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EPIDEMIOLOGIA

O acidente vascular cerebral (AVC) € uma das maiores causas de morte e sequela
neuroldgica no mundo industrializado. Aproximadamente 730.000 americanos apresentam um
novo AVC ou recorréncia a cada ano.” Dados recentes sugerem um aumento na incidéncia.”
Existe uma grande variacao regional da mortalidade relacionada ao AVC no mundo,’ sendo que
cerca de 85% ocorre em paises ndo desenvolvidos ou em desenvolvimento e um terco destes
eventos atinge pessoas economicamente ativas.*® Este impacto devera ampliar-se nas proximas
décadas, pois espera-se um aumento de 300% na populacdo idosa em paises em
desenvolvimento nos proximos 30 anos, especialmente na América Latina e na Asia.®

Na América Latina, ocorrem grandes diferencas geogréficas, étnicas, culturais e sécio-
econdmicas, que influenciam o acesso a assisténcia médica e a avaliacdo da prevaléncia nos
poucos estudos epidemiolégicos regionais de AVC." Recentes estatisticas brasileiras indicam
que o AVC é a causa mais frequente de 6bito na populacdo de adultos.” Em 2005 no Brasil, 0
AVC foi a causa de 10% dos 6bitos (90.006 mortes) e de 10% das internacGes hospitalares
publicas.51

Na América Latina, as taxas de incidéncia de AVC ajustadas por idade variam entre 35 e
183 por 100.000 habitantes e no Brasil variam entre 137 e 168 por 100.000 habitantes.®*13
Observou-se grande variacdo na incidéncia de AVC de acordo com as diferentes condicdes
socioeconOmicas, nos bairros da cidade de Sao Paulo.** Achados semelhantes, porém
relacionados ao coeficiente de mortalidade, foram descritos em Salvador.'® Os coeficientes de
mortalidade por 100 mil habitantes por ano, variaram de 60 a 105, predominando em Salvador e
S&o Paulo, com indices menores na regido Sul. As taxas de letalidade por AVC variam de 10 a
55% 08,12,15.

Apesar das evidéncias que indicam ser o AVC um dos maiores problemas de salude publica
mundial, ainda sdo escassos o0s fundos de pesquisa direcionados para esta area, quando
comparados com as doencas cardiacas ou neoplasicas®. O conceito de AVC como uma
emergéncia médica ainda € muito precario no Brasil. Em um recente estudo transversal realizado
em quatro cidades brasileiras, com 814 individuos, verificou-se 29 diferentes nomes para AVC.
Somente 35% reconheciam 192 como numero nacional de emergéncia médica e 22% néao
reconheciam nenhum sinal de alerta para AVCY'.

A mortalidade nos primeiros 30 dias ap6s 0 AVC isquémico é de aproximadamente 10%,
sendo principalmente relacionada a sequela neurolégica,18 podendo chegar a 40% ao final do
primeiro ano. A maioria dos pacientes que sobrevivem a fase aguda do AVC apresentam déficit
neuroldgico que necessita de reabilita(;élo,19 sendo que aproximadamente 70% nao retomarao o
seu trabalho e 30% necessitardo de auxilio para caminhar.

Os custos do tratamento destes pacientes séo elevados, estimados em 20 bilhdes de
dolares com os custos diretos e 46 bilhdes de dolares para os custos indiretos em 1994 nos
EUA, entretanto, nota-se uma reducéo do mesmo apos a introdugéo do uso de novas
estratégias terapéuticas para estes pacientes durante a fase agudazo.

Pela sua importancia epidemioldgica e gravidade, a “American Heart Association”, desde
1993 considera o AVC condicdo especial de suporte basico e avancado de vida, assim como o
Infarto do miocéardio e o trauma.




FATORES DE RISCO

Podem ser divididos em n&o modificaveis e modificaveis.”

