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INTRODUGAO

As doencas cerebrovasculares constituem um problema mundial de saude publica. Nos
paises desenvolvidos, a doenca cerebrovascular é a 22 ou 32 causa de morte na populacao,
ficando atras apenas das neoplasias e das doengas cardiacas. Nos EUA, as estimativas sdo de
de que a cada ano cerca de 700.000 pessoas sofram um acidente vascular cerebral (AVC), e
gue um em cada 4 adultos terd um AVC durante a vida [1-3]. No Brasil, as doencas
cerebrovasculares tém sido a 12 ou a 22 principal causa de morte na populagdo brasileira nas
ultimas décadas, sendo responsaveis em média por cerca de 10% do numero total de mortes
no pais [4]. Além disso, as doencas cerebrovasculares sdo uma das principais causas de
incapacidade fisica permanente, e produzem um impacto econdmico importante. Cerca de %
dos casos de AVC sdo eventos recorrentes, isso indica que um paciente que ja teve um AVC
prévio tem um risco elevado para apresentar novo evento vascular cerebral no futuro [2].

Nos ultimos anos, ocorreram importantes avangos no diagndstico e tratamento das
doengas cerebrovasculares. As terapias de “reperfusdo” ganharam grande importdncia no
tratamento da fase hiperaguda (horas) do AVC isquémico (AVCI). Utilizam-se intervencbes que
tentam restabelecer a circulagdo em vasos cerebrais obstruidos. Por isso, o diagndstico
precoce e o atendimento rapido desse problema tornou-se prioridade. Os servicos de frente
do atendimento de emergéncia (SAMU) foram organizados e treinados para identificacdo
precoce dos sinais de AVC e para encaminhamento imediato aos centros especializados que
foram criados em muitas cidades. Em alguns locais organizaram-se unidades moéveis, que
iniciam o tratamento do paciente antes mesmo dele chegar ao pronto-socorro. Campanhas
foram veiculadas para esclarecer a populacdo sobre os sinais sugestivos da instalacdo de um
AVC, e pela necessidade urgente de se procurar imediatamente o atendimento médico. Cerca
de 90% dos casos de AVC apresentam alteragdes da fala ou hemiparesia, entdo, esses sintomas
precisam ser rapidamente reconhecidos pela popula¢do. A conscientizacdo sobre o problema é
muito importante, jd que um estudo publicado em 2008 revelou que cerca de 20% dos
brasileiros desconheciam os sinais e sintomas que sugeririam a instalagdo de um AVC, e que
50% deles ndo chamariam imediatamente o servico de emergéncia, mesmo se suspeitassem
do diagnéstico [5].

DEFINICOES

O AVC* pode ser definido como: “uma disfungdo neuroldgica focal aguda decorrente
de um dano ao sistema nervoso central (encéfalo, medula espinhal ou retina) causado por uma
anormalidade na circulagGo sanguinea”. Essa definicdo inclui desordens distintas como a
ruptura (hemorragia) ou a oclusdo (isquemia) de um vaso sanguineo.

*Existe uma discussdo sobre a terminologia mais adequada: acidente vascular cerebral
ou encefdlico? A grande maioria dos AVCs acomete o cérebro (telencéfalo ou hemisférios
cerebrais), e menos frequentemente o cerebelo e o tronco cerebral. E correto que o termo mais
adequado para designar os problemas vasculares que acometem o encéfalo seria o de acidente
vascular encefdlico (AVE). Entretanto, embora seja um termo equivocado em sua origem, ficou
definido pela Sociedade Brasileira de Doencas Cerebrovasculares que o termo Acidente
Vascular Cerebral (AVC) seria o mais recomendado, por que a palavra cérebro é mais
facilmente assimilada pela populagdo em geral [6].



Cerca de 80% dos AVCs sdao secundarios a processos isquémicos ou infartos (AVCI:
acidente vascular cerebral isquémico). Em cerca de 20% dos casos, o substrato patoldgico é a
hemorragia (AVCH: acidente vascular cerebral hemorragico). Os principais tipos de AVCH s3o:
1) a hemorragia subaracndide (HSA), 2) a hemorragia intracerebral (HIC). Os acidentes
vasculares que acometem a medula espinhal sdo bastante raros.

Os principais tipos de AVC

Tipo Frequéncia
AVCI 70%-80% dos casos
AVCH — hemorragia intracerebral (HIC) 10%-15% dos casos
AVCH — hemorragia subaracndide (HSA) 7-10% dos casos

O diagnéstico clinico do AVC

Suspeitar de um AVC na fase aguda é muito importante, porque o reconhecimento e o
tratamento precoces tém repercussao significativa no progndstico do paciente. O que em geral
caracteriza clinicamente um AVC é a “instalacdo abrupta de um sintoma neuroldgico focal”.
N3do apenas isso, mas também que o déficit tenha caracteristicas clinicas sugestivas de uma
lesdo de origem vascular. As manifestacdes mais comuns do AVC sdo: hemiparesia/hemiplegia,
hemianestesia, disartria, afasia, hemianopsia homénima e heminegligenciamento. H34
entretanto, outras formas de apresentacdo menos comuns que também devem ser
conhecidas. Um exemplo é a apresentagcdo como uma sindrome vestibular aguda (vertigens,
nauseas e vomitos), que é geralmente causada por um AVCI da circulagdo cerebral posterior, e
e que pode ser confundida com o quadro de uma simples “labirintite” (tema discutido no
capitulo sobre tonturas).

Nos casos de AVCI, as manifestacdes neuroldgicas decorrentes da isquemia devem
corresponder aquelas previstas pelo envolvimento de estruturas nervosas irrigadas pela
artéria acometida. Nos casos de AVCH por hemorragias intracerebrais (HIC), o sangue
derramado pela ruptura de um vaso penetra pelo tecido nervoso causando lesGes em outras
estruturas vizinhas ao territério do vaso sanguineo, e assim, a lesdo ndo respeita sé um
territério vascular, por isso as alteragées neuroldgicas podem ser mais variadas e menos
especificas que nos casos de AVCI. Nas hemorragias subaracnéides (HSA) o sintoma principal
costuma ser uma cefaléia intensa e de instalagdo subita, frequentemente acompanhada de
nauseas e vOmitos. Nesse tipo de AVC o sangramento ocorre no espaco liquédrico, e
normalmente nao ha inicialmente sinais neuroldgicos focais. Eles s aparecem de imediato em
casos de hemorragias muito graves, ou entdo, aparecem mais tardiamente em razdo de
complicacOes tardias causadas pelo sangramento no espaco liqudrico. Embora a cefaleia seja
sempre uma manifestagdo sugestiva de AVCH (tanto HSA quanto HIC), pacientes com AVCI
podem eventualmente apresentar essa mesma queixa (que é mais comum em casos de AVCI
associados a disseccBes arteriais).

Além da questao fundamental, ou seja, se o caso clinico atual € mesmo um AVC, a
pergunta seguinte seria: que tipo de AVC? Isquémico ou hemorragico? Embora na maioria das
vezes o AVC seja diagnosticado clinicamente, muitas vezes o diagndstico definitivo so ficara
claro apdés a realizagdo dos exames complementares, especialmente dos exames de



neuroimagem. Apesar de que alguns aspectos clinicos ajudam a especular sobre o provavel
tipo de AVC, eles ndo sao suficientemente precisos para garantir com segurancga o diagndstico.
A instalacdo de uma sindrome neuroldgica de inicio abrupto e sem progressao gradual sugere
o diagnédstico de AVCl. Um quadro que se instala e progride gradual e ininterruptamente
sugere uma HIC. Nos AVCHs ocorre hipertensdo intracraniana aguda e irritagdo meningea,
assim é mais comum observarmos nos pacientes: cefaleia de instalagdo abrupta e de grande
intensidade, nduseas e vomitos, perda transitdoria ou permanente da consciéncia. Entretanto,
esses sintomas podem também ocorrer, embora com menor frequéncia, em pacientes com
AVCI. A presenca de hemorragia retiniana, papiledema ou sinais meningeos sao achados que
sugerem o diagndstico de AVCH. Déficits neuroldgicos agudos que se instalam durante a
realizacdo de um esforgo fisico sugerem o diagndstico de AVCH. Histérico prévio de AlTs,
sugere tratar-se de um AVCI. Apesar de todas essas “dicas clinicas”, o diagndstico diferencial
definitivo entre AVCl e AVCH s6 serd possivel com a realizacdo de um exame de neuroimagem,
em geral, de uma tomografia computadorizada de cranio simples

Aspectos basicos sobre os exames de neuroimagem no paciente com AVC

A tomografia computadorizada de cranio simples (TCCS) sem contraste é o exame essencial
para a investigacdo rapida de casos suspeitos de AVC [7, 8]. Ele pode difererenciar
imediatamente os AVCHs dos AVCls. O exame é muito sensivel para detectar a presenca de
sangue fora dos vasos sanguineos cerebrais, imediatamente apds o seu extravasamento. O
sangue aparece como uma imagem hiperdensa no exame. A TCCS é mais sensivel para detectar
sangramentos no interior do parénquima cerebral que no espaco subaracndide. Apenas
hemorragias de muito pequeno volume podem ndo serao identificadas pelo exame. Na pratica,
essa limitacdo tem pouca relevancia no atendimento de emergéncia, porque sangramentos
minimos ndo devem provocar sintomas neurolégicos significativos.

TCCS mostra o sangue hiperdenso nas fissuras | TCCS mostrando a localizagdo tipica de uma
silvianas (setas amarelas) e inter-hemisférica | hemorragia intraparenquimatosa hipertensiva
(seta vermelha) caso de HSA, figura de [8]. profunda no hemisfério direito (lesdo ovdide
hiperdensa) [8]

Por outro lado, a TCCS é bem menos sensivel para revelar sinais de isquemia, especialmente
nas primeiras 24 horas apds a sua instalacdo [9]. O exame pode ser normal nas primeiras 24
horas. Depois do 12 dia, o exame pode revelar areas de hipodensidade que correspondem ao
tecido nervoso lesado com edema citotéxico local. Também podem-se observar areas com
perda de definicdo e distincdo entre a substancia branca e a substancia cinzenta nas dareas
afetadas pela isquemia. Nos casos de infartos muito grandes, a TCCS pode revelar dreas de
hipodensidade logo nas primeiras horas apds a instalagdo de um AVCl. Quando isso ocorre, é
sinal de que a drea acometida pela isquemia é muito grande, e que deve ter ocorrido a
obstrucdo de algum grande vaso cerebral.




TCCS realizado 2 horas apds a instalagdo de um AVCl. O exame mostra precocemente grande drea
hipodensa correspondendo ao territdrio da artéria cerebral média D (modificado de [9])

A TCCS pode também revelar sinais precoces indiretos de isquemia nessas primeiras 24 horas
de instalagdo de um AVCOI Um desses é o sinal da artéria cerebral média (ACM) hiperdensa,
que indica a presenga de trombo no interior da luz arterial .
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TCSS mostra trombo hiperdenso na artéria cardtida interna esquerda e artéria cerebral média esquerda.
Esse sinal é 100% especifico para ocluséo da ACM, mas sua sensibilidade é muito mais baixa (modificado
de [9])




Apesar das limitagOes, a realizagdo de uma TCCS é suficiente para afastar o diagndstico de
AVCH. Portanto, se o quadro clinico for sugestivo de AVC, e se ndo houver sinais de
hemorragia, ou outras lesGes, o diagndstico provavel é de AVCI. A principal vantagem da TCCS
é a rapidez e a facilidade para sua realiza¢do, além do fato do equipamento estar disponivel na
maioria dos servicos de emergéncia do pais.

Figura. Imagens de neuroimagem de paciente com hemiparesia esquerda e disartria hd 10 horas. Na
imagem esquerda uma RNM de crénio com sequéncia em T2 mostrando drea hiperintensa no cortex
insular esquerdo. Na imagem direita o exame de TCCS do mesmo paciente realizado no mesmo dia, com
alteragdes discretas (hipodensidade) (modificado de [9]).

A RNM de cranio também é muito util e mais sensivel que a TC de cranio no
diagndstico dos AVCs, mas ndo esta disponivel em todos os centros de atendimento, custa mais
caro, e o exame é bem mais demorado. A RNM de cranio é tao sensivel quanto a TCCS para
detectar hemorragias intracranianas, e é bem mais sensivel para detectar isquemias, mesmo as
de pequeno volume. As sequéncias de difusdo e FLAIR sdo muito sensiveis para detectar
infartos agudos cerebrais e podem revelar anormalidades mesmo nos casos em que ocorreu a
reversdao dos sintomas neuroldgicos apds algumas horas (AITs). Os infartos aparecem como
areas hipointensas em T1 e hiperintensas em T2 e FLAIR, por causa do acimulo de agua pelo
edema citotéxico local. As lesGes sdo visiveis nessas sequéncias cerca de 3 a 4 horas apds a
instalacdo da isquemia (Figura).

RNM sequéncia FLAIR mostra drea hiperintensa na regido temporal dirieta e confirma um pequeno
enfarte cortical temporal direito [9].




Ha algumas sequéncias especiais no exame de RNM que sdo mais sensiveis que as
sequéncias convencionais. As sequéncias de difusdo refletem a mobilidade aleatéria das
moléculas de 4gua no tecido nervoso, e esse é o método mais sensivel para detectar
precocemente a isquemia. A difusdo das moléculas de dgua ficam restritas nos locais de edema
citotéxico, e a sequéncia de difusdo é capaz de detectar essas alteracbes minutos apds a
instalacdo da isquemia. As areas de isquemia aparecem como hipointensas em mapas do
coeficiente de difusdo aparente e hiperintensas na sequéncia de imagem de difusdo. As lesGes
isquémicas se tornam visiveis na sequéncia de difusdo logo imediatamente a instalacdo da
isquemia e desaparecem apds 7-10 dias. _
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RNM com sequéncias de difusdo. Imagem a direita mostra lesGo hipointensa no mapa do
coeficiente de difusdo aparente e hiperintensa na sequéncia de imagem de difusdo (modificado de [9]

O exame de RNM pode ser util nos casos de pacientes que apresentam os sintomas de
AVCI ao acordar e ndo se pode determinar o momento exato da instalacdo da isquemia. Nesses
casos, se a RNM mostrar lesGes isquémicas nas sequéncias de difusdo e ndo mostrar alteragées
nas sequéncias em FLAIR ou T2, isso indica que a isquemia se instalou em menos de 4 horas, e
isso permite indicar o tratamento tromobolitico.

A RNM nas fases agudas das hemorragias, mostra os sangramentos como imagens
hipointensas em T1 e hiperintensas em T2.

A RNM tem desvantagens em relacdo a TCCS. Uma delas é ndo estar disponivel na
maioria dos servicos de emergéncia, e a outra, é que o exame costuma ser mais demorado.

Os exames de TCSS ou de RNM convencional sdo suficientes para se estabelecer o
diagndstico do tipo de AVC e para nortear a indicagdo do tratamento inicial adequado.
Entretanto, vdrios avangos técnicos e a ampliagdo da atuagdo de Centros Especializados em
AVC, permitiram que a analise do sistema circulatério cerebral fosse aprimorada com a
utilizagdo de novas técnicas de imagem.




