-
venção de um AVE isquêmico e, possivelmente, para a prevenção 
de episódios recorrentes.15  Entre outros fatores que devem ser 
considerados como preditores para a ocorrência do AVE, estão 
a rigidez arterial, associada a maior morbidade e mortalidade em 
indivíduos hipertensos, e o polimorfismo da enzima óxido nítrico 
sintase endotelial (eNOS).16-19 Estudos recentes demonstraram a 
associação entre este último fator e a ocorrência de aneurisma 
intracraniano; no entanto, a correlação com o AVE isquêmico 
permanece controversa. Dessa maneira, mais estudos devem 
ser realizados para classificá-lo como uma variante digna de uma 
abordagem preventiva e terapêutica para o AVE.

FISIOPATOGENIA DA CRISE HIPERTENSIVA E DO ACIDENTE 
VASCULAR ENCEFÁLICO
A fisiopatogenia da crise hipertensiva está embasada em 
um desequilíbrio, assim como na hipertensão crônica, entre 
as variáveis que definem a pressão arterial, ou seja, entre o 
débito cardíaco e a resistência vascular periférica. Esse dese-
quilíbrio, sustentado, sobretudo, pelo aumento da resistência 
vascular sistêmica, é representado por um descompasso no 
sistema renina-angiotensina-aldosterona, pela presença de 
agentes vasoconstrictores circulantes, lesão endotelial, necrose 
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fibrinoide de arteríolas e deposição de plaquetas e fibrina no 
leito vascular. A consequente lesão vascular culmina na perda 
da homeostase sobre a autorregulação normal do fluxo san-
guíneo e isquemia. A produção subsequente de substâncias 
vasoativas em resposta à isquemia estimula um círculo vicioso, 
o que mantém o desequilíbrio pressórico e, consequentemente, 
as lesões orgânicas.20,21 

Para a compreensão da melhor abordagem terapêutica a 
ser instituída na crise hipertensiva com acometimento cere-
brovascular, o entendimento do mecanismo de autorregulação 
do fluxo cerebral é de extrema importância. O fluxo sanguíneo 
cerebral é determinado pela relação entre pressão de perfusão 
cerebral (PPC – equivalente à pressão arterial) e resistência 
cerebrovascular (RCV). Em indivíduos normotensos, uma ampla 
faixa de variação da pressão arterial média (PAM) pode ocor-
rer sem que haja alteração no fluxo sanguíneo cerebral (60 a 
150 mmHg). Isso quer dizer que um aumento da PPC ou da PA 
levará a um aumento na RCV, protegendo o paciente contra um 
possível edema cerebral. Por outro lado, uma redução na PPC 
acarretaria uma diminuição da RCV, protegendo o paciente de 
uma isquemia cerebral. No entanto, a autorregulação do fluxo 
estará descompensada quando a PPC ultrapassar o limite supe-
rior ou inferior da autorregulação. Nessas situações, portanto, 
o paciente estará suscetível ao edema ou à isquemia cerebral, 
respectivamente.22,23

Acredita-se que o próprio infarto cerebral modifique os 
mecanismos reguladores devido à presença de acidose local.24  
Contudo, vale lembrar que, no hipertenso crônico, os meca-
nismos de autorregulação estarão também alterados devido 
ao resultado dos níveis tensionais constantemente elevados. 
A faixa de variação da PA a ser autorregulada estará ajustada 
para cima nesses casos, ou seja, o limite inferior é maior do 
que o observado em indivíduos normotensos. Assim, uma even-
tual redução inadvertida da PPC pode levar a piora de um qua-
dro isquêmico, como em um AVE isquêmico. Pode-se concluir, 
dessa forma, que a redução da PA nessas situações deve ser 
branda e que, em uma CH, certamente a PA estará mais alta 
nos indivíduos previamente hipertensos do que naqueles com 
instalação recente da hipertensão, como na eclâmpsia ou nas 
glomerulopatias agudas.25-27