Os principais fatores de risco ndo modificaveis sdo: a idade, sendo mais comum em
individuos com idade mais avan(;ada;22 0 Sexo, com maior prevaléncia para o sexo masculino,?a
raca, predominando em negros;23 e a presenca de histéria familiar, materna ou paterna.24

Entre os fatores de risco modificaveis, destaca-se a hipertensao arterial pela sua alta
prevaléncia;25 o diabetes mellitus, pela sua susceptibilidade a aterosclerose das artérias
coronarias, cerebrais e periféricas; a dislipidemia por ser um importante fator de risco relacionado
a cardiopatia isquémica; a presenca de doenca cardiovascular prévia; a obesidade, pela
frequente associacdo ao diabetes mellitus e a dislipidemia, constituindo frequentemente a
“Sindrome metabdlica” %; o tabagismo, aingestdo abusiva de alcool e a vida sedentéria,
dependentes do estilo de vida do paciente; o uso de anticoncepcionais orais, principalmente
se relacionados a eventos trombdéticos prévios ou tabagismo;27

Entre as varias causas cardiacas relacionadas com o risco de AVC isquémico de origem
embolica, a fibrilacdo atrial € uma das mais importantes. A doenca carotidea assintomatica
(estenose > 50%) esta presente entre 7 a 10% dos homens e entre 5 a 7% das mulheres acima
de 65 anos.” O risco anual de AVC é de 3,2% nos pacientes com estenose entre 60 a 99%, no
entanto ha variacao desta frequéncia. Estudos populacionais, notadamente o de Framingham,
demonstraram que a associacao de fatores de risco, aumenta exponencialmente, e nao
linearmente, o risco de AVC. Dados estatisticos,* com relacédo a prevaléncia populacional de
Doencas cardiovasculares, AVC e fatores de risco estao presentes na tabela 1.

Tabela 1. Prevaléncia (2006) e mortalidade (2005) da doenca cardiovascular, AVC e dos
fatores de risco na populagcdo americana. www.americanheartassociation.org — 2009.

Doenca ou fator de risco Prevaléncia M (%) Mortalidade K (%)
Doenca cardiovascular (todas) 80.0M  (36.3%) 864.5K
Doencga coronariana 16.8M  (7.6%) 445.7K
Acidente Vascular Cerebral 6.5 M (2.9%) 143.6 K
Hipertensdo arterial 73.6M  (33.3%) 57.4K
Insuficiéncia cardiaca 57M (2.5%) 292.2K
Tabagismo 47.1M  (20.8%)
Hipercolesterolemia

Total > 200mg/dl 98.6 M  (45.1%)

Total >2240mg/dl 34.4M  (15.7%)

LDL> 130mg/dI 71.8M  (32.8%)

HDL-<40mg/dl 33.9M  (15.5%)

Sedentarismo 30.8%

Sobrepeso 145.0M (66.7%)

Obesidade 741M  (33.9%)

Diabetes 75.1K
Clinicamente diagnosticado 74.1M  (33.9%)

N&o diagnosticado 6.4 M (2.9%)

Pré - diabetes 57.0M  (25.9%)

M - milhdes; K - mil




O risco de AVC em 10 anos de acordo com a presenca e somatoria dos fatores de risco
30, é demonstrado na figura 1.

Figura 1. Estratificacdo de Risco de AVC em 10 anos associado aos fatores de risco.
www.americanheart.org. Heart disease and stroke statistics — 2005 update, American Heart Association.
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Fonte Stroke: 1991; 22:312-318.

TIPOS DE AVC: “Classificacao das doencas cérebrovasculares IlI”.

A definicao de Doencas Cerebrovasculares (DCV) pelo “National Institute of Neurological
Disorders and Stroke” (NINDS) (lll Classificacao de Doencas Cerebrovasculares)® engloba todas
as desordens em que existe uma area do cérebro transitéria ou permanentemente afetada por
isqguemia ou sangramento, e/ou onde um ou mais vasos do cérebro sdo primariamente afetados
por processo patolégico. Os termos cerebrovascular e cérebro sédo usados como no latim, para
designar todo o encéfalo, e ndo apenas os hemisférios do telencéfalo.