Um desses exames é a angiografia por TC (ATC), que é realizada apds a inje¢do de
contraste e permite visualizar com boa definicdo a circulacdo desde o arco adrtico, passando
pelas artérias carétidas e vertebrais, até as principais artérias intracranianas. O exame é
minimamente invasivo ja que o contraste é injetado através de uma veia periférica, e a sua
realizacdo ndo acrescenta muito tempo a um exame de TCCS. A ATC pode detectar obstrucdes
em grandes vasos e acrescenta muito na avaliagao do sistema circulatério, além disso, é capaz
de detectar estenoses e aneurismas .

ATC mostrando na figura a esquerda oclusGo da ACM esquerda, e na figura a direita uma estenose critica
no bulbo carotideo e artéria carétida interna esquerda (modificado de [9]).

Uma técnica mais recente realizada com o auxilio de softwares permitiu que se utilizasse a ATC
para uma analise mais apurada da circulagdo cerebral. O exame é semelhante ao realizado para
realizagdo de uma ATC convencional, porém, as imagens sdo obtidas em multiplas fases da
injecdo do contraste, das fases iniciais as tardias. Com isso, o programa consegue elaborar
mapas que medem a perfusdo e o fluxo ou o volume do sangue no tecido cerebral. A area de
perfusdo anormal corresponde a toda area do tecido cerebral que sofre com a redugdo da
irrigacdo sanguinea no caso de uma isquemia. As dreas de reducdo de volume ou fluxo
sanguineo no tecido cerebral correspondem as areas ja comprometidas pela isquemia.
Sobrepondo as dreas de ma perfusdo e redugao de volume ou fluxo pode se identificar a drea
central (core) comprometida pela isquemia, e a darea periférica (drea de penumbra) em
sofrimento e que pode ser ainda recuperada. Quando as areas se sobrepdem completamente,
nado ha diferenca (mismatch) entre essas areas, entdo ndo ha tecido a ser salvo. Essa técnica
vem sendo cada vez mais utilizada para ajudar a decidir na estratégia de tratamento de
pacientes que chegam com AVCI, mas fora da “janela terapéutica”. Um mismatch significativo
pode permitir a indicagdo do tratamento de reperfusao.




TC simples Angiografia por TC Volume sanguineo Perfusdo Mismatch
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FTCCS mostra drea hipodensa acometendo os gdnglios da base e o opérculo frontal (drea da ACM) no
hemisfério esquerdo (setas). ATC mostra obstrugdo da ACM no segmento M1. Programa de andlise de ATC
multifase mostra a drea do tecido nervoso com redugdo do volume sanguineo (drea azul) e com redugdo da
perfusdo (drea vermelha). O programa analisa essas dreas de define se hd diferenga significativa entre elas
(mismatch). Dessa andlise a regido que corresponde ao core da isquemia (rosa) com redugdo >30% no volume
sanguineo. Portanto, ha uma grande drea de penumbra que ainda pode ser recuperada (modificado de [7]).

A Angiorressonancia Magnética (ARM) também é uma técnica de angiografia ndo invasiva
gue é muito util para o diagndstico da maioria das patologias cerebrovasculares. Com ela é possivel
estudar as artérias intracranianas e extracranianas, assim como as veias cerebrais. O exame pode ser
feito sem contraste,ou com a injecdo de (gadolineo) para se obter imagens com melhor definicdo
dos vasos. A ARM é muito sensivel para detectar a obstrucdo completa de um vaso. As desvantagens
em relacdo a TC sdo as mesmas citadas anteriormente, que sdo a sua indisponibilidade e o tempo

para a realizagcdo do exame.

O diagnéstico diferencial do AVC

A instalacdo abrupta de um déficit neuroldgico ndo é exclusividade das doencas
cerebrovasculares. Muitas outras condi¢des clinicas tém essa forma de apresentagdao dos
sintomas e podem “imitar” um AVC. Da mesma forma, um AVC pode “imitar” outras doencas
neurolégicas [10]. Isso geralmente ocorre quando a apresentacdo clinica do AVC é menos
comum, ou quando ocorre uma evolugdo atipica dos sintomas. Embora na maioria dos casos
de AVC a instalagdo do déficit neuroldgico seja abrupta e atinja rapidamente sua maxima
gravidade, em alguns casos pode ocorrer a progressao gradual dos sintomas, em minutos ou
até mesmo em horas, atrasando o diagndstico da origem vascular do problema.

Alguns estudos clinicos mostraram que até 15% dos pacientes diagnosticados com
AVCI e tratados com trombolitico em centros especializados tinham outro diagnéstico [11].

Dessa forma, é importante conhecer alguns “imitadores” do AVC, ou condi¢des que

podem ser confundidas com um AVC.

Imitadores mais comuns do AVC

Sincopes

Crises epilépticas

Amnesia global transitéria

Estados confusionais (delirium)




Vertigem de origem periférica

Migranea (enxaqueca) com aura

Hipoglicemia

Crise psicogénicas ou funcionais

Tumores cerebrais

Hematoma subdural

Crises de panico ou ansiedade

Sincope

A perda da consciéncia é uma forma muito rara de apresentagao de um AVCI, mas
ocorre com frequéncia em casos de AVCH por HSA. Pacientes com isquemias transitdrias ou
instaladas no tronco cerebral ou tdlamo podem apresentar perda subita da consciéncia. Esses
casos correspondem a AlTs ou isquemias que ocorrem no territdrio de irrigacdo da circulagao
cerebral posterior (vertebro-basilar). Nesses casos, os pacientes costumam apresentar sinais
neurolégicos focais e alteragdes da linguagem ou estados confusionais. Pacientes com AVCH
por HSA apresentam frequentemente perda de consciéncia na instalacdo do quadro, e que
muitas vezes é transitdria e pode ser confundida com uma sincope. Em muitos casos a perda
de consciéncia é definitiva e o paciente entra em coma imediatamente apds a hemorragia.

Na pratica, a grande maioria dos episddios transitérios de perda da consciéncia é
causada por “sincopes”, que sdo episddios de perda da consciéncia provocados por uma subita
e momentanea ma perfusdo sanguinea cerebral, e que sdo abordados com mais detalhe no
capitulo sobre “desmaios”. Os pacientes geralmente relatam sensa¢do de desmaio, vista
escurecida, etc. antes de desmaiar. As causas mais comuns sdo a sincope por reflexo vaso-
vagal ou por hipotensdo postural. Arritmias cardiacas sdo causas raras mas importantes de
sincope, pelo progndstico que apontam.

Crises epilépticas

As crises epilépticas sdo talvez a manifestagdo neuroldgica que mais podem ser
confundidas com um AVC, ja que elas provocam sintomas de instalagdo subita. Entretanto, as
crises epilépticas costumam provocar sintomas que refletem hiperatividade de uma populagdo
neuronal e ndo um déficit neurolégico. Na maioria das vezes os sintomas sdo claramente
positivos e ndo negativos como ocorre no AVC (déficit), provocando contragdes musculares, ao
invés de paralisia, escotomas visuais brilhantes ao invés de escurecimento do campo visual,
etc. A excecdo é a “paralisia de Todd”, que é a instalacdo de uma hemiparesia/ hemiplegia logo
apds uma crise convulsiva, especialmente se a crise for hemicorporal e prolongada. A perda de
forca muscular apds a crise epiléptica é consequéncia de fenbmenos corticais inibitérios pods-
crise e nao de isquemia. O quadro é sempre reversivel, mas pode levar horas para isso ocorrer.

As crises epilépticas também se caracterizam por fenGmenos clinicos estereotipados,
ou seja, que sempre se repetem de maneira semelhante em varios episddios transitorios.



Amnesia global transitdria

E um fendmeno clinico de etiologia ndo bem esclarecida, caracterizado pela instalagdo
subita de um episddio de amnésia anterdgrada, e ds vezes retrégrada, com preservacao do
reconhecimento das pessoas e nitida confusdo espacial e dos fatos do momento e da situagao.
N3o ha alterages neuroldgicas durante a crise, que pode durar varias horas até sua remissdo
espontanea. O quadro é considerado benigno, mas alguns pacientes apresentam recorréncias.
E é mais comum em pacientes adultos mais idosos. Esse quadro pode ser dificil de diferenciar
de um AVCI que acomete areas corticais restritas ou o tdlamo. A RNM no momento da crise
pode mostrar focos de hipoperfusao nos lobos temporais. Os pacientes nao apresentam outras
alteracbes ao exame fisico. Um AVClI muito raramente poderia produzir um quadro
semelhante

Estados confusionais (delirium)
Estados confusionais sdo caracterizados por uma instalacdo geralmente gradual, mas
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algumas vezes supostamente subita, em que o paciente apresenta “confusdo mental” com
flutuagdes no nivel de atengdo e consciéncia. Esses quadros podem ter varias etiologias e sdo
mais comuns em individuos idosos com encefalopatias cronicas subjacentes. O quadro nao
tem etiologia vascular, mas trata-se de uma encefalopatia que costuma estar associada a:
quadros infecciosos, intoxicagbes por drogas ou disturbios metabdlicos. Muito raramente
podem ocorrer sinais neuroldgicos focais. Em situacGes clinicas criticas como faléncia
cardiocirculatdria e septicemia, o estado confusional pode ser confundido com um AVC. Por
outro lado, é muito importante saber que AVCs que afetam o hemisfério ndo-dominante ou os
lobos frontais podem provocar quadros confusionais sem sinais neurolégicos localizatdrios

evidentes.

Vertigem de origem periférica

Vertigem pode ser um sintoma de um AVCl acometendo as vias vestibulares no tronco
cerebral ou no cerebelo. Em 90% desses casos os pacientes manifestam subita e
simultaneamente outros sintomas neuroldgicos associados aos sintomas vestibulares, como:
disartria, disfagia, perda sensitiva ou motora, sindrome de Horner, surdez, etc, o que faz o
clinico suspeitar de um AVC. Mas, em cerca de 10% dos casos, a apresentagao clinica do AVC é
como uma sindrome vestibular isolada, e que simula uma sindrome vestibular periférica. A
instalagdo dos sintomas normalmente é subita. Quadros de vertigem espontanea subita que
desaparecem rapidamente (em menos de 1 hora) devem levar o clinico a considerar a hipdtese
de AIT. Sintomas rapidos e passageiros de vertigem podem ser prelidio da instalagdo de um
AVC isquémico. Por isso, uma sindrome vestibular aguda de origem central deve levar
imediatamente a consideragdo da hipdétese de AVC. Esse tema é tratado com maior detalhe no
capitulo sobre “tonturas”,

Migranea (enxaqueca) com aura

As crises de migranea podem se manifestar com auras que podem imitar a instalagdo
de um AVC. Cerca de 15 a 20% dos pacientes com migranea apresentam sintomas de aura, e
90% deles apresentam sintomas visuais caracteristicos que sdo os escotomas cintilantes nas



formas de fotopsias (percepcdo de brilhos, luzes) e teicopsias (sensagdo visual luminosa em
zigue-zague ou palicada). Podem ocorrer também outros sintomas visuais como escotoma,
distorcao visual, percepcao visual de “onda de calor”, embacamento visual e até hemianopsia.
Outros  sintomas  neuroldgicos também  podem  ocorrer na aura, como:
hemiplegia/hemiparesia, hemiparestesia/hemianestesia ataxia, disartria, etc. Os sintomas
geralmente se desenvolvem gradualmente ao longo de 5 a 20 minutos antes do aparecimento
da dor e duram menos de 60 minutos. Geralmente desaparecem imediatamente ou logo apds
o inicio da dor. Em alguns casos os sintomas podem persistir por mais algum tempo antes de
desaparecer. Os sintomas da aura sdo reversiveis e costumam se repetir de maneira
estereotipada nas crises.

A migranea hemiplégica familiar € uma condicdo hereditaria rara em que os pacientes
apresentam quadros de cefaleia precedidos por auras evidentes, incluindo o aparecimento de
hemiplegia/hemiparesia. Nesses casos, as manifestacdes motoras podem persistir por horas
ou dias, mesmo apdés o desaparecimento da dor. A doenga tem heranca autossémica
dominante e o diagndstico requer pelo menos um parente préximo afetado pelos mesmos
sintomas.

Alguns pacientes com podem apresentar auras tipicas de migrania sem manifestarem
a dor caracteristica. Esse quadro é relativamente raro, mas costuma ser relatado
especialmente por idosos com histdrico prévio de migranea com aura. Entretanto, alguns
pacientes podem ter essas manifestacdes sem nunca terem tido histdrico consistente com o
diagndstico de migranea.

Hipoglicemia

Um episddio de hipoglicemia pode imitar muito bem um AVC. Além dos sintomas
sistémicos de palidez, sudorese, tremores, etc., 0os pacientes podem apresentar sintomas
neurolégicos focais como: hemiplegia, disartria, ataxia, confusdo, etc. As causas mais comuns
de hipoglicemia sdo a intoxicagdo alcodlica, e o uso de insulina ou hipoglicemiantes orais. Mais
raramente um insulinoma pode causar episddios hipoglicemicos. Os niveis de glicemia estdo
baixos no momento das manifestacdes clinicas. A dosagem da glicemia é uma das medidas
imediatas que devem ser realizadas num atendimento de emergéncia em pacientes com
quadros suspeitos. Na auséncia do teste rapido, vale a pena realizar o teste terapéutico
infundindo glicose hiperténica numa veia periférica. Nesse caso, deve-se tomar cuidado de
infundir tiamina antes da glicose, especialmente em pacientes com provavel deficiéncia da
vitamina, como desnutridos, alcoolatras, submetidos a cirurugia bariatrica, etc. Isso para evitar
o desencadeamento da encefalopatia de Wernicke.

Crise psicogénicas ou funcionais

Sao pacientes que se apresentam com sintomas muitas vezes de instalagao aguda com
apresentagdes variadas como: paresias, posturas anormais, perda da consciéncia, fraqueza
muscular generalizada, desmaios, etc. Esses pacientes ndao sao raros nos atendimentos de
emergéncia e apresentam disturbios clinicos funcionais associados a ataques de panico, a
quadros dissociativos, ou a simulacdes com objetivo de obter ganhos secunddrios. O



diagndstico pode ser dificil em alguns casos, e se baseia principalmente na observacdo da
inconsisténcia dos sintomas e sinais neuroldgicos.

Pacientes em crises de panico podem desenvolver hiperventilagdo e hipocapnia
scundaria, que pode causar varios sintomas neuroldgicos como tonturas, e até desmaios.

Tumores cerebrais

Os tumores normalmente causam sintomas neurolégicos focais progressivos, mas
podem também manifestar sintomas agudos, geralmente em decorréncia de hemorragias
subitas que ocorrem no interior do tecido neoplasico. A apresentacdo clinica é variada e o
diagndstico muitas vezes sera definido apenas pelo exame de neuroimagem.

Hematoma subdural

O sangramento que ocorre no espaco subdural é geralmente origindrio da ruptura de
veias em decorréncia de algum traumatismo cranioencefélico. O quadro clinico geralmente se
instala gradualmente, e o problema é mais comum de ocorrer em pessoas idosas, em que o
hematoma pode formar mesmo apds traumatismos leves no cranio. De qualquer forma, esse
problema pode simular varios outros, especialmente um AVCI, porque um dos sintomas mais
comuns é a hemiparesia. O tratamento eventual é a drenagem cirurgica do hematoma,
quando indicado pelo volume ou pela progressdo do hematoma.