O AVE isquêmico é caracterizado pela interrupção do fluxo 
sanguíneo em uma área encefálica e pode estar associado 
a embolia, aterosclerose e arterite de pequenos vasos.28 

O grau de obstrução do fluxo está relacionado com o fluxo 
sanguíneo de colaterais, ou seja, com a anatomia vascular, 
com o local da oclusão e, como vimos, com a pressão arte-
rial sistêmica que influencia diretamente na PPC. Uma dimi-
nuição do fluxo sanguíneo cerebral para zero causa morte do 
tecido cerebral em 4 a 10 minutos; entretanto, o tecido em 

volta da região central de infarto mostra-se isquêmico, mas 
sua disfunção é reversível, sendo denominado de penumbra 
isquêmica.29 Essa área de penumbra requer que a PA esteja 
elevada para que o fluxo sanguíneo seja corretamente mantido, 
uma vez que a pressão intersticial no local estará aumentada 
devido às consequências do sofrimento celular. É exatamente 
nesse aspecto que os mecanismos de autorregulação devem 
atuar na tentativa de salvar a área comprometida, evitando 
a sua progressão para infarto. Vale ressaltar que a PA pode 
adicionalmente manter-se elevada após um AVE isquêmico 
devido à presença de dor, ansiedade, hipóxia ou ao aumento 
da pressão intracraniana. 

Por sua vez, a fisiopatogenia do AVE hemorrágico está 
embasada na ruptura de vasos intracranianos representa-
dos por aneurismas ou mal formações vasculares, localizados 
geralmente nos núcleos da base, tálamo, cerebelo e ponte.29 
O sangue extravasado para o tecido adjacente ao local da rup-
tura ocasiona lesão celular e edema, o que aumenta a pressão 
intracraniana e perpetua o mecanismo de lesão celular. Além 
disso, as porções distais à hemorragia perdem seu suprimento 
sanguíneo, resultando em infarto neural. O edema cerebral e 
a hipertensão intracraniana resultantes desencadearão o cha-
mado reflexo de Cushing, o qual acarretará um aumento da 
pressão arterial e redução da frequência cardíaca. Por esse 
motivo, na grande maioria dos pacientes, a pressão arterial 
sistólica é bastante elevada e maior do que a observada nos 
casos de AVE isquêmico.4 Nesse caso, altos níveis pressóricos 
estão associados a um pior prognóstico nos pacientes com AVE 
hemorrágico, sendo a redução da PA favorável à prevenção da 
continuidade do sangramento ou do edema ao redor do hema-
toma nas primeiras horas após o sangramento.30

ABORDAGEM DO PACIENTE COM ACIDENTE VASCULAR ENCEFÁLICO
A avaliação rápida do paciente com AVE é essencial para 
que intervenções específicas, como a fibrinólise, possam 
ser instituídas de maneira objetiva e eficaz. Entretanto, mui-
tos pacientes retardam a procura do atendimento médico 
devido à própria anosognosia (incapacidade de uma pessoa 
estar consciente da sua própria doença) ou ausência de dor 
e, geralmente, são encaminhados por um membro da famí-
lia ou espectador que pede ajuda. Assim, deve-se alertar o 
paciente e seus familiares sobre os principais sinais clínicos 
de uma doença cerebrovascular aguda, como hemiparesia, 
alteração da visão, da marcha, da capacidade de fala ou de 
compreensão, instalação de cefaleia súbita e aguda, ton-
tura, apatia ou agitação, confusão mental, convulsões e até 
coma. No caso de um AVE hemorrágico, sinais de hiperten-
são intracraniana podem aparecer como cefaleia associada 
a vômitos.14,29
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O raciocínio clínico para o diagnóstico de um AVE deve ainda 
incluir a pesquisa de fatores de risco (diabetes, tabagismo, dis-
lipidemia e cardiopatias), investigação de hipertensão prévia e 
seu tratamento, presença de episódios anteriores semelhantes 
ao atual, histórico de trauma, uso de medicamentos ou dro-
gas ilícitas que interfiram na PA (anti-inflamatórios, corticoides, 
analgésicos, antidepressivos, moderadores de apetite, cocaína, 
metanfetamina e crack) e avaliação de situações neurológicas 
que possam simular a sintomatologia de um AVE, como no caso 
de crises epilépticas, tumores intracranianos, enxaqueca, encefa-
lopatia metabólica, labirintite, estresse emocional intenso, entre 
outros.  O clínico deve estar atento também para os ataques 
isquêmicos transitórios (AIT), que são episódios de sintomato-
logia compatível com a clínica do AVE com duração 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 ocorrência de um AVE em si.29