Segundo esta classificagao, as quatro principais categorias de DCV séo:

1: Assintomaética

2: Disfuncdes cerebrais focais
- Ataque isquémico transitorio (AIT)
- Acidentes vasculares cerebrais, divididos em 4 categorias:
Hemorragia cerebral ou Acidente vascular cerebral hemorragico (AVCH)
Hemorragia subaracnodidea (HSA)
Hemorragia intracraniana por malformacéo arteriovenosa (MAV)
Infarto cerebral ou Acidente vascular cerebral isquémico (AVCI)

3: Deméncia vascular

4: Encefalopatia hipertensiva.
De especial interesse e motivo de abordagem neste curso, sao as disfuncoes
cerebrais focais, mais especificamente o Acidente Vascular Cerebral Isquémico (AVCI),
Ataque isquémico transitério (AIT) e Acidente Vascular cerebral hemorragico (AVCH).




FISIOPATOLOGIA E SUBTIPOS DE AVC

O AVC ocorre por mecanismos que incluem interagéo entre: vaso, elementos figurados do
sangue e variaveis hemodinamicas, que levardo a oclusédo (AVCI ou AIT) ou ao rompimento do
leito vascular (AVCH).

ATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO x AVC ISQUEMICO

O conceito atual de AIT se caracteriza por um déficit neuroldgico focal, encefélico ou
retiniano, subito e reversivel, secundario a uma doenca vascular isquémica, com duracdo menor
que 1 hora e sem evidéncia de leséo isquémica nos exames de imagem. Portanto, AIT e AVC
isquémico séo espectros de uma mesma doenca vascular isquémica encefalica e a sua definicéo
dependera dos métodos de imagem utilizados.® Desta forma, a persisténcia dos sinais clinicos
ou a presenca de alteracdes nos exames de imagem é que definem o AVC isquémico.

A aplicacdo deste conceito tem grande impacto na pratica clinica atual, pela possibilidade
do uso de trombolitico no AVC isquémico agudo, e pelo fato de os resultados deste tratamento
estarem diretamente relacionados a precocidade de administracéo.

A principal causa de AIT é a oclusdo do vaso por material embdlico proveniente de placa
de ateroma proximal ao vaso ocluido ou de origem cardiaca. Deve ser conduzido como emergéncia
médica, pois 10% a 20% dos pacientes com AIT poderdo evoluir com um AVCI em 90 dias,
sendo 50% destes nas primeiras 48hs.

- Acidente Vascular Cerebral Isquémico (AVCI):

Caracteriza-se tipicamente como episddio de disfuncdo neurologica decorrente de
isquemia focal cerebral ou retiniana, com sintomas tipicos durando mais do que 24 hrs e com
presenca de lesdo em exames de imagem (tomografia computadorizada ou ressonancia
magnética do cranio).

O AVCI pode ser classificado de acordo com a sua apresentagdo clinica ou de acordo
com a sua etiologia. A classificacdo clinica mais utilizada é a de Bamford (ANEXO 1) %37 e a
etiologica é a do “TOAST” - Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment *° que subdivide os
infartos cerebrais em 5 grupos causais: (1)Aterosclerose de grandes artérias, (2)Cardioembolismo,
(3)Oclusao de pequenas artérias (Lacunas), (4)Infartos por outras etiologias e (5) Infartos de origem
indeterminada. Maiores detalhes com relacéo ao raciocinio clinico aliado a analise dos exames
complementares para classificar o AVCI em uma destas categorias, encontra-se explicitado no
ANEXO 2.

ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL HEMORRAGICO (AVCH)

Caracteriza-se pela ocorréncia de hemorragia intraparenquimatosa e decorre
predominantemente do rompimento de arteriolas penetrantes, secundario a degeneracao
da parede vascular ocasionada na grande maioria dos casos por hipertensao arterial
cronica, ou pico hipertensivo.