Alguns aspectos basicos sobre circulagao cerebral

E muito importante que o clinico conheca alguns aspectos bdsicos sobre a circulacio
cerebral. O cérebro é um d6rgao extremamente dependente da circulagdo sanguinea, ele
recebe a cada minuto quase % do volume total do sangue bombeado pelo coragdo. Uma
interrupcdo breve na perfusdao sanguinea ja é capaz de provocar alteracdes temporarias na
funcdo neuronal, enquanto interrup¢des mais prolongadas causam lesdes irreversiveis. A
irrigacdo sanguinea cerebral é suprida por 2 pares de vasos: as artérias carétidas e as artérias
vertebrais. As artérias carétidas vao dar origem as artérias cerebral anterior (ACA) e cerebral
média (ACM), e constituem o que é denominado como circulacdo carotidea ou circulagdo
cerebral anterior. As artérias vertebrais dardo origem a artéria basilar que dard origem as
artérias cerebrais posteriores (ACP), e acabam por constituir a chamada circulacdo vertebro-
basilar ou circulacdo cerebral posterior. No poligono de Willis, localizado na base do cranio,
ocorre a conexao entre os sistemas circulatérios anterior e posterior, que é muito importante
para compensar imediatamente eventuais problemas circulatdrios no sistema nervoso
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Figura 1. Mostra os principais vasos responsdveis pela irrigagéo cerebral. Os pontos
desenhados em preto indicam os locais de maior ocorréncia das lesGes aterosclerdticas

Além de conhecer os principais vasos e suas origens, € muito importante conhecer e
saber determinar com alguma precisdo os territérios irrigados pelas principais artérias
cerebrais. Esse conhecimento é fundamental para que o clinico identifique clinicamente e nos
exames de neuroimagem as artérias provavelmente envolvidas em casos de AVCI (Figura 2).
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Figura 2. Esquema de cortes cerebrais axiais mostrando os territdrios vasculares das principais
artérias que irrigam o cérebro. ACA: artéria cerebral anterior, ACM: artéria cerebral média,
ALE: artérias lenticulo-estriadas (ramos profundos da ACM), ACP: artéria cerebral posterior,
Acor: artéria coroideia (ramo da artéria cardtida interna), modificado de [3].




OS ACIDENTES VASCULARES CEREBRAIS HEMORRAGICOS

AS HEMORRAGIAS SUBARACNOIDES (HSA)

As hemorragias subaracndides (HSA) sdo causa de cerca de 1/3 dos AVCHs, e se
caracterizam por sangramento no espaco subaracndide. A causa mais comum é a ruptura de
aneurismas, que é uma dilatacdo geralmente sacular anormal que se forma na parede das
artérias (Figura).

Figura. Angiografia por Tomografia Computadorizada (ATC) mostrando um aneurisma
sacular (seta amarela) na bifurcagdo da artéria vertebral média, figura de [8].

As HSA sdo uma emergéncia médica, e o diagndstico e o tratamento devem ser
estabelecidos o mais rdpido possivel. Falhas no diagndstico e atrasos no tratamento tem
implicacOes negativas sérias no progndstico do paciente.

OS ANEURISMAS

A maioria dos aneurismas se localiza no poligono de Willis, mais comumente nas
bifurcagGes arteriais e nas artérias da circulagdo cerebral anterior (90% dos casos). Os locais
mais comuns de localizagdo dos aneurismas na circulagdo anterior sdo: na jungdo da artéria
cerebral anterior (ACA) com a artéria comunicante anterior, na bifurca¢do da artéria cerebral
média (ACM), na artéria comunicante posterior (ACP). Na circulagdo posterior (10% dos
casos), sdo mais comuns no apice da artéria basilar e nas artérias vertebrais na origem das
artérias cerebelares posteriores-inferiores (PICAs).

Os aneurismas saculares sao observados em cerca de 2-3% da populagao geral, e
cerca de 10 a 20% apresentam histdrico familiar de aneurismas cerebrais [12, 13]. Acredita-se
que os aneurismas se originem de defeitos congénitos na forma¢do da camada média das
artérias. Pacientes com doencas do tecido conectivo (Sindrome de Marfan, Sindrome de
Ehlers-Danlos, etc.), doenca renal policistica e coartagdo da aorta tém maior predisposi¢cdo
para desenvolverem aneurismas cerebrais. Nesses pacientes é importante rastrear
preventivamente pela presenca de aneurismas na circulacdo cerebral, assim como em




individuos que tenham mais de 1 parente com histdrico de aneurisma.

Os aneurismas ndo-rotos sdo normalmente assintomdaticos, mas quando sdo “gigantes”
(>25mm de diametro) ou dilatam subitamente, podem comprimir estruturas neurais e causar
sintomas focais. Um exemplo classico sdo os aneurismas da artéria comunicante posterior ou
da artéria cerebelar posterior, que podem comprimir o lll nervo craniano e provocar paralisia
ocular extrinseca e pupilar. A instalacdo subita de uma paralisia completa e unilateral do Il
nervo deve imediatamente levantar a suspeita de dilatacdo ou ruptura de um aneurisma
nessas artérias.

As manifestagoes clinicas da HSA

As hemorragias nas HSAs sdo repentinas. O sangramento, que normalmente é de
origem arterial, eleva subitamente a pressao intracraniana, por isso, os pacientes apresentam
uma cefaleia aguda muitas vezes acompanhada de nauseas e vOmitos. A cefaleia é
normalmente descrita pelo paciente como “a pior cefaleia da vida”, ou “uma dor como se a
cabeca fosse estourar”. Além disso, tem a caracteristica de ser “em trovoada” (thunderclap
headache), porque atinge o pico maximo de intensidade em poucos segundos. Alguns
pacientes com HSA por ruptura de aneurisma podem relatar a ocorréncia prévia de episédios
transitérios de cefaleia subita, intensa, occipital ou nucal, que geralmente ocorrem durante o
sono e despertam o paciente, ou ocorrem durante a realizacdo de esforcos fisicos. Essas
cefaleias transitérias ocorrem devido a pequenos sangramentos no aneurisma, e prenunciam a
sua ruptura, por isso sdao chamadas de “cefaleia sentinela”. Os pacientes podem relatar um ou
alguns desses episédios transitérios antes da instalacdo do quadro caracteristico da HSA.
Embora a descricdo clinica classica associe a instalagcdo da HSA a realizacdo de esforgos fisicos
(inclui o ato sexual) e a realizagdo da manobra de Valsalva, na pratica essa situagdo é
observada em uma minoria dos casos. A maioria das HSAs ndo tém um gatilho definido, assim
uma cefaleia espontanea pode ser uma HSA.

O sangue derramado no espago subaracndide causa irritagdo meningea, e em
consequéncia disso aparecem rigidez cervical e dor nucal. Os sinais meningeos geralmente sdo
detectados logo apds o sangramento, mas em alguns casos podem ser observados apenas
algumas horas depois.

Uma parcela dos pacientes apresenta perda da consciéncia no momento da
hemorragia. A maioria apresenta inconsciéncia subita, transitéria e de curta duracdo, mas
alguns podem permanecer em coma, e outros podem ter morte subita no momento da
instalagdo da HSA. Metade dos pacientes com HSA se apresentam inicialmente com os
sintomas descritos acima, sem sinais neuroldgicos focais ou alteragdes persistentes da
consciéncia. A outra metade se apresenta com um quadro mais grave, com varias altera¢bes
neurolégicas, incluindo alteragGes persistentes do nivel de consciéncia (coma) e sinais
neurolégicos focais.

A HSA pode ser dificil de diagnosticar em alguns pacientes que s3do pouco
sintomaticos, ou que apresentam outros sintomas que confundem o diagndstico. Alguns
podem se queixar apenas de dor cervical ou na nuca e ndo de cefaleia. Outros podem ter
nauseas e vomitos proeminentes e a cefaleia ndao ser tdo intensa. Outros ainda podem se
apresentar com uma hipertensdo arterial grave, o que pode confundir o diagndstico da causa




da cefaleia. Uma parcela pode apresentar cefaleia menos intensa, e que pode inclusive
melhorar com o uso de analgésicos comuns ou medicamentos para enxaqueca. Mas alguns
sinais de alerta ajudam a pensar no diagndstico.

Quando suspeitar de uma HSA

1) Em cefaleias agudas se for:

- A pior cefaleia da vida (muito intensa)

- Instalacdo da cefaléia “em trovoada” (atinge o pico em segundos)

- Cefaléia resistente ao tratamento habitual com analgésicos

- Cefaléia “muito diferente” das usuais

- A dor se instalou durante esforgo fisico ou manobra de Valsalva ou ato sexual
- Cefaléia subita noturna que acordou o paciente

2) Ha dor ou rigidez nucal presente no exame

3) Ha relato de perda transitdria da consciéncia na instalacdo da cefaleia ou cefaleia que
aparece apos perda subita da consciéncia

4) Ter mais de 40 anos com sintomas suspeitos

Deve-se sempre considerar o diagndstico em pacientes com cefaleia “inédita” ou com
“cefaleia que é diferente das habituais”. Por outro lado, o bom juizo requer que ndo se pense
sempre em AVCH quando se atende a qualquer paciente com cefaléia. Uma boa anamnese e o
exame fisico costumam ser suficientes para fazer a hipdtese correta

Etiologias e diagndstico da HSA

A ruptura de aneurismas saculares é responsdavel por cerca de 80% dos casos de HSA
nao-traumaticas, isto é, que ndao ocorrem apds um traumatismo cranioencefalico, que é outra
causa comum de hemorragia no espago subaracndide. Outras causas menos comuns incluem a
ruptura de malformacgdes vasculares (malformacgdes arteriovenosas, angioma venoso, angioma
cavernoso e telangiectasias), a trombose de seios venosos, o uso de cocaina, a vasculite
primaria do sistema nervoso central e as coagulopatias.

O diagndstico definitivo de uma HSA pode ser confirmado com a realizacdo de uma
tomografia computadorizada de cranio simples (TCCS), ou seja, sem inje¢do de contraste. No
exame, o0 sangue no espago subaracndide aparece como uma hiperdensidade nas cisternas da
base do cranio, ao redor do poligono de Willis, e mais raramente nas fissuras corticais ou na
regido intraventricular (Figura).




Figura. TCCS mostra o sangue hiperdenso nas fissuras silvianas (setas amarelas) e
inter-hemisférica (seta vermelha), figura de [8].

A sensibilidade do TCCS para diagnosticar HSA é de cerca de 90% no dia da hemorragia
e se reduz gradativamente ao longo dos dias para chegar a 50% de sensibilidade apds 1
semana de ocorrido o sangramento. A perda gradual de sensibilidade no exame decorre da
renovacdo continua do liquido cefalorraquidiano (LCR) e a consequente elimina¢do do sangue.
Os exames de TCCS com resultados falso-negativos na fase aguda decorrem de volumes muito
pequenos de sangramento, e eventualmente de sangramentos em pacientes com hematdcrito
muito baixo (£30%), o que torna o sangue isodenso ao tecido nervoso na TCCS.

Os casos suspeitos de HSA com TCCS normal devem ser investigados com a realizacdo
de puncdo liqudrica para exame do LCR e pesquisa da presenca de hemdcias. A presenca de
hemacias no LCR indica sangramento no espago subaracnédide. O sangue derramado no LCR
comeca a ser degradado apds 8-12 horas, e da origem a produtos de degradacdo que tornam o
liguor amarelado (xantocrémico). Esse fenémeno ajuda a diferenciar se o sangue detectado no
liguor decorre de um acidente de pung¢do (LCR ndo é xantocrémico) ou de uma HSA (liquor
xantocrémico). O mesmo fenémeno de reducdo da sensibilidade diagndstica ao longo dos dias
ocorre com o exame do LCR, pelo mesmo motivo descrito anteriormente.

O exame de ressonancia nuclear magnética (RNM) do cranio pode ser uma alternativa
para o diagndstico de HSA nos casos mais complicados, e € um exame mais sensivel que a TCCS
para detectar o sangramento, mas é mais caro e mais demorado para realizar.

Apds o diagndstico da HSA é preciso detectar a etiologia do sangramento, e por isso é
preciso examinar o sistema circulatorio cerebral para identificar anormalidades vasculares. A
angiografia convencional realizada por cateterizacdo periférica das artérias é o exame padrao-
ouro para diagnosticar a presenga de aneurismas e malformagdes vasculares. Entretanto, esse
exame foi sendo aos poucos substituido por outros métodos nao-invasivos de neuroimagem. A
angiografia convencional atualmente é realizada muito raramente e em casos especificos para
o diagndstico das causas da HSA. Os exames de angiografia por tomografia computadorizada
(ATC) ou angiorressonancia magnética sdo menos invasivos e sdo 0s primeiros exames
realizados nesses pacientes. Eles tém acuracia suficiente para permitir o diagndstico da
maioria das causas de HSA.



O tratamento de um paciente com HSA

Os objetivos gerais do tratamento do paciente com HSA sdo:
1) tentar evitar novos sangramentos,

2) prevenir e tratar complicagdes neuroldgicas e clinicas.

3) tratar a causa do sangramento

Ao suspeitar ou diagnosticar uma HSA, o clinico deve internar imediatamente o
paciente e monitorar os seus sinais vitais. Eles devem permanecer em repouso absoluto no
leito, com a cabeceira elevada a 302 para aliviar a pressao intracraniana. O esforgo fisico deve
ser evitado para evitar que desencadeie novo sangramento. Os paciente devem ser medicados
com analgésicos eficazes para controlar a cefaleia, receber antieméticos, sedativos e
ansioliticos se for necessario. O uso de laxantes é indicado para evitar o esfor¢o da defecacao.
O controle da pressdo arterial deve ser implementado e sugere-se que a PA sistdlica seja
mantida abaixo de 160mmHg. Nao se deve utilizar para isso o nitroprussiato de sddio para
controle da pressao, porque a infusdo da droga aumenta a pressao intracraniana.

Cerca de 20% dos pacientes com HSA podem apresentar crises epilépticas, por isso
estd indicada a prescricdo de antiepilépticos de maneira profilatica, especialmente porque
uma convulsdo pode também desencadear novo sangramento. N3o se deve utilizar a fenitoina,
porgue o seu uso estaria associado a uma pior evolugdo do paciente no aspecto cognitivo.

Pacientes atendidos com rebaixamento do nivel de consciéncia (escore na escala de
coma de Glasgow<9) devem ser imediatamente sedados e intubados.

O risco principal e imediato de um paciente com HSA por ruptura de aneurisma é
ocorrer um novo sangramento, que pode ser fatal. A maior parte dos novos sangramentos
ocorrem nas primeiras 24 horas apds o sangramento inicial. Por isso, um especialista, ou um
centro especializado, deve ser imediatamente comunicado, e o tratamento definitivo do
aneurisma deve ser realizado o mais rapidamente possivel. O tratamento consiste na clipagem
cirdrgica do aneurisma, ou na utilizacdo de técnicas endovasculares para: 1) obliteragdo do
aneurisma com molas, ou, 2) para implantar stents diversores de fluxo (que desviam o fluxo do
aneurisma).