Um exame físico deve ser realizado de maneira completa. 
Na avaliação do sistema cardiovascular, investigação de sinais 
e sintomas de insuficiência cardíaca, ausculta de sopros, palpa-
ção de pulsos periféricos e média de três medidas da PA devem 
ser realizadas. O abdome deve ser investigado devido à possibi-
lidade de existência de massas pulsáteis e sopros abdominais. 
No exame de fundo de olhos, alterações características podem 
ser observadas, como o vasoespasmo, artérias em fio de prata 
e cobre, cruzamentos arteriovenosos, exsudatos duros e moles, 
hemorragia e papiledema, que denotam lesões secundárias a 
um estado hipertensivo.14 Vale ressaltar que uma anamnese 
associada a um exame neurológico minucioso pode localizar a 
região de disfunção cerebral em questão.

As diretrizes da Sociedade Brasileira de Doenças 
Cerebrovasculares recomendam que seja aplicado ao paciente 
com suspeita de AVE, na sala de emergência, 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 neurológico após o AVE.31

Após a definição da hipótese diagnóstica realizada a partir 
dos dados clínicos, é necessário que exames complementares 
possam determinar se é AVE isquêmico ou hemorrágico. Nesse 
sentido, preconiza-se a realização de um exame de neuroimagem, 
no qual a tomografia computadorizada (TC) representa a técnica 
padrão. A TC é capaz de excluir ou identificar uma hemorragia 
intraparenquimatosa ou extraparenquimatosa e ainda identificar 
situações que simulam o AVE como neoplasias e abscessos. No 
entanto, é importante ressaltar que a TC só é capaz de discer-
nir uma área de infarto de um área sadia após 24 a 48 horas da 
instalação do quadro. 

Outro exame que pode ser solicitado é a ressonância magné-
tica (RM). A RM pode determinar de maneira precisa a extensão 

e a localização da lesão e ser bastante útil nos casos atípicos de 
AVE, sendo mais sensível para os infartos incipientes do que a TC. 
Contudo, é um método menos sensível do que a TC para detectar 
um sangramento agudo, menos acessível, demorado e a claustro-
fobia pode limitar a sua utilização, motivos que justificam a indica-
ção da TC como método padrão de investigação pelos principais 
protocolos de atendimento ao AVE. Outros métodos que podem 
ser utilizados são a angiografia cerebral, para a análise comple-
mentar de aneurismas, estenoses ateroscleróticas e trombos 
intraluminais, e as técnicas ultrassonográficas, que são utilizadas 
principalmente para a avaliação adicional da artéria carótida.29

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, sódio, potássio e creatinina — 
que corroborem o diagnóstico de AVE e direcionem o médico 
emergencista para a melhor conduta do caso.31 A Figura 1 mos-
tra o fluxograma de atendimento do AVE de acordo com as dire-
trizes brasileiras.31