As lesbdes cerebrais caracterizam-se a TC ou RM do cranio, por hematomas localizados
geralmente nas mesmas regidées em que ocorrem o0s infartos lacunares. Em jovens, a segunda
maior causa de AVCH é a rotura de malformacfes arteriovenosas e em idosos a angiopatia
amiléide.°

Na maioria dos estudos epidemioldgicos e bancos de dados de AVCs, 75% a 85% dos
casos de AVCs séo isquémicos e 15% a 25% séo hemorragicos (incluindo AVCH e HSA).

Diagnostico clinico diferencial entre AVCH ou AVCI pode ser realizado com 75% de
sensibilidade com a obtenc¢éo do “Stroke Data Bank Score para o diagnéstico clinico entre AVCI
e AVCH” 4t (ANEXO 3).

RECONHECENDO O AVC

O médico deve suspeitar que o paciente esteja apresentando um AVC quando ocorrer
déficit neurolégico focal de instalacdo subita, com ou sem sinais de depresséo no nivel de
consciéncia. O AVC isquémico que envolve o territério carotideo pode se manifestar com isquemia
retiniana e encefalica (com sindromes neuroldgicas que associam déficit de funcdes corticais,
como afasia, e déficit motor e/ou sensitivo). J& o AVC isquémico do sistema veértebro-basilar
pode apresentar sintomas vestibulo-cerebelares (vertigem, ataxia), anormalidades na
movimentacao ocular (diplopia) e déficit motor e/ou sensitivo unilateral ou bilateral, além das
alteracdes visuais, como hemianopsia.

Os sintomas mais comuns na instalacao de um AVC sao:

Alteracédo de forga e/ou sensibilidade em um ou ambos os lados do corpo
Dificuldade para falar

Confusao ou dificuldade para entender e se comunicar

Dificuldade para a marcha ou equilibrio

Dificuldade para enxergar com um ou ambos os olhos

Cefaléia subita e atipica

E preciso que a populacdo de forma geral e equipes médicas e interdisciplinares de
atendimento pré-hospitalar ou emergencial sejam educadas e treinadas no reconhecimento destes
sintomas como indicadores de possivel AVC, para pronto encaminhamento dos pacientes a
servicos de referéncia. Neste momento, a utilizacdo de escalas especificas para atendimento
pré-hospitalar, sdo Uteis e imprescindiveis. As mais utilizadas sao a “Los Angeles Stroke Scale” +
ou a “Cincinatti Stroke Scale” * Este curso recomenda a utilizacdo preferencial da segunda
(ANEXO 4).



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL E CONFIRMACAO DIAGNOSTICA

O quadro clinico observado na fase aguda do AVC pode ser semelhante a outras condi¢des
neuroldgicas, que devem ser lembradas e excluidas. As principais condicbes que mimetizam
AVC na fase aguda séo:

- Epilepsia, com ou sem paresia de Todd

- Hipo ou hiperglicemia

- Estado confusional agudo

- Lesdo expansiva intracraniana.

- Outras, tais como: intoxicagéo exdgena, distlrbios metabdlicos, doencas
desmielinizantes, sincope, encefalopatia hipertensiva e paralisia de nervo
periférico.

Para diagnadstico acurado, confirmacéo diagndstica e excluséo de outras patologias, deve-
se proceder logo que houver suspeita de AVC, aos seguintes passos e exames basicos e
imprescindiveis:

-Anamnese dirigida, que deve questionar a forma de instalacéo e evolucéo dos sintomas,
atividade realizada no momento da instalac&o; horario do inicio; sintomas relacionados, historico
de fatores de risco; histérico de doenca cardiovascular e/ou cerebrovascular;

- Exame clinico acurado que deve incluir além do convencional, exame vascular periférico,
e ausculta dos vasos do pescoco;

- Exame neuroldgico e uso de escalas: Escala de coma de Glasgow e escala de déficit
neurol6gico do National Institute of Health (NIHSS) (vide protocolo de bolso e anexos do médulo

I;

- Exames de sangue: glicemia sérica, hemograma completo com plaquetas, eletrdlitos,
creatinina, Tempo de Protrombina, Tempo de tromboplastina parcial ativado;

- Exame de imagem do cérebro, em geral, Tomografia computadorizada do cranio.