Para as outras etiologias de HSA, também é fundamental prevenir novos
sangramentos. Deve-se colher exames gerais e determinar se ha alguma coagulopatia
presente (hemograma, tempo de protrombina, tempo de tromboplastina parcial ativada), e
verificar e o paciente estd em uso de antiagregantes plaquetarios e/ou anticoagulantes. Se
houver alguma coagulopatia (INR>1,4, plaguetas<50.000, ttpa>1,4) ou uso de anticoagulantes,
a condicdo deve ser revertida imediatamente, se for possivel.

Uma das complicagdes precoces da presenca de sangue no espag¢o subaracndide é o
aparecimento de hidrocefalia aguda, por alteracdo na dindmica LCR (reducdo na sua absorc¢do
e no seu fluxo). Esse problema pode ser observado em até 30% dos pacientes nos primeiros 3
dias de sangramento, e ocorre mais frequentemente em pacientes idosos, hipertensos e com
sangramentos macicos. Pode ser necessdrio implantar uma derivacdo liqudrica externa para
tratar a hidrocefalia. A TCCS é o exame que permite diagnosticar e acompanhar o problema.



Outra complicagdo comum, mas geralmente mais tardia, € o vasoespasmo, que
geralmente se manifesta cerca de 3 a 5 dias apds a hemorragia inicial e é sintomatico em cerca
de 1/3 dos casos. A causa é a presenca do sangue no espaco liquédrico, que induz a liberacio
local de substancias que causam vasoconstricdo dos grandes vasos cerebrais. Os sintomas que
indicam o aparecimento desse problema incluem: taquicardia, hipertensao, reducdao no nivel
de consciéncia e o aparecimento de sinais neuroldgicos focais, como hemiparesia, etc. A
prevencao dessa complicacdo deve ser iniciada imediatamente apds o diagndstico de HSA com
a prescri¢do de nimodipina 60mg via oral ou endovenosa de 4/4 horas por 2 a 3 semanas.

TRATAMENTO DA HSA

AGUDO

Repouso no leito

Monitorizagdo dos sinais vitais

Cabeceira elevada 30°

Sedacdo e intubag¢do se em coma (GCS<9)

Colher exames gerais e hemograma, TP, TTPA

Tratar a coagulopatia se houver

Analgésicos

Antieméticos

Sedativos e ansioliticos

Laxantes

Controlar PA (nunca usar nitroprussiato de sddio)

Antiepiléptico profilatico (ndo usar fenitoina): levetiracetam, valproato

Prevenir vasoespasmo: nimodipina 60mg VO ou EV de 4/4 horas

Tratar a causa da HSA

O tratamento dos aneurismas incidentais

O manejo dos aneurismas incidentais (encontrados acidentalmente ou durante um
rastreio) é complexo [13]. O tratamento desses casos assintomaticos tem como objetivo
prevenir os efeitos devastadores de uma ruptura, mas o risco geral para isso ocorrer é
relativamente muito baixo. A decisdo sobre indicar o tratamento especifico para o aneurisma
deve ser individualizada, e deve considerar inclusive os aspectos psicoldgicos envolvidos
(“Doutor, eu tenho uma bomba relégio na minha cabeca”).

O diametro do aneurisma é o principal fator de risco para sua ruptura, e aqueles com
didmetro <7mm tem risco quase nulo de romper. Hipertensdo arterial, idade e o habito de
fumar sdo os outros fatores de risco importantes para formacdo, expansdo e ruptura dos
aneurismas. Os pacientes com aneurismas <7mm devem ser monitorados anual ou
bianualmente para detecgdo de aumento do didmetro do aneurisma, que implicaria em maior
risco de ruptura. Os pacientes devem abandonar os habitos de fumar e beber, e devem ter a
pressado arterial estritamente controlada.




O tratamento especifico dos aneurismas incidentais pode ser feito por métodos
endovasculares ou cirdrgicos. Ndao ha um consenso sobre qual seria 0 método mais seguro.
Em termos gerais, o tratamento desses aneurismas tem um risco de complicagdes em torno
de 5% e mortalidade de 0,3% [13].

Como encaminhar um caso de HSA ao especialista

No encaminhamento de um caso de HSA para o especialista é importante descrever o
estado clinico geral do paciente. Uma alternativa sistematizada para se fazer isso é utilizar a
escala de Hunt e Hess, que também é util para calcular o progndstico provavel do paciente
com HSA.

ESCALA DE HUNT E HESS

Grau |: | Assintomatico ou cefaleia minima e leve rigidez nucal

Grau ll: Cefaleia moderada a acentuada, rigidez de nuca, sem outros déficits neurolégicos
além de paralisia de nervos cranianos

Grau lll: | Sonolencia, confusao, déficits neuroldgicos focais leves

Grau IV: Estupor, hemiparesia moderada a grave, provavel rigidez de decerebracao

precoce e disturbios autondmicos presentes

GrauV: | Coma profundo, rigidez de decerebracdo, aparéncia moribunda

Outra escala importante para se utilizar nos casos de HSA é a escala de Fisher
modificada (Figura 5). Ela serve para se fazer uma classificacdo radioldgica da HSA secundaria a
ruptura de aneurismsa intracranianos, e deve ser pontuada na primeira TCCS que o paciente
realizou [14]. O risco de desenvolver complicacGes, principalmente vasoespasmo, aumenta

progressivamente conforme aumenta o escore na escala de Fisher.



Escala de Fisher modificada

Grau O Sem hemorragia subaracnéide (HSA)
Sem hemorragia em ambos ventriculos laterais

Grau 1 HSA minima ou de fina espessura
Sem hemorragia ambos ventriculos laterais

Grau 2 HSA minima ou de fina espessura,
Com hemorragia em ambos ventriculos laterais

Grau 3 HSA espessa (preenchendo completamente pelo menos 1 cisterna)
Sem hemorragia em ambos ventriculos laterais

Grau 4 HSA espessa (preenchendo completamente pelo menos 1 cisterna)
Com hemorragia em ambos ventriculos laterais

Figura. Imagens do estudo original mostrando os 4 diferentes graus da escala [14]



A HEMORRAGIA INTRACEREBRAL (HIC) OU INTRAPARENQUIMATOSA

A hemorragia intracerebral (HIC) é responsavel por cerca 2/3 dos casos de AVCH e 10%
a 15% de todos os AVCs [15]. Ela se caracteriza por sangramento no interior do tecido cerebral,
ou seja, no parénquima cerebral, e pelo mau prognéstico, trazendo risco elevado de morte ou
de incapacidade grave definitiva.

Etiologia e diagndstico da HIC

A HIC pode ter varias etiologias, mas a causa mais comum (50%-70% dos casos) é a
ruptura espontanea de pequenas arteriolas profundas por arteriopatia associada a
hipertensdo arterial sistémica. A localizagdo mais comum da hemorragia intracerebral de
origem hipertensiva ou espontanea é a regido subcortical, envolvendo a regido dos ganglios da
base, o tdlamo e a cépsula interna (Figura). O sangramento pode eventualmente se difundir
para os ventriculos, o que confere maior gravidade ao caso, e a possibilidade do paciente
desenvolver hidrocefalia como complicagdo, por obstrucado do fluxo liquérico.

Figura . TCCS mostrando a localizagdo tipica de uma hemorragia intraparenquimatosa
hipertensiva profunda no hemisfério direito (leséo ovaide hiperdensa) [8]

Outras causas menos comuns de HIC sdo as coagulopatias, o uso de anticoagulantes
ou drogas ilicitas (cocaina e anfetaminas), as malformagdes vasculares, vasculites, etc. A
angiopatia amiloide é outra causa importante de HIC em idosos (Fig). Trata-se de uma
vasculopatia com fisiopatologia mal conhecida, que promove espessamento da parede dos
vasos pela deposicio de amiloide, E que leva a ruptura vascular causando hemorragias
recorrentes. Essas hemorragias normalmente ndo sdo profundas, como as que ocorrem nas
hemorragias hipertensivas, e se localizam prdéximas a superficie cortical, principalmente nos
lobos parietais.



Figura . TCCS mostrando a localizacdo tipica de hemorragia lobar tipica da angiopatia
amiloide nos lobos frontal e parietal esquerdos (lesGes hiperdensas), além da sinais de lesGo
prévia no lobo parietal esquerdo (lesdo hipodensa, provdvel sequela de hemorragia anterior)

[8].

Outras possiveis causas de HIC sdo a transformacdo hemorragica de um AVCI (que é
mais comum em casos de AVCl embdlico), e o infarto hemorragico (que ocorre nos casos de
trombose dos seios venosos cerebrais).

Os exames de imagem sdo fundamentais para o diagndstico. A TCCS tem elevada
sensibilidade para diagnosticar a presenc¢a de HIC. O sangue aparece como hiperdensidade no
tecido cerebral imediatamente apds o sangramento. A RNM também é sensivel para detectar
as hemorragias. Ao analisar a TCCS do paciente com HIC é importante determinar a presenca
de sangramento ventricular, a localizagdo e o volume da HIC. Essas informagdes sdo
importantes para determinagdo do provdvel progndstico do paciente e para a indicagao do
tratamento.

Quando a causa da HIC n3ao estd claramente definida como sendo de origem
hipertensiva, é muito importante investigar as outras possiveis causas de sangramento. A ATC
é suficiente para descartar a presenga de aneurismas e malformagdes vasculares como causas
da HIC.

As manifestagdes clinicas da HIC

Os principais fatores de risco para que ocorra uma HIC sdo: a presenca de hipertensao
arterial sistémica, a idade avangada e o uso de anticoagulantes orais

A maior parte dos pacientes com HIC desenvolve subitamente um déficit neuroldgico
focal que costuma piorar gradativamente. A hemiparesia/ hemiplegia é o déficit meuroldgico
mais frequente. A cefaleia é um sintoma comum e que alerta para o diagndstico de
hemorragia, mas pode ndo ser um sintoma importante em muitos casos, ou até pode estar
ausente. Por isso, algumas vezes pode ser dificil distinguir a HIC de um AVCI. Mas alguns sinais
de alerta sdo Uteis para pensar no diagndstico



Sinais de alerta para o diagnoéstico de HIC

1. Presenca de cefaleia,

2. Progressao gradativa dos sinais neuroldgicos
3. Presenca de altera¢do da consciéncia

4. Presenca de hipertensao arterial grave.

Principais fatores de risco

5. Presenca de hipertensado arterial sistémica
6. Idade avancada
7. Uso de anticoagulantes orais

O tratamento de um paciente com HSA

Os objetivos gerais do tratamento do paciente com HIC s3o:
1) tentar evitar o aumento do volume do sangramento,

2) prevenir e tratar complicagdes neuroldgicas e clinicas.

3) tratar a causa do sangramento

O tratamento do paciente com HIC segue as diretrizes gerais de monitorizacdo e
manutencdo dos sinais vitais, 0 acompanhamento do nivel de consciéncia (escala de coma de
Glasgow), e nos pacientes em coma pode ser necessario indicar a sedac¢do e a intubagdo. Além
do exame de neuroimagem é importante realizar exames gerais para identificacdo de
coagulopatias (hemograma, TP, TTPA) e averiguar o uso de anticoagulantes. Se houver alguma
coagulopatia (INR>1,4, plaquetas<50.000, TTPA>1,4) ou uso de anticoagulantes, a condicdo
deve ser revertida imediatamente, se for possivel.

A Unica intervengao considerada eficaz para os casos de HIC hipertensiva é a reducdo
da pressdo arterial sistélica, que deve ser reduzida para niveis em torno de 140mmHg.
Redugbes mais agressivas, para menos de 120mmHg, ndo melhoram a evolucdo e ainda
causam risco de complicagdes renais [3]. Deve-se utilizar drogas betabloqueadoras e inibidoras
de canais de cdlcio por via endovenosa para o controle da pressao arterial. Nao se deve utilizar
o nitroprussiato de sddio porque aumenta a pressdo intracraniana. Ndo esta indicada a
prescri¢cao de antiepilépticos profilaticos.

Em alguns casos graves, com hemorragias de grande volume e evolugdo clinica
desfavoravel, o hematoma pode ser submetido a drenagem cirurgica. Os resultados dessas
intervengdes nao sdo muito bons, mas elas podem salvar a vida de alguns pacientes. A
drenagem cirurgica pode ser crucial em casos de hemorragias na fossa posterior (cerebelo) por
causa da sua anatomia, que torna mais propicia a ocorréncia de compressao do aqueduto e do
tronco encefalico, o que pode causar hidrocefalia ou coma com instalagdo clinica muito rapida.
Por isso, pacientes com lesGes hemorragicas na fossa posterior precisam ser intensivamente
monitorados.

Os pacientes que sobrevivem a HIC devem controlar estritamente os niveis de pressao
arterial. Os pacientes com HIC tém maior risco de terem ja sofrido, ou virem a sofrer um AVCI.
Por isso, esta indicado o controle os fatores de risco vascular, e em alguns casos pode ser
indicado prescrever o uso de antiagregantes plaquetarios para prevenir as possiveis isquemias.




O uso de antiagregantes apds a fase aguda da hemorragia ndo parece aumentar os riscos de
novos sangramentos em longo prazo.

Pacientes em uso de anticoagulantes que sofreram uma HIC, podem recomecar o
tratamento cerca de 1 a 2 semanas apds a instalagao HIC.

TRATAMENTO DA HIC

AGUDO

Repouso no leito

Monitorizagdo dos sinais vitais

Cabeceira elevada 30°

Sedacdo e intubag¢do se em coma (GCS<9)

Colher exames gerais e hemograma, TP, TTPA

Tratar a coagulopatia se houver

Reduzir PA sistdlica a niveis de 140mmHG (nunca usar nitroprussiato de sddio)

Antiepiléptico profildtico ndo esta indicado

Considerar a drenagem cirurgica do hematoma para casos graves

TARDIO

Considerar a indicacdo para uso de antiagregantes plaquetdrios

Controlar niveis da PA

Controlar fatores de risco vascular




Como encaminhar um caso de HIC ao especialista

No encaminhamento de um caso para um especialista, & importante informar: 1) a
idade do paciente, 2) o escore na escala de coma de Glasgow, 3) a localizagdo do hematoma,
4) o tamanho (volume) do hematoma, 5) a presenca ou ndo de hemorragia intraventricular.

Para maior seguranca na decisdo de indicar um tratamento cirdrgico radical, e também
para comunica¢cdo com os familiares, é importante ter uma ideia do provavel progndstico do
caso. O escore ICH (ICH= intracerebral hemorrhage), é uma escala clinica simples e confiavel
para estimar a mortalidade em 30 dias, e o estado funcional um ano apds uma HIC [16]. O
estudo original mostrou que nenhum paciente com escore maior que 5 sobreviveu por 30 dias.
O acompanhamento longitudinal de pacientes que sofreram HIC mostrou correlacdo entre o
escore ICH e o estado funcional apds 1 ano. Quanto menor o escore melhor a evolugdo clinica
[17].

ESCORE ICH (ICH: INTRACEREBRAL HEMORRAGE)
Pontos

Escala de coma de Glasgow

3-4 2
5-12

13-15

Volume da hemorragia (cm?)
>30 cm? 1
<30 cm? 0
Hemorragia intraventricular?
Sim 1
Nao 0

Hemorragia infratentorial?

Sim
Nao 0
Idade
>80 1
<80

Escore Total




TROMOBOSE DOS SEIOS VENOSOS

As veias menores do sistema circulatério cerebral convergem para os seios venosos da
dura, que vao drenar o sangue para as grandes veias cervicais e para a veia cava superior. A
obstrucdo por trombose do sistema venoso cerebral causa infartos hemorrdgicos, e edema
cerebral e hipertensao intracraniana.