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 período de 
1 – 4 horas, procurando manter a pressão diastólica em torno 
de 100 – 115 mmHg ou diminuindo em 25% os níveis prévios 
de PAM. Essas precauções são importantes nas EH porque os 
mecanismos de autorregulação vascular cerebral estão altera-
dos. Dessa forma, há perda da eficiência dos mecanismos cir-
culatórios de adaptação à hipotensão, podendo surgir ou agra-
var episódios isquêmicos cerebrais.32 Embora os benefícios 
da redução da PA na prevenção primária e secundária do AVE 
estejam comprovados,33 o efeito do tratamento anti-hiperten-
sivo no AVE isquêmico agudo é controverso. Estudos têm sido 
realizados justamente pela incerteza existente entre os possí-
veis riscos e benefícios ao paciente, visto que uma pressão ele-
vada, em teoria, seria essencial para se garantir a redução da 
progressão da lesão cerebral. O estudo Control of Hypertension 
and Hypotension Immediately Post-Stroke (CHHIPS)34 avaliou a 
segurança do tratamento da hipertensão pós-AVE isquêmico ou 
hemorrágico na fase aguda. Reduções da PAS em um período de 
4 a 24 horas pós-administração de labetalol e lisinopril não se 
associaram com piora neurológica 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 isquêmico agudo e mostrou 
que a diminuição da PA com anti-hipertensivos não reduziu pro-
babilidade de morte e incapacidade física aos 14 dias pós-AVC 
ou na alta hospitalar.35
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A redução da PA também representa um motivo de preo-
cupação nos casos de AVE hemorrágico, pelo risco de isque-
mia cerebral em indivíduos com a autorregulação “recalibrada” 
pela hipertensão crônica. O Intensive Blood Pressure Reduction 
in Acute Cerebral Hemorrhage Trial (INTERACT 2)36 mostrou 
que o tratamento intensivo com redução precoce da PAS para 
< 140 mmHg comparado à redução da PAS < 180 mmHg, em 
pacientes com hemorragia intracerebral e PAS inicial de 150 a 
200 mmHg, foi seguro. Nesses indivíduos, redução intensiva 
da PA não resultou em redução significante na taxa de desfe-
cho primário de morte ou incapacidade grave; todavia, houve 
melhora funcional no grupo com redução intensiva da PA. 
Assim, parece ser segura a diminuição dos níveis pressóricos 
para uma meta de 140 mmHg de PA sistólica em pacientes 
com hemorragia intracerebral aguda30 e essa redução pode 
ser benéfica para a prevenção de danos e para a melhora das 

chances de recuperação em até 20%.37 No entanto, estudos 
adicionais são necessários para se recomendarem alterações 
na prática clínica.38-40 Assim, a redução da pressão arterial deve 
ser gradativa e cuidadosa em um episódio de AVE agudo, não 
havendo ainda um consenso para se estabelecer a pressão 
arterial ideal a ser atingida. Dessa forma, preconizam-se as 
diretrizes americanas para o tratamento atual do AVE isquê-
mico e hemorrágico.41,42

Acidente vascular encefálico isquêmico41

Considerar uso de alteplase (rTPA) endovenoso após con-
trole da PA, que orienta a conduta: 
•	 PAS > 180 mmHg ou PAD > 110 mmHg: 
•	 Metoprolol 5 mg endovenoso (EV) em 2 – 5 minutos. Repetir 

até o total de 15 mg. Dose máxima de 45 mg/dia; ou
•	 Labetalol 10 – 20 mg EV em 1 – 2 minutos. Repetir 1 x; ou

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: pressão arterial; 
MCC: monitorização cardíaca contínua; HGT: hemoglicoteste; SF: soro fisiológico IV: intravenoso; ECG: eletrocardiograma; rtPA: alteplase; AAS: ácido acetil salicílico.

Figura 1. Fluxograma de atendimento do acidente vascular encefálico agudo das Diretrizes da Sociedade Brasileira de Doenças Cerebrovasculares 
de 2012 e Portaria nº 664/2012 do Ministério da Saúde.31
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Chegada ao Serviço de Emergência

Início dos sintomas < 4 horas?