Estes procedimentos e exames, visam confirmar o diagnéstico de AVC, fazer o diagnéstico
diferencial entre AVCI e AVCH e excluir outras patologias que possam mimetizar AVC. Devem
ser realizados rapida e precisamente, para garantir a viabilidade do tratamento emergencial do
AVC e a possibilidade de trombolise em caso de AVCI. Detalhes serdo abordados no Modulo 1.




POR QUE O AVC E UMA EMERGENCIA MEDICA ?
O Conceito de Penumbra Isquémica

No caso da isquemia cerebral focal, como ocorre no Acidente Vascular Cerebral por
obstrucdo de um vaso sanguineo, a isquemia dificiimente é total, diferente do que ocorre em caso
de parada circulatéria global. Existe perfusao residual na area de isquemia, dependente do fluxo
sanguineo cerebral proveniente de circulacdo colateral, desde que haja presséo de perfusao
adequada.

Estudos neurofisiologicos, realizados em pacientes submetidos a endarterectomia de
carotida, evidenciaram que o fluxo sanguineo limitrofe para a faléncia de atividade elétrica neuronal
(siléncio elétrico) é de 16 a 17ml/100g/min, apos o clampeamento da cardétida, sem ocorréncia
de faléncia do metabolismo energético (potassio intracelular normal, sem dano neuronal) 444

Estudos com babuinos, através de potencial evocado cortical e oclusdo de Artéria cerebral
média, demonstraram que o fluxo sanguineo limitrofe para faléncia do metabolismo energético,
bomba i6nica e morte neuronal é de 10ml/100g/min. 4647

A penumbraisquémica representa a regiao, sem dano neuronal, em que o fluxo sanguineo
cerebral encontra-se entre o limiar de faléncia elétrica e o limiar de faléncia energética e colapso
da bomba ibnica.

O termo “penumbra” € puramente descritivo e faz uma analogia com o halo parcialmente
sombreado que surge ao redor do centro de um eclipse solar completo.*® Na pratica, penumbra
isqguémica é o anel tecidual que se forma ao redor do centro de um tecido densamente
Isquémico, que tende a evoluir centrifugamente (figura 2).

Figura 2. Evolucao centrifuga da lesé@o isquémica focal.
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A area de penumbra €, portanto, viavel, mas tempo dependente (figura 3).
Figura 3. Penumbra x Tempo
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O tempo necessario para que a area de penumbra se transforme em area de infarto caso
o fluxo normal ndo seja restabelecido, situa-se em torno de 2 a 3hs, conforme demonstrado através
de estudos com macacos*® e posteriormente confirmado através de exames de imagem nao
invasivos de fluxo sanguineo regional e metabolismo.

Salvar a area de penumbra isquémica € o objetivo principal no tratamento agudo do acidente
vascular cerebral. Para tanto, devemos aliar - 1. a manutencéo das condicbes hemodinamicas,
assegurando uma boa presséao de perfusdo cerebral e 2. a busca da rapida recanalizagéo do
vaso, visando restabelecer o fluxo sanguineo cerebral normal em tempo habil. A possibilidade de
trombdlise viabiliza esta segunda forma de atuacéo, representando o maior avanco e eficacia no
tratamento do AVC até ent&o obtido.

TRATAMENTOS POSSIVEIS

Os pilares do tratamento do AVC hoje, com nivel | de evidéncia, sdo a possibilidade do
uso de tromboliticos e a internacéo dos pacientes em Unidades de Tratamento de AVC.

Estas duas modalidades terapéuticas serdo detalhadamente abordadas em outros
maodulos.
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