Uma das causas comuns de trombose é a infeccdo dos seios venosos a partir de
infecOes de seios paranasais, do sistema auditivo e de infec¢Ges localizadas no 1/3 médio da
face. Outras causas incluem fatores que predispdem a coagulagdo, entre eles fatores
hormonais como uso de contraceptivos orais ou o puerpério. Outras causas incluem o
diagndstico de cancer, outros disturbios da coagulagao, LES, desidratagdo. Em muitos casos a
causa da trombose pode nao ser identificado. O problema é mais comum em mulheres e em
pessoas jovens. O sio sagital superior e os seios laterais sdo as estruturas mais frequentemente
acometidas pela trombose

Os sintomas se instalam gradualmente, geralmente com queixas de cefaleia
progressiva, mas eventualmente podem ser agudos com apresentacdo de sintomas
neurolégicos focais associados a um infarto hemorrdgico em decorréncia da obstrucdo da
drenagem venosa que causa hipoperfusdo no tecido nervoso. A hemiplegia é a manifestacao
mais comum. Muitos pacientes apresentam edema de papila e a ocorréncia de crises
epilépticas é comum

O diagnéstico preciso é feito com a angiografia por RM é o melhor exame para
diagndstico da trombose dos seios venosos. A TC de cranio pode sugerir o diagndéstico, mas
nao é o melhor exame.

A dosagem sérica dos niveis de d-dimero podem ser Uteis, niveis muito baixos tornam
o diagndstico muito pouco provavel.

O tratamento consiste primariamente na intervencdo sobre a causa da trombose, a
hipertensdo intracraniana pode ser tratada com diuréticos osmdticos ou cortoicosterdides.
Esta indicada a anticoagulagdo imediata para desobstru¢do do sistema venoso trombosado. A
anticoagulagao esta indicada mesmo em casos com infartos hemorragicos.



OS ACIDENTES VASCULARES CEREBRAIS ISQUEMICOS

ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQUEMICO (AVCl)

O AVCI é definido como: “uma disfun¢do neuroldgica focal aguda decorrente de um
dano ao sistema nervoso central (encéfalo, medula espinhal ou retina) causado por uma
isquemia” [11].

A maioria dos AVCI produz sintomas neuroldgicos de instalagdo subita que geralmente
sdo permanentes, mas, se a isquemia for rapida e transitéria os sintomas neuroldégicos podem
ser completamente reversiveis. O atague isquémico transitério (AIT) foi definido originalmente

como: “o aparecimento de déficits neuroldgicos agudos de origem vascular isquémica que
desaparecem completamente em menos de 24h”. Essa definicao temporal inicial foi arbitraria.
Hoje é consenso que a grande maioria dos AIT dura menos de 1 hora, em geral, duram apenas
alguns minutos. Utilizando métodos modernos de neuroimagem ficou demonstrado que
embora um déficit neuroldgico agudo que perdure por horas possa desaparecer
completamente em até 24 horas, na maioria desses casos (40%) ha sinais objetivos de
isquemia instalada no sistema nervoso central que ¢é identificada por métodos de
neuroimagem [11]. Assim, a definicdo de AIT foi recentemente redefinida para: “um déficit
neuroldgico focal sugestivo de envolvimento do sistema nervoso central (encéfalo, medula
espinhal, retina) de provdvel origem vascular que se resolve espontaneamente sem deixar
evidéncias de infarto tecidual” [18]. Os pacientes que apresentam um AIT tém elevado risco
para apresentarem num futuro préoximo um AVCI, e isso ocorre geralmente nas 48 horas que
se seguem. Por isso, o atendimento de um paciente que sofreu um provdvel também é uma
emergéncia.

Outra condi¢cdo que hoje reconhecemos é que podem ocorrer “AVCs silenciosos”, ou
seja, que nao produziram sintomas perceptiveis ou identificdveis como de um AIT ou AVC, e
que so vao ser identificados em exames de neuroimagem.

Em todo caso de isquemia cerebral, seja ela definitiva, transitdria ou assintomatica, é
fundamental tentar determinar qual teria sido o provdvel mecanismo fisiopatoldgico
responsavel pela interrupgcdo circulatéria. Esse esclarecimento pode ter implicagbes muito
importantes para o tratamento imediato e em longo prazo. Os principais mecanismos
responsaveis pela isquemia nos casos de AVCI sdo: 1) a trombose, 2) a embolia, e 3) a
hipoperfusdo. A forma de apresentacdo clinica do AVCl pode ajudar a determinar o
mecanismo da isquemia. Nos casos de AVCl embdlico, o déficit neuroldgico se instala
imediatamente na sua maior gravidade, ndo ha progressdo dos sintomas. Nos casos de AVCI
por trombose de grandes vasos, os sintomas se instalam abruptamente, mas podem progredir
pelo avango do processo trombdtico. Nos casos de AVCI que se instalam imediatamente apds
um evento reversivel de colapso circulatdrio (choque, parada cardio-respiratdria) o mecanismo
mais provavel é o de hipoperfusdo. O exame fisico geral de paciente com AVCI é muito
importante e pode revelar alteragdes que ajudam nesse diagndstico, como sinais de arritmia
cardiaca (fibrilacdo atrial, por exemplo) ou valvulopatias cardiacas que sdo propensas a gerar
émbolos cardiacos, sugerindo entdo a natureza embdlica da isquemia cerebral. A presenca de
sopro carotideo sugere a presenca de um avancado processo de aterosclerose vascular, e
portanto sugere a origem trombdtica, ou tromboembdlica do AVCI. Os exames de



neuroimagem podem também trazer pistas. A identificacdo de infartos hemorrdgicos sugere
uma origem embodlica da isquemia, ou entdo que se trate de infarto venoso por hipoperfusdo
causada por trombose venosa. Se o paciente tiver sinais de multiplas isquemias cerebrais
simultaneas, ou pregressas e atuais em diferentes territérios arteriais, isso sugere a origem
cardioembdlica das isquemias. Enfim, o diagndstico do provavel mecanismo fisiopatoldégico do
AVCI envolve uma série de observacdes clinicas e achados nos exames complementares, e
algumas vezes soé vai ser comprovado apds exames especifico,s como uma arteriografia dos
vasos cerebrais ou entdo uma ecocardiografia identificando a presenca de trombos cardiacos

0OS MECANISMOS DO AVCI

E muito importante reconhecer o mecanismo basico que causa o AVCI, porque isso tem
implicagdes diretas no tratamento. Podemos identificar 3 mecanismos bdsicos responsaveis
pelos eventos isquémicos que causam um AVCI, que s3o:

1) a trombose,

2) a embolia, e

3) a hipoperfusdo

1) Atrombose

Trombose é a obstrucdo do fluxo sanguineo no vaso, causado por um processo
oclusivo decorrente de alteraces na parede do vaso e/ou pela superimposi¢cdo ou formacédo
local de um coagulo. A causa mais comum da trombose é a formacdo de placas
aterosclerdticas nas paredes das artérias. A aterosclerose é a principal causa das doengas
cardiocirculatdrias em geral. O fenémeno de trombose com a obstrucdo local de um vaso é a
causa mais comum de obstrucdo das artérias corondrias. Nas doencas oclusivas
cerebrovasculares, a trombose com obstrucdo local ndo é o mecanismo mais comum de
isquemia.

As placas aterosclerdticas podem induzir a formacdo de trombos plaquetarios locais,
que podem se desprender e serem liberados na corrente sanguinea para obstruirem
distalmente a ACM ou a ACA. Os trombos podem também evoluir localmente e obstruir a
propria artéria. O crescimento da placa com a progressiva oclusdo da artéria pode causar
insuficiéncia periddica na perfusao distal

Na populagdo ocidental o local mais comum de obstrugao arterial aterosclerética é a
porcdo proximal da artéria cardtida interna, logo apds sua origem na artéria carétida. Nos
asiaticos, é mais comum observarmos obstrucGes aterosclerdticas nas artérias intracranianas.

LOCAIS MAIS ACOMETIDOS PELA ATEROSCLEROSE NOS VASOS QUE IRRIGAM O SISTEMA
NERVOSO CENTRAL

Circulagao cerebral anterior Circulagao cerebral posterior
(sistema carotideo) (sistema vertebro-basilar)
- origem das artérias cardtidas internas - por¢do terminal das artérias vertebrais
- sifdo carotideo. - artéria basilar
- origem das artérias cerebrais posteriores




mngerior — Artéria
. 4 L Cerebral média
Artéria > ‘
Comunicante h) Artéria y
posterior Cerebral posterior
Artéria Arteria

basilar Carétida interna

Outras patologias dos vasos além da aterosclerose podem também causar obstrucado
arterial. A displasia fibromuscular (DFM) é uma doencga vascular ndo-inflamatéria de origem
desconhecida que envolve difusamente artérias de pequeno e médio calibre e afeta
predominantemente mulheres. A DFM estd associada a presenca de HAS e uma das principais
manifestacdes é a ocorréncia do AVCI.

As arterites sdo problemas clinicos raros, e sdo causadas por diversas etiologias que
causam um processo inflamatdrio sistémico nos vasos, como o lupus eritematoso sistémico,
ou especificamente nas artérias do sistema nervoso, como na arterite temporal. Esses
processos inflamatdrios podem causar oclusdo vascular.

Dissecc¢Oes arteriais sdo causadas por lesGes na superficie endotelial dos vasos que
produzem um descolamento da camada superficial interna do vaso. Isso permite que o
sangue penetre entre as camadas da parede vascular dissecando-a e reduzindo a luz do vaso.
As dissec¢des ocorrem mais frequentemente na porgdo extracraniana das artérias carotideas
e vertebrais, e costumam ser provocadas por algum trauma local, por hiperextensao ou
rotacdo brusca do pescogco, mas muitos casos sdao espontaneos, sem fator desencadeante
evidente, ou estdao associados a uma tossida ou a um espirro. As dissec¢cdes sao causa
importante de AVCl em jovens.

Os disturbios da coagulacdo que cursam com um estado de hipercoagulabilidade
podem provocar a formacdo de trombos localizados nas artérias cerebrais. Podemos citar
aqui a trombocitose essencial, a policitemia vera, a sindrome do anticorpo antifosfolipide, a
anemia falciforme como causas dessas tromboses [11].

Principais causas de trombose

Aterosclerose

Displasia fibromuscular

Arterites

Dissecgdes arteriais

Coagulopatias com tendéncia a hipercoagulabilidade




2) A embolia

Embolia é a obstrucdo do fluxo sanguineo, causada por um material formado em uma
fonte local proximal que se desloca pela circulacdo e se aloja em algum ponto distal da
circulacdo, obstruindo-a. O coracdo e as grandes artérias sdo as fontes mais comuns desses
émbolos. A embolia é o mecanismo responsavel pela maioria dos AVCI e dos AIT. A imensa
maioria é decorrente de fendmenos tromboembdlicos, ou seja, os émbolos se originam em
placas aterosclerdticas em vasos proximais que formam trombos locais que desprendem
émbolos que vao obstruir artérias mais distais. Uma fonte importante de émbolos que
causam AIT e AVCI s3o as placas aterosclerdticas localizadas em grandes artérias cervicais. A
fonte mais comum sdo as placas localizadas na parte proximal das artérias cardtidas internas.

Uma caracteristica clinica do AVCl embdlico é que o déficit neuroldgico geralmente se
instala completamente logo de inicio, ou seja, atinge sua maior gravidade de imediato. Outra
caracteristica é o fato de que infartos embdlicos tém uma tendéncia a se transformarem em
infartos hemorragicos. Isso ocorre quando uma artéria obstruida por um émbolo reabre apds
certo periodo. Nessas circunstancias, quando a perfusdao sanguinea é restabelecida em um
tecido nervoso ja comprometido pela isquemia, as lesdes causadas no tecido vascular levam
ao sangramento local. Os infartos hemorrdgicos quase sempre resultam de infartos
embdlicos. Quando isso ocorre, a hemorragia provoca piora dos sintomas originais.

Quando um paciente apresenta infartos em diferentes territérios de irrigacdo
cerebral, é mais provdvel que a origem sejam embolias repetidas de origem cardiaca. Os
émbolos que entram na circulacdo cerebral carotidea ou anterior costumam se alojar na
artéria cerebral média, enquanto que os que seguem pela circulacdo cerebral posterior se
alojam preferencialmente na parte intracraniana das artérias vertebrais, na bifurcacdo distal
da artéria basilar (“topo da basilar”), ou nas artérias cerebrais posteriores. As principais fontes
cardiacas de émbolos s3o: as valvulas cardiacas e as camaras cardiacas, que na presenca de
lesGes estruturais ou arritmias cardiacas, ddo origem a formacdo de trombos que podem
liberar fragmentos para a circulagdo. Entre as vdrias causas de émbolos cardiacos podemos
destacar:

e As valvulopatias, mais especialmente a estenose mitral

e Aneurismas ou areas de hipocinesia da parede ventricular,

e Os tumores intracardiacos,

e As vegetacGes associadas a endocardite,

o A fibrilagdo atrial (FA)

e A “sindrome do n6 sino-atrial doente”

A FA é uma causa importante de embolia e acomete uma grande parcela da
populagdo, ou cerca de 5% das pessoas com mais de 60 anos de idade. A ocorréncia de FA
mesmo na auséncia de alteragbes valvulares cardiacas aumenta em cerca de 6 vezes o risco
de alguém ter um AVC. Se houver valvulopatia associada a FA o risco aumenta em 14 vezes. E
importante lembrar que, especialmente em idosos, a FA pode ser intermitente e assim, sé ser
descoberta apds exames de monitorizagdo cardiaca prolongada (Holter cardiaco).

Os émbolos de origem cardiaca em geral sdo maiores que os demais e causam
infartos maiores, e cerca de 4/5 dos émbolos de origem cardiaca migram para a circulagdo
anterior.




Os émbolos podem também eventualmente se originar no sistema venoso periférico
e chegar as camaras esquerdas do coracao quando houver alguma via de comunicagao direta
entre a circulagdo venosa e arterial, como ocorre nos casos de comunicagdo inter-atrial (CIA)
e na presenca do forame oval patente (FOP). Nesses casos, ocorre o que chamamos de
1.

“embolia paradoxal”. No caso do FOP, muitas vezes fica dificil afirmar que um AVCI teve

definitivamente esse mecanismo causal, porque a sua persisténcia é muito comum na
populacdo em geral, e estudos de necropsia mostram que cerca de 25-30% das pessoas na
populagdo apresentam FOP. Se o FOP for realmente suspeito de ser a causa do AVCI, o

tratamento indicado é a oclusdo cirurgica do forame por via endovascular.

1) A hipoperfusao

A principal causa de hipoperfusdo é a reducdo na pressdo de perfusdo sistémica, que
causa reducdo global no fluxo sanguineo cerebral, e pode resultar eventualmente em
isquemia. Esses casos decorrem usualmente de situagdes clinicas em que ocorre hipotensdo
arterial (choque) ou insuficiéncia cardiaca grave. Uma causa mais rara de hipoperfusdo é o
infarto venoso, em que a obstrucdo da drenagem venosa causa reducao no fluxo sanguineo a
jusante e resulta em isquemia tecidual. O infarto venoso é decorrente da obstrucdo de veias e
mais comumente dos seios venosos. Na maioria dos casos o infarto venoso se apresenta
como um infarto hemorragico.