Sala de Urgência de AVC ou Unidade Vascular ou UTI 

Critérios de exclusão para trombólise?

TC com sangue?
Sangramento 

cerebral?

TC sem contraste, 
conforme rotina.

Sinais Clínicos de AVC: início súbito de 
•	Perda de força, sensibilidade;
•	Dificuldade visual;
•	Dificuldade de falar;
•	Cefaleia intensa súbita;
•	Desequilíbrio, tontura.

Enfermeira 
•	Acionar coleta de exames;
•	Cabeceira reta, sinais vitais (PA, MCC), HGT, 2 

Abocaths calibrosos, SF IV, ECG;
•	Tratar Tax i 37,5, hipoxemia, hipoglicemia ou 

hiperglicemia (i 160).

Neurologista 
•	Confirmar hipótese;
•	Revisar início dos sintomas;
•	Escala NIH.

rtPA IV 0,9 mg/kg, 10% bolus 
e o restante em 1 hora. 

Protocolo de hemorragia cerebral

•	Administrar AAS 100 a 300 mg/dia;
•	Manejar parâmetros. 

Médico emergencista 
•	Confirmar tempo dos sintomas;
•	Acionar equipe de AVC;
•	Solicitar TC de crânio sem contraste, 

hemograma, plaquetas, TP, KTTP, glicemia, 
Na, K e creatinina;

•	Aplicar escala de AVC do NIH
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•	 Nicardipina EV 5 mg/hora e titulação com acréscimo de 
2,5 mg/hora com intervalos de 5 – 10 minutos até a dose 
máxima de 15 mg/hora. Alcançada a PA desejada, reduzir 
para 3 mg/hora.

Durante terapia de reperfusão com rTPA ou outro fármaco, 
monitorar PA de 15/15 minutos nas primeiras 2 horas, de 30/30 
minutos durante 6 horas e, a seguir, de hora em hora por 16 horas. 
Se PA for > 185/110 mmHg, não 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 máxima de 45 mg/dia; ou
•	 Labetalol 10 mg EV em 1 – 2 minutos. Repetir em 10 – 20 

minutos até dose máxima de 300 mg; ou
•	 Labetalol 10 mg EV em 1 – 2 minutos + infusão contínua 

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 máxima de 45 mg/dia; ou
•	 Labetalol 10 mg EV em 1 – 2 minutos. Repetir em 10 – 20 

minutos até dose máxima de 300 mg; ou
•	 Labetalol 10 mg EV em 1 – 2 minutos + infusão contínua 

de 2 – 8 mg/min; ou
•	 Nicardipina infusão contínua EV 5 mg/hora; aumentar 

2,5 mg/hora de  5/5 minutos até 15 mg/hora.
•	 Se não houver controle satisfatório ou PAD > 141 mmHg: 
•	 Nitroprussiato de sódio EV 0,5 μg/kg/minuto, monitorização 

PA. Reduzir PA 10 – 15%.

Acidente vascular encefálico hemorrágico42

•	 PAS > 200 mmHg ou PAM > 150 mmHg: redução agres-
siva da PA com infusão EV de anti-hipertensivos e monitori-
zação da PA de 5/5 minutos ou contínua;

•	 PAS >180 mmHg ou PAM >130 mmHg com evidência ou 
suspeita de elevação da pressão intracraniana (PIC): moni-
torar PIC, infusão EV contínua ou intermitente de anti-hiper-
tensivos com manutenção da pressão de perfusão cerebral 
a 60 – 80 mmHg;

•	 PAS >180 mmHg ou PAM >130 mmHg sem elevação da 
PIC: considerar redução moderada da PA (PAM 110 mmHg 
ou PA 160/90 mmHg) com infusão EV contínua ou intermi-
tente de anti-hipertensivos e reavaliação de 15/15 minutos.
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