A apresentacgao clinica do AVCI

O AVCI causa sintomas neuroldgicos de instalagdo abrupta, e se apresenta com uma
série de manifestacGes neurolégicas que refletem a funcdo da area cerebral comprometida
pelo infarto. O clinico deve reconhecer as manifestacdes clinicas mais comuns associadas ao
AVClI, e, pela sindrome clinica ele pode especular sobre o provavel territério vascular cerebral
comprometido pela isquemia.

As manifestac¢Oes clinicas mais comuns do AVCI que acomete a circulagdo anterior,

1) Hemiparesia (fraqueza muscular) ou hemiplegia (paralisia). Sindrome muito
caracteristica nos casos de AVCI, com perda da for¢ca muscular do lado do corpo contralateral a
lesdo. A perda de forca pode ser classificada como completa ou incompleta, proporcionada ou
desproporcionada. Completa quando afeta a face e os membros e incompleta se acomete
apenas os membros. Proporcionada se afeta com gravidade semelhante o membro superior e
o inferior, e desproporcionada quando afeta mais um membro que o outro.
Caracteristicamente a paresia facial € mais evidente na parte inferior da face que na parte
superior. As hemiparesias/hemiplegias decorrem do acometimento da via piramidal, e quase
sempre estdo associadas a isquemias na circulacdo anterior, acometendo os territdrios das
artérias cerebral média (ACM) ou cerebral anterior (ACA). Na maioria das vezes a paresia
acomete mais 0 membro superior que o inferior, e nos casos em que o membro inferior esta
mais acometido suspeita-se de obstrucdo da artéria cerebral anterior (ACA). Na maioria das
vezes a hemiparesia/hemiplegia se apresenta associada a outras manifestagdes neuroldgicas.
Quando ocorre hemiparesia/hemiplegia como manifestacdo neuroldgica isolada, isso sugere




infarto na capsula interna por obstrucdao dos vasos perfurantes da artéria cerebral média
(ACM).

2) Alteragdes sensitivas hemicorporais. As altera¢des de sensibilidade hemicorporais
sdo geralmente resultantes de lesGes que acometem o talamo, ou as fibras que ligam o tdlamo
ao coértex somatosensitivo. A alteracdo de sensibilidade costuma comprometer todas as
modalidades de sensibilidade como o tato, a dor e a sensibilidade profunda e se manifesta
geralmente como hipoestesia ou anestesia. O acometimento da face pode ou ndo estar
presente. As manifestacGes sensitivas hemicorporais sdo geralmente contralaterais a lesdo
vascular, e ocorrem mais frequentemente nas isquemias da circulacdo anterior, mas podem
ocorrer em isquemias da circulacdo posterior.

3) Afasias. S3o altera¢Oes da linguagem causadas por lesGes isquémicas no hemisfério
dominante, geralmente o hemisfério cerebral esquerdo. Os pacientes mais frequentemente
apresentam uma afasia motora (afasia de Broca ou afasia ndo-fluente) com dificuldades para
nomear objetos ou para encontrar as palavras para expressar algo, ou até mesmo se
apresentam em mutismo total. Na afasia de Broca, os pacientes mantem a capacidade para
compreender a linguagem. Na afasia sensorial (afasia de Wernicke ou afasia fluente) a
dificuldades é na compreensdo da linguagem. As afasias estdo mais associadas ao
acometimento da circulacdo anterior, por obstru¢des nas artérias cardtida, ACA ou ACM, mas
podem ocorrer em obstrugdes da circulagdo posterior que acometem o talamo.

4) Hemianopsia homonima. Sao altera¢gdes do campo visual decorrentes de lesdes que
acometem a via visual posteriormente ao quiasma Optico. As hemianopsias mais
frequentemente sdo homoénimas, ou seja, acometem o mesmo lado dos campos visuais de
cada olho e as altera¢Oes sdo contralaterais ao sitio da lesdo. LesGes mais posteriores que
acometem as radia¢des dpticas podem causar quadrantanopsias homonimas. As hemianopsias
decorrem de obstrucdes da circulagdo anterior e também posterior.

5) Extingdo ou negligéncia. E um defeito seletivo da aten¢do observado geralmente
em pacientes com lesdes no lobo parietal nao-dominante. O paciente negligencia um dos lados
do corpo e do campo visual. Ele pode perceber um estimulo apresentado de cada lado do
corpo separadamente, mas quando o estimulo é apresentado simultaneamente nos 2 lados, o
paciente negligencia, ou extingue a percepc¢do do estimulo de um dos lados. Em casos mais
graves, apesar do paciente ter, por exemplo, um campo visual normal ao teste convencional,
ele pode ndo “enxergar as coisas” de um dos lados do campo visual. A extingdo ou negligéncia
normalmente decorre de obstru¢ées da circulagao anterior, mas negligéncias do campo visual
podem ocorrer em obstrucdes da circulagdo posterior (ACP).

6) Disartria. E um sintoma comum em isquemias que acometem a circulacdo anterior,
mas podem ocorrer também em isquemias da circulagdo posterior. E decorrem geralmente do
acometimento das vias motoras.

7) AlteragGes cognitivas. Isquemias na circulagdo anterior, especialmente acometendo
o territério da ACA podem causar disfungdao executiva, desinibicdo, apatia. Na circulagdo
posterior podem causar alteragées da memdria, agitacdo, paranoia. Nem sempre é facil
diagnosticar a origem vascular desses sintomas.

A circulagdo posterior é menos frequentemente acometida por isquemias que a
circulagao anterior, ja que cerca de 80% dos AVCI ocorrem na circulagdo anterior. Os sintomas



mais sugestivos de infarto no territério vascular vertebro-basilar, sdo: tetraparesia, vertigens,
disfagia/disartria, diplopia, ataxia e nistagmo.

E importante destacar ainda que um AVCI extenso pode ter repercussdes sistémicas,
causando hipertensdo, arritmias cardiacas e edema pulmonar.

Algumas sindromes clinicas especiais de AVC

1. A doenga oclusiva da artéria carétida comum (ACC)

A doenca aterosclerética das artérias cardtidas no pescogo é muito comum. As lesGes
geralmente se desenvolvem na parte distal da artéria carétida comum (ACC) e se estendem as
porgdes iniciais da artéria cardtida interna (ACI). Os pacientes costumam apresentar sinais de
aterosclerose significativa em outros sistemas circulatérios, como o cardiaco. Os fatores de
risco aterosclerose sdo bem conhecidos e incluem: o habito do fumo, hipertensao arterial
sistémica, diabetes, hipercolesterolemia e idade. As placas aterosclerdticas podem induzir a
formacdo de trombos plaquetdrios locais, que podem se destacar e seguir na corrente
sanguinea para obstruir distalmente a ACM ou a ACA. Os trombos podem também evoluir
localmente e obstruir a prépria artéria. O crescimento gradual da placa, com a progressiva
oclusdo da artéria, pode causar insuficiéncia peridédica na perfusdo distal. Os pacientes com
estenose carotidea podem apresentar AlTs por embolia distal de embolos formados na placa
ou por hipoperfusdo distal transitéria por uma obstrucdo arterial local significativa. Nesse
ultimo caso os ataques podem ocorrer assim que o paciente se levanta ou em qualquer outra
situacdo que cause hipotensao abrupta. O AIT que mais sugere a doenca da ACC é a amaurose
fugaz, que é um episédio transitério de cegueira monocular. O sintoma é causado pela
obstrucdo por émbolos do primeiro ramo da ACl, a artéria oftdlmica. Outro AIT sugestivo, mas
que decorre de claudicacdao da perfusdo por obstrugdo acentuada da ACC é o do “membro
tremulante”, em que ocorrem episddios recorrentes de movimentos involuntarios de flexdo-
extensdo em um membro superior, que se parecem com crises epiléptica motoras.

A obstrugao gradual da ACC pode levar ao desenvolvimento de circulagao colateral,
um processo que pode induzir o sintoma de cefaleia. Assim, o aparecimento de uma cefaleia
cronica em um individuo com risco para aterosclerose deve ser investigado, considerando a
hipotese de aterosclerose dos vasos cervicais no diagndstico diferencial. A ausculta da artéria
carétida no pescoco pode revelar a presenca de sopro carotideo em casos de estenose
carotidea.

O quadro clinico do AVCI que ocorre no territorio da ACI é praticamente indistinguivel
dos que acometem a ACM. Os pacientes apresentam hemiplegia ou hemiparesia
desproporcionada com acometimento predominante da face e do membro superior. A
alteracdo sensitiva do hemicorpo é do tipo cortical com perda da sensibilidade de posicao,
localizagdo do estimulo e da estereognosia. E comum ocorrer negligéncia do mesmo lado da
paresia para estimulos tacteis apresentados simultaneamente nos 2 lados do corpo. Quando o
infarto é no hemisfério direito € comum haver também negligéncia do campo visual esquerdo.
Quando o infarto é no hemisfério esquerdo ocorre afasia.



2. A doenga oclusiva do sistema vertebro-basilar

As artérias vertebrais se originam na parte proximal das artérias subclavias, assim,
obstrucdes que acometem essas artérias ou a artéria inonimada podem comprometer o fluxo
nas artérias vertebrais. Um exemplo classico disso é a “sindrome do roubo da subclavia”, em
gue uma obstrucdo unilateral e proximal em uma artéria subclavia induz uma baixa pressao de
perfusdo no membro superior e na artéria vertebral ipsilateral (Figura). Isso pode resultar em
redirecionamento retrégrado do fluxo a partir da artéria vertebral normal para a artéria
parcialmente obstruida (Figura). A maioria dos pacientes com essas oclusdes ndo apresenta
sintomas, ou entdo tém queixa de fadiga ou cansaco do membro superior durante a pratica de
atividades fisicas envolvendo o membro ipsilateral ao lado da obstrugdo, que mais
frequentemente é o lado esquerdo. Alguns apresentam sintomas neurolégicos decorrentes de
insuficiéncia vertebro-basilar (tontura, visdo dupla, etc). Esses pacientes normalmente tém
assimetria de pulso entre os 2 membros superiores, e pode haver sopro na regido
supraclavicular. A maior parte dos casos é tratado clinicamente.

Figura. Desenho mostrando a obstrugdo da artéria subcldvia esquerda e o desvio do fluxo
sanguineo (setas) na sindrome do roubo da subclavia

A localizagdo mais comum das placas aterosclerdticas na circulagao posterior ocorre na
parte proximal e distal das artérias vertebrais. O AIT mais comum se manifesta na forma de
“tonturas”, que quase sempre vem acompanhada de outros sintomas como diplopia, fraqueza
hemicorporal ou dos membros inferiores, ou sintomas sensitivos como “dorméncia” na face



ou membros. O sistema vertebro-basilar tem no desvio do fluxo sanguineo através do circulo
de Willis um mecanismo eficaz para compensar as obstrucdes arteriais locais. A maioria dos
AVCI que ocorrem nesse territorio sdo tromboembdlicos de émbolos originadrios de lesdes
proximais nas artérias vertebrais.

Uma tipo comum de AVCI vertebro-basilar é o infarto cerebelar. E importante
suspeitar do diagndstico se além dos sinais de ataxia aguda, o paciente apresentar desvio
conjugado do olhar sem hemiplegia, ou com hemiplegia do mesmo lado do desvio ocular (“o
paciente olha para a hemiplegia”). O infarto cerebelar, assim como a hemorragia cerebelar,
deve ser monitorizado atenciosamente, ja que o edema citotoxico que se desenvolve pode
causar efeito expansivo e comprimir o angulo cerebelo-pontino e o aqueduto, causando o
acometimento de varios nervos cranianos e eventualmente comprimindo o tronco encefalico e
causando, hidrocefalia, herniacdo e morte. Se o edema no cerebelo for acentuado e nao
responder ao tratamento clinico pode ser necessario intervir cirurgicamente para
descomprimir o tronco cerebral, e as vezes pode ser necessdrio instalar uma derivagdo
ventriculo-peritoneal para tratar a hidrocefalia.

A obstrucdo da artéria basilar é na maioria das vezes fatal, ja que a principal regido
irrigada por essa artéria é a ponte. O AVCI pode se originar de émbolos provenientes de placas
nas artérias vertebrais ou de lesdes aterosclerdticas locais.

A TCCS de cranio ndo é muito sensivel para identificar as isquemias no tronco cerebral,
entdo é necessario as vezes a realizacdo do exame de RNM, que é mais sensivel para o
diagnéstico.

Infartos na artéria cerebral posterior (ACP) sdo geralmente embdlicos, de émbolos
cardiacos ou originarios das artérias vertebrais. Infartos da ACP causam altera¢des do campo
visual (quadrantanopsia ou hemianopsia) e alteragGes da sensibilidade somatica hemicorporal,
muito raramente ocorre paresia. A maioria dos pacientes ndo apresenta sinais de negligéncia
visual. Assim, paciente com AVC que provoca alteragées do campo visual e alteracbes
sensitivas sem paralisia sugere infarto da ACP. Outra sindrome menos comum por obstrugao
da ACP inclui a “sindrome de Gerstmann”, caracterizada por: 1) desorientacdo direita-
esquerda (dificuldade em reconhecer o préprio lado direito ou o esquerdo do corpo), 2)
agnosia digital (dificuldade em nomear os dedos da prépria mdao ou da mao de alguém), 3)
agrafia (incapacidade para escrever), e, 4) acalculia (incapacidade para calcular).

3. A doenga oclusiva das artérias perfurantes e dos ramos distais

A oclusdo de pequenas artérias causam os chamados infartos lacunares, que sdo
lesGes isquémicas muito pequenas, de até 20mm de diametro. As lacunas se localizam mais
comumente em regi¢cées profundas do encéfalo, no putamen, no pdlido, no tdlamo e na
capsula interna, ou na ponte. A principal patologia que causa essas obstrucdes é a
degeneracdo fibrindide e lipohialinose da parede dos vasos, e ndo alteragGes ateroscleréticas.
Essas altera¢Oes vasculares estdo fortemente associadas a hipertensao arterial sistémica, e sdo
as mesmas alteragdes que predispdes a HIC associada a hipertensdo arterial. Muitos dos AVCI
lacunares sdo silenciosos, ou seja, ndo causam sintomas e so sao identificados em exames de
neuroimagem. Quando sdo sintomaticos causam sindromes clinicas bastante caracteristicas,
como:



v “AVCl motor puro”, que é a apresentacdo de uma hemiparesia contralateral
proporcionada e sem outras altera¢cdes neuroldgicas resultado de isquemia acometendo a
capsula interna ou a ponte.

v’ “Ataxia-hemiparesia”, que é a apresentacdo de uma hemiparesia com ataxia
apendicular associada ipsilateral, e que é decorrente de lesGes na capsula interna, ou na ponte
ou no mesencéfalo.

v “AVCl sensitivo puro”, que é a apresentacdo isolada de distirbio sensitivo
hemicorporal, que decorre geralmente de infartos lacunares talamicos.

v’ Sindrome “disartria com a m3o desajeitada”, que se caracteriza por paresia facial e
da lingua causando disartria e pela sensacdo de mao desajeitada com um exame motor
praticamente normal. Essa sindrome decorre de lesGes acometendo a ponte.

Deve-se se suspeitar de um AVC lacunar quando ha sindromes neuroldgicas isoladas e
ndo ha sinais ou sintomas de envolvimento cortical como: afasia, agnosia, heminegligencia,
etc.

4. As “sindromes cruzadas”

As “sindromes cruzadas” sdo apresentacgdes clinicas em que as alteragGes neuroldgicas
se manifestam em lados distintos do corpo. Por exemplo, uma paralisia facial ipsilateral e uma
hemiparesia contralateral a lesdo que decorre de lesdo na ponte (sindrome de Millard-Gubler).
Essas sindromes sempre indicam o acometimento em algum nivel do tronco cerebral, e nos
casos dos AVCls, indicam o acometimento da circulacdo posterior. A sindrome cruzada mais
comum é a chamada sindrome de Wallenberg, que é uma sindrome bulbar caracterizada pela
presenca ipsilateral a lesdo de: sindrome de Horner, anestesia termo-algesica na face, ataxia
apendicular, paralisia do palato; e a presenca contralateral de anestesia termo-algesica no
hemicorpo.

A CLASSIFICAGAO CLINICA DE SISTEMATIZADA PARA O AVC AGUDO

Reconhecer todas as caracteristicas clinicas de um AVCI permite determinar com
certa precisdo o sistema vascular obstruido. Uma forma sistematizada de fazer isso é utilizar a
classificagdo clinica de Bamford para o AVCl agudo. Essa classificagdo define as caracteristicas
dos 4 principais subtipos clinicos do AVCI [19]. No estudo original, os autores avaliaram 543
pacientes com AVClI e verificaram que:
e 17% apresentaram extensos infartos na circulagdo anterior envolvendo areas
corticais e subcorticais (total anterior circulation infarcts - TACI),
® 34% tiveram infartos corticais mais restritos (partial anterior circulation infarcts -
PACI),
® 24% tiveram infartos no territério da circulagdo posterior (posterior circulation
infarcts - POCI), e
e 25% tiveram infartos no territério das artérias profundas perfurantes (lacunar
infarcts - LACI).
Os autores observaram que esses grupos tinham caracteristicas clinicas bem distintas,
além de evolugdo e progndsticos diferentes. Um paciente com um POCI tem a melhor chance
de uma boa recuperacido, e os pacientes com um LAC/ a melhor chance de sobrevivéncia. E




muito interessante utilizar essa classificacdo para a caracterizacao do AVCI. Uma deficiéncia
da classificacdo de Bamford é que ela ndo é capaz de distinguir o AVCI do AVCH.

Classificagao clinica de Bamford para AVC agudo

TIPO 1 — Sindromes lacunares (LAClIs)

¢ Sindrome motora pura, OU

¢ Sindrome sensitiva pura, OU

¢ Sindrome sensitivo-motora, OU

e Disartria — mao desajeitada, OU

e Hemiparesia atdxica.

*Nao pode haver sintomas de disfuncdo cortical (disfasia, discalculia, disturbio visuoespacial,
distlrbio do campo visual, negligéncia)

* A hemiparesia ndo pode ser acentuadamente desproporcionada

TIPO 2 — Sindromes da circulagdo anterior total (TACIs)

e Hemiplegia e/ou déficit sensitivo ipsilaterais envolvendo pelo menos 2 regides corporais
entre: face, membro superior, membro inferior, E

¢ Hemianopsia homénima, E

¢ Disfuncdo cortical (disfasia, discalculia, disturbio visuoespacial, disturbio do campo visual,
negligéncia).

*Se o paciente apresenta perda da consciéncia e ndo for possivel testar, considera-se que o
paciente tenha hemianopsia homoénima e disfun¢ao cortical

TIPO 3 — Sindromes da circulagdo anterior parcial (PACIs)

¢ Apresenta apenas 2 das manifesta¢des que caracterizam a TACI, OU

¢ Disfuncdo cortical isolada (disfasia, discalculia, disturbio visuoespacial, disturbio do campo
visual, negligéncia), OU

e Apresenta as 3 manifestacGes que caracterizam a TAClI mas com hemiplegia e/ou déficit
sensitivo mais confinado (monoparesia, ou face e membro superior mas com paresia restrita
a mao apenas)

4 - Sindromes da circulagao posterior (POClIs)

e Paralisia de nervo craniano (Unica ou multipla) ipsilateral com déficit motor ou sensitivo
contralateral (sindrome cruzada), OU

¢ Déficit motor e/ou sensitivo bilateral, OU

¢ Alteragdo isolada do movimento conjugado dos olhos, OU

¢ Disfungdo cerebelar sem sinais de hemiparesia, OU

¢ Hemianopsia homonima isolada

O exame fisico de um paciente com AVC

O exame neuroldgico é fundamental na avaliacdo de um paciente com suspeita de um
AVC. Ele permite determinar as alteracOes neuroldgicas e a compor a sindrome que ajuda a
localizar a lesdo no sistema nervoso central. Na suspeita de um AVC devemos conduzir um
exame breve e objetivo direcionado para as anormalidades mais comumente observadas
nesses pacientes. A maioria dos servicos especializados usa uma escala especifica para
avaliacdo dos sinais associados ao AVCI, que é a chamada escala “ENE-AI-EIDGE” (para a sigla
em ingés NIH) (NINDS- NIHSS National Institute of Health Stroke Scale) (ANEXO). Ela pode ser
utilizada como roteiro para a realizacdo de um exame fisico em um caso suspeito. Ela foi
desenvolvida para pesquisa mas se tornou uma escala amplamente utilizada na clinica para a
avaliacdo de pacientes na fase aguda do AVCI. A escala avalia os sinais e sintomas mais comuns
e importantes, e serve como um instrumento para quantificacdo do déficit neurolégico. A
escala pontua 11 aspectos do exame neurolégico, e o escore total varia de 0-42, pontos, sendo




que quanto maior o escore, pior o déficit neuroldgico. Com um pouco de treino, é possivel
pontuar a escala em 5 a 10 min. E importante administrar a escala apds algum treino,
procurando seguir as orientacées e sempre aplicando a escala de maneira uniforme e
consistente, evitando induzir a resposta do paciente ou ajudando-o. Também é importante
sempre pontuar os itens na ordem estabelecida pela escala, e considerar sempre a primeira
resposta do paciente sem interpretacdes, nunca corrigindo os escores por observacdes
posteriores. O examinador deve incluir todos os déficits observados na avaliagdo, mesmo que
alguns se devam a sequelas preexistentes.

NIHSS (NINDS-National Institute of Health Stroke Scale)

1.Nivel de Consciéncia 0-7 pontos | 7 Ataxia de membros 0-2 pontos
2.0lhar conjugado 0-2 pontos | g sensibilidade 0-2 pontos
3.Campo visual 0-3 pontos | g Linguagem 0-3 pontos
4 .Paralisia Facial 0-3 pontos | 10.Disartria 0-2 pontos
5.Déficit motor para bragos 0-8 pontos | 11 Extingdo (negligéncia) 0-2 pontos
6.Déficit motor para pernas 0-8 pontos ESCORE TOTAL: 0-42 pontos

O atendimento de um paciente com AVCI na emergéncia

Um paciente atendido com suspeita de um AVCI na fase hiperaguda de instalagdo dos
sintomas (8-12 horas) deve ser abordado como uma emergéncia médica. O objetivo do
tratamento imediato nessa fase, apdsm o diagndstico correto, é tentar reverter o mais
rapidamente possivel a obstrucdo arterial. A “janela terapéutica” dos processos vasculares no
sistema nervoso central é limitada, por isso o diagndstico e a instituicdo do tratamento devem
ser feitos o mais rapidamente possivel. Hd muito se sabe que os déficits neuroldgicos na fase
aguda da obstrucdo arterial refletem a disfuncdo neuronal causada pela isquemia, e que areas
cerebrais menos comprometidas pela isquemia podem ser recuperadas se houver algum
restabelecimento do fluxo sanguineo interrompido.

A AREA DE PENUMBRA E A CIRCULACAO COLATERAL

A gravidade de um AVCI depende do calibre da artéria ocluida e da velocidade com
qgue a obstrucdo se instala. Uma grande artéria ocluida causa potencialmente manifestacGes
mais graves pela extensdo do seu territério de irrigacdo. Um processo obstrutivo lento e
gradual permite que a circulagao colateral se desenvolva, minimizando assim os efeitos de
uma obstrucao arterial completa. Uma obstrucao arterial aguda ndao pode ser compensada
porque ndo ha uma circulacdo colateral eficiente, e por isso, costuma causar manifestacoes
mais graves.

Ha muito tempo se sabe que os déficits clinicos de pacientes com AVCI refletem a
extensao do tecido cerebral com baixa perfusdo circulatdria, ou seja, refletem a disfuncdo das
areas que sofrem isquemia [20]. Nos casos de obstrugao arterial aguda, é possivel verificar
que as areas de isquemia mais acentuada ocorrem no centro (“core”) da area de irrigacdo da
artéria comprometida. Essas areas centrais sdao circundadas por dreas com menor
comprometimento da perfusdo sanguinea (“penumbra”), em que os neurdnios estdo em




sofrimento e em mau funcionamento, mas ainda estdao viaveis e podem se recuperar
completamente se a circulagdo for restabelecida total ou parcialmente (Figura). Ou seja, as
areas de penumbra constituem areas potencialmente recuperaveis, e, portanto, susceptiveis
a intervencgdes terapéuticas que restabelecam rapidamente a circulagao local. O fendmeno de
penumbra é a principal justificativa para instituicdo de tratamentos que tentam restabelecer
o mais rapidamente possivel o fluxo sanguineo arterial interrompido (tratamentos de
reperfusdo). No “core” o fluxo sanguineo estd abaixo de 10ml/100g de tecido/minuto,
enquanto que na area de penumbra costuma estar abaixo de 17ml/100g de tecido/minuto

Nos casos de isquemia por baixa perfusdo cerebral global, as areas de maior isquemia
(“core”) se localizam nas areas periféricas dos territorios de irrigagdo das artérias, ou seja, nos
limites entre os territdrios de irrigacdo das principais artérias cerebrais. A presenca de
circulacdo colateral é o principal determinante para a diferenga (mismatch) entre a area
central (“core”) e a periférica (penumbra) do territério da artéria obstruida. Quanto maior a
circulacdo colateral maior é o mismatch.

As anastomoses leptomeningeas sdo as principais vias de circulacdo colateral que se

desenvolvem em casos de isquemia cronica na circulacdo cerebral. OQutro mecanismo
compensatério em obstrucdes é o desvio do fluxo sanguineo através do circulo de Willis. Esse
mecanismo é muito importante, no caso da circulacdo posterior. Em obstrucdes aguda das
artérias vertebrais ou basilares ocorre um desvio circulatério significativo do fluxo sanguineo
de maneira retrégrada a partir das ACP e do circulo de Willis. Esse mecanismo compensatorio
rapido pode ser muito eficaz. Por isso, alguns pacientes com AVCI da circulacdo posterior
podem se apresentar com sintomas muito graves, mas podem se recuperar de maneira
significativa se o fluxo for restabelecido a tempo.
A hipdxia-isquemia no tecido cerebral desencadeia uma cascata de vdrias alteragdes
celulares, inicialmente com redugao na produgdo de energia celular, depois a liberagao
extracelular de aminodacidos excitatérios (glutamato) e calcio, ocorrem disfungGes na glia e na
barreira hematoencefdlica, ativagdo de reagdes inflamatdrias. Tudo isso leva ao sofrimento e
a morte neuronal. Infelizmente, nenhuma intervengao terapéutica sobre esses mecanismos
tem se mostrado eficaz em prevenir ou reverter o sofrimento e a extensdo das lesdes no
tecido cerebral causadas pela isquemia

I - "core”
i

=“penumbra”

Figura. Esquema que representa a drea delineada de isquemia no territorio da ACM esquerda,
representando a drea mais acometida (“core”) e as dreas periféricas com perfusdo menos
critica (“penumbray).




A rapidez exigida para indicagdo dos tratamentos de reperfusdo para os casos de AVCI
pode levar a erros de diagndstico e pacientes com imitadores de AVC podem ser tratados
indevidamente. Apesar do risco, o tratamento equivocado desses pacientes parece nao trazer
um risco elevado de eventos adversos ou complicagdes importantes [2].

Entre todos os imitadores de AVCI é fundamental sempre excluir a possibilidade de um
paciente com déficits neuroldgicos focais estar em hipoglicemia. A hipoglicemia pode causar
sintomas neurolégicos como principal manifestacao clinica, enquanto que os sintomas e sinais
sistémicos podem estar pouco evidentes. A correcdo dos niveis de glicemia promove a
reversao imediata dessas manifestacdes. Em caso de duvida, e na impossibilidade de se fazer
um exame rdpido, é apropriado fazer uma infusdo de glicose como teste diagnéstico.

Além do exame neurolégico, um exame fisico geral breve e dirigido é muito
importante. O primeiro passo é a avaliacdo do nivel de consciéncia e dos sinais vitais. Se
houver alteracdo da consciéncia é fundamental aplicar a escala de coma de Glasgow, e
verificar se ha indicacdo para sedacdo e intubacdo. A oximetria pode ajudar nessa decisdo e é
fundamental manter uma saturacao de pelo menos 94%.

A avaliacdo da pressdo arterial é essencial. A presenca de HAS muito elevada na
instalacdo do quadro pode sugerir o diagndstico de HIC. Se houver hipertensdo grave, os niveis
pressoricos devem ser reduzidos rapidamente para a meta minima inicial de 185x110mmHg,
utilizando betabloqueadores ou inibidores de canais de calcio injetaveis. Se tratar-se de uma
HIC, a PA sistdlica deve ser reduzida para em torno de 140mmHg.

O exame cardioldgico e o ECG podem identificar a presenca de fibrilacdo atrial o que
sugere a origem cardioembdlica do AVCI. O exame do fundo de olho é importante, assim como
a pesquisa de sinais meningeos. A palpacdo dos pulsos periféricos pode detectar assimetrias
nos pulsos dos membros superiores, e a ausculta cervical pode identificar a presenga de sopro
carotideo.

Outro aspecto muito importante no atendimento imediato é a definicdo da duragao
dos sintomas. Essa informacdo é necessdria para definir se um paciente com AVCI ainda estd
em “janela terapéutica”. E muito importante determinar com a maior precisdo possivel o
momento da instalacdo dos sintomas. Nos casos em que o paciente acorda apresentando o
déficit neuroldgico, o tempo de instalagado é calculado de acordo com o ultimo momento em
gue o paciente foi visto sem as anormalidades neurolégicas, ou do momento em que foi para a
cama. Essa informacdo também é importante, mas ndo é tdo essencial para os casos de AVCH,
porque nao ha uma “janela terapéutica” de poucas horas para instituicdo do tratamento,
como ocorre no caso dos AVCI.



Os exames complementares no atendimento de emergéncia de um caso de AVCI

A realizacdo da TCCS na fase agura é o exame essencial para caracteriza¢do do tipo de
AVC (hemorragico ou isquémico) e pode ser util para caracterizacdo preliminar do territério
arterial acometido e da extensdo da area isquemiada. Outros exames de neuroimagem podem
ser necessarios em casos especificos e mais complicados. Mas em geral, a TCCS é suficiente
para a tomada de decisdo sobre a indicacdo do procedimento de reperfusao.

O escore ASPECTS (Alberta Stroke Program Early Computed Tomography Score)

O escore ASPECTS (Alberta Stroke Program Early Computed Tomography Score) que vai de 0 a
10, utiliza as imagens de uma TCCS para determinar na fase aguda, as areas de isquemia
visiveis precocemente no territorio da ACM. Essa escala divide o territério da ACM em 10
regioes. Cada drea com sinais precoces de isquemia na TCCS é descontado do escore original
de 10. Quanto menor for o escore, maior serd a gravidade e extensdo do AVCI no territério da
ACM. A escala serve para avaliar os pacientes com AVCI no territério da ACM e para definir o
prognodstico das terapias de reperfusdo. Quanto menor for o escore pior o progndstico da
recuperacao do paciente, e maior o risco de transformacdo hemorrdgica do infarto apds o
tratamento de reperfusdo. Um escore ASPECTS<8 indica uma probabilidade >90% de
evolucdo para dependéncia (Escore na escala Rankin 3-5) ou morte.

Figura. Desenho mostra os 10 pontos para o cdlculo do escore ASPECTS [21]

Alguns exames complementares essenciais sdo, medir niveis de glicemia, hemograma,
TP e TTPA e exames de bioquimica (ureia e creatinina, eletrélitos, VHS e proteina C reativa).
Importante realizar um RX térax e um ECG.

Alguns exames sdo importantes, mas ndo na fase aguda, mas geralmente na
complementacgao da investigacdo diagndstica

A ultrassonografia com doppler pode ser utilizada para estudar a circulagdo vascular
intracerebral no poligono de Willis, e também para avaliar os vasos extracranianos,
especialmente as cardtidas. A ultrassonografia de cardtidas é bastante sensivel para detectar
obstrucbes e placas na bifurcacdo da artéria carétida no pescoco e na origem das artérias
vertebrais. Uma limitacdo importante é que o exame ndo é capaz de diferenciar lesdes muito
graves (>70%) da oclusdo completa do vaso. O doppler transcraniano pode ser util, mas requer
profissional treinado e hoje é menos utilizado que os outros exames de imagem na avaliagdo
de pacientes com AVC.




O Ecocardiograma convencional ou transesofagico é fundamental na investigacdo de
cardiopatias em geral e especialmente das emboligenicas

O exame de Holter cardiaco pode ser necessdrio para diagnosticas arritmias cardiacas
intermitentes, como uma FA paroxistica

O lipidograma é essencial para investigacdo da presenca de dislipidemias.

A SEQUENCIA DE ATENDIMENTO DE UM PACIENTE COM AVCI NA FASE AGUDA

Examinar sinais vitais

Obter histdria clinica objetiva e/ou realizar exame neurolégico breve para determinar se pode
se tratar de um AVC

Estabelecer imediatamente, se possivel, o tempo de instalagdao dos sintomas

Medir niveis de glicemia e tratar hipoglicemia ou hiperglicemia (manter glicemia entre 140-
180mg/dL)

Solicitar exames gerais: hemograma, TP e TTPA, ureia e creatinina, eletroélitos, VHS e proteina
C reativa

Se houver alteracdo do estado de consciéncia, aplicar a escala de coma de Glasgow, verificar
indicacdo de sedacdo para intubacao

Realizar oximetria e indicar suplementacdo de oxigénio se necessario (saturacdo<94%)

Realizar CT de cranio simples

Monitorizar PA e FC, realizar ECG continuo

Realizar RX de tdrax

Se houver hipertensdo grave, os niveis presséricos devem ser reduzidos para a meta minima
inicial de 185x110mmHg (As drogas mais indicadas sdo labetalol e nicardipina injetaveis). Se o
paciente for candidato a trombdlise, a PA deve ser reduzida ainda mais para reduzir o risco de
sangramento. Se for um caso de AVCH por HIC, reduzir PAsistélica a 140mmHg

Obter acesso venoso para manter o paciente euvolémico com infusdo de SF0,9%

Chegar se ha contraindicagdes para a trombdlise.

Tratar febre se houver e identificar foco infeccioso

Tratamento da obstrucao arterial (tratamento de reperfusao)

A trombdlise

Estabelecido o diagndstico de AVCl em janela terapéutica, e sem contraindicagdes
(Tabela), indica-se a realizagdo imediata do tratamento de reperfusdo, que tem por objetivo
desobstruir a artéria comprometida e recuperar o fluxo sanguineo no territério vascular
isquémico. O método mais utilizado é a trombdlise induzida pela infusdao venosa de um agente
trombolitico. Trombdlise é o processo bioquimico de dissolver o trombo arterial. A droga
utilizada atualmente é a alteplase, que é uma forma recombinada do ativador tecidual de
plasminogenio (rtPA- tissue plasminogen activator). O rtPA transforma o plasminogenio em
plasmina que degrada a fibrina e dissolve o trombo. A plasmina é rapidamente inativada pela
antiplasmina e por isso tem uma meia-vida curta [11].

Varios estudos mostraram que a infusdo endovenosa de alteplase (rtPA) na dose de
0,9mg/Kg (dose maxima de 90mg, sendo 10% do volume infundido em bolo durante 1 minuto
e o restante infundido em bomba de infusdo por 1 hora) em até 4,5 horas apds a instalacdo do
AVCI melhora significativamente o progndstico funcional do paciente [1]. O efeito positivo




independe da gravidade do quadro clinico, excluindo-se os quadros muitos leves (NIHSS<6).
Uma metanadlise desses estudos mostrou que 33% dos pacientes tratados com rtPA em até 3
horas apds o AVCI evoluiram com um quadro com poucas sequelas (escores entre 0 a 1 na
escala Rankin modificada), em comparacdo a 23% dos tratados com placebo [22]. Quanto mais
cedo for feita a trombodlise, melhores serdo os resultados.

A maioria dos centros especializados exigem um escore minimo de 4 pontos na NIHSS
para indicar o tratamento tormbolitico. A infusdo de alteplase deve ser realizada
imediatamente se ndo houver nenhuma contra-indicagdo ao tratamento. Antes da infusdo é
necessario colher exames bioquimicos gerais e especialmente para avaliagdo dos mecanismos
de coagulacdo (hemograma, TP e TTPA). As coagulopatias sdo causas relativamente raras de
AVCI, e a indicagdo de tromboliticos na fase aguda de um AVCI ndo deve ser postergada até a
realizagdo de outros exames mais especificos.

O beneficio clinico da trombélise infundida entre 4,5 horas e 9 horas apds a instalagdo
do AVCl ndo é generalizada, mas pode beneficiar alguns pacientes selecionados. Os
parametros que indicam a efetividade desse tratamento sdo a identificacdo de uma drea
relativa de penumbra significativa em relagdo ao core isquémico (relagdo penumbra/core>1,2)
e um core isquémico ndo muito volumoso (<70ml) [1]. Na verdade, ndo ha ainda certeza sobre
o conceito de que pacientes com areas isquémicas de maior volume ndo possam se beneficiar
dos tratamentos de reperfusao nessa fase tardia de instalacdo do AVCI.

CONTRAINDICAGOES ABSOLUTAS PARA TROMBOLISE

Histéria de trauma de cranio ou AVC ou cirurgia nos ultimos 3 meses

Histdrico de cirurgia intracraniana ou intraespinhal nos ultimos 3 meses

Hemorragia no CT de cranio ou suspeita de HSA

Histdria de pungdo arterial ou pungdo de liquor nos ultimos 7 dias

Histdrico de hemorragias intracranianas prévias

Histdrico de aneurisma, malformagdes arteriovenosas ou neoplasias intracranianas

Niveis elevados de pressdo arterial (PA sist. >185 ou PA diast >110)

Evidéncias de sangramento ou traumatismo ao exame

Menos que 100.000 plaquetas

TTPA anormal, se estiver recebido heparina nas ultimas 24 horas

Estar em uso de anticoagulante oral convencional, com INR>1,6 ou TP>15s

Estar em uso de anticoagulantes orais modernos

Glicemia <50mg/dL

CT com sinais precoces de isquemia e envolvimento de 1/3 do hemisfério cerebra

CONTRAINDICAGOES RELATIVAS PARA TROMBOLISE

Sintomas do AVC estdo melhorando espontaneamente

Glicemia >400mg/dL

Gravidez

Uma crise epilética motora antecedeu a instalacdo do déficit motor (paralisia de Todd?)

Histdrico de cirurgia importante ou trauma nos ultimos 14 dias

Histdrico de hemorragia gastrintestinal ou urindria nos ultimos 21 dias

Historico de IAM nos ultimos 3 meses




A trombectomia

A trombectomia mecéanica é o procedimento de inserir um cateter intra-arterial e
remover o trombo por succdo ou “raspagem”. A técnica é eficaz no tratamento de AVCI por
obstrucdo de grandes vasos, como a artéria carétida interna ou o segmento proximal da ACM
(segmento M1), em até 6 horas apds a instalacdo do quadro [1]. O procedimento depende da
identificacdo precisa da obstrucdo e por isso necessita da realizacdo da ATC ou da ARNM. As
trombectomias sdo também uma alternativa para aqueles pacientes que apresentam um risco
grande de sangramento que contraindicam a realizagdo da trombdlise, ou entdo em pacientes
gue foram tratadas com trombdlise e ndo responderam como esperado. A trombectomia tem
maior eficdcia em obstrugdes de grandes artérias porque o processo sistémico de trombdlise
com rtPA pode ser menos eficaz e lento para dissolver grandes trombos. Vem se tornando
comum a indicacdo de trombectomia apds uma trombdlise que nao foi eficaz (reducdo de 4 ou
mais pontos no escore da NIHSS).

A trombectomia pode ser indicada em pacientes com mais de 6 horas e menos de 24
horas de instalacdo dos sintomas em casos selecionados, seguindo os mesmos critérios para
indicar a trombdlise nessas fases tardias. A principal limitacdo desse método é que a
trombectomia é um procedimento complexo e restrito a centros especializados no tratamento
do AVCI.

Outra alternativa de tratamento é a realizacdo de trombdlise intrarterial através do
acesso endovascular.

As complica¢Ges precoces do AVC

As hemorragias, ou a transformacdo hemorrdgica pode ocorrer espontaneamente em
casos de AVCI embdlico, mas é a principal complicagdo da trombdlise, por isso a indicagao do
tratamento exige a exclusdo de fatores que poderiam aumentar o risco de sangramento.
Estima-se que hemorragia significativa ocorra em cerca de 2-4% dos pacientes submetidos a
trombdlise e € mais comum ocorrer nos infartos mais extensos [3, 11]. A escala NIHSS tem
valor progndstico para estimar o risco de hemorragia apds a trombdlise. Pacientes com
escores NIHSS<20 tém 5% de risco de complicagdes hemorragicas, enquanto os com escores
NIHSS>20 tem um risco 3 vezes maior (17%) [2].

A hemorragia costuma causar declinio subito no estado neuroldgico do paciente. Por
isso, ele deve ser continuamente monitorado durante e apds a infusdo. A presenca de
hemorragia aumenta em 50% o risco de morte [2]. Caso sejam detectados sinais de piora
clinica durante a infusdo do trombolitico, ela deve ser interrompida e o paciente submetido a
novo CT imediatamente.

Apds a realizagdo da trombdlise deve-se evitar a colocagdo de cateteres vesicais ou
sondas nasogastricas por pelo menos 4 horas e deve-se aguardar 24 horas para iniciar terapia
com antiagregante plaquetario ou anticoagulante.

O risco de transformag¢dao hemorragica apds trombectomia mecanica é bastante
semelhante ao da trombdlise.



Figura. TCCS mostra drea hipodensa correspondente ao territério da ACM direita e lesdo
hiperdensa no seu interior que corresponde a transformagdo hemorrdgica de um AVCl apds
trombdlise (modificado de [9])

O edema cerebral é outra complicagdo precoce do AVCIl, e se desenvolve
progressivamente nos 3 a 5 dias subsequentes a instalacdo da isquemia. Em lesGes isquémicas
extensas o edema pode ser grande, causando um efeito de massa acentuado, e hipertensdo
intracraniana. Esses quadros mais graves sdo mais comuns de ocorrer em grandes infartos que
acometem o territério da ACM por obstru¢cdo proximal dessa artéria, ou da artéria cardtida.
Nesses casos pode estar indicada a realizagdo de hemicraniectomia, e retirada de uma grande
parte da calota craniana para aliviar a pressdo intracraniana. Esse procedimento reduz a
mortalidade e as sequelas de AVCI extensos, mas o progndstico geral desses casos é bastante
restrito. Infartos que acometem o cerebelo podem causar edema que comprime o IV
ventriculo e causa hidrocefalia, e pode também comprimir o tronco e causar herniagées muito
rapidamente, levando a morte. Nesses casos tambem estd indicada a descompressao cirurgica
da fossa posterior

A hidrocefalia é outra complicacdo que pode ocorrer por compressao da drenagem do
LCR e é mais comum em isquemias cerebelares

E importante lembrar que os pacientes com AVC est3o em risco para apresentar
trombose venosa profunda, disfagia, infeccGes respiratdrias, etc.

O que fazer com um paciente com AIT

Os AlTs causam na maioria das vezes os sintomas tipicos de AVC descritos acima, mas
as manifesta¢Oes sao transitdrias e geralmente duram alguns minutos. O fato de apresentar
um AIT aumenta o risco do individuo desenvolver um AVCI posteriormente. Cerca de 10% dos
pacientes que procuraram atendimento por causa de um AIT retornam ao Hospital em 3
meses com um AVCI [23]. Na maioria dos casos o AVCI se instala nos 2 dias subsequentes a



ocorréncia do AIT. Além disso, o risco de apresentar um AVCl é maior apds um AIT que apds
um AVCl inicial.

A maioria dos AIT dura minutos, e quase todos duram menos de 1 hora. Sintomas que
perduram por mais de 1 hora tém grande probabilidade de terem causado lesdes no tecido
nervoso, que podem ser visualizadas em exames de RNM, mesmo com reversao total dos
sintomas.

As formas mais comuns de apresentagdo clinica de um AIT s3o: hemiparesia, ataxia,
afasia, alteracdo sensitiva hemicorporal, diplopia, cegueira monocular. Varias outras condi¢Ges
podem causar sintomas de instalacdo subita e com resolucdo em minutos como: crise
epiléptica, sincope, amnesia global transitdria, escotoma cintilante na enxaqueca, etc, que
podem imitar um AIT. Talvez os sintomas de hemiparesia e alteracdo da linguagem sejam os
mais dificeis de imitar. O clinico deve ser minucioso na obtencao da histéria clinica para ter
certeza da hipdtese de AIT.

O ESCORE ABCD2

Foram desenvolvidos alguns instrumentos com o objetivo de tentar estimar o risco de ocorrer
um AVCl em um paciente que sofreu um AIT. O instrumento mais utilizado é o escore ABCD2,
gue serve para a calcular o risco de ocorrer um AVCl apds um AIT [24]. Quanto maior o
escore, maior o risco de ocorrer um AVCI. Um escore < 4 indica baixo risco de ocorrer um AVC
em 2 dias (risco<1%).

Escore ABCD2

Pontos

Idade>60 anos

HAS presente (PA>14x9)

Fraqueza unilateral com ou sem alt da fala

Alteragdo da fala sem paresia

Duragdo dos sintomas > 60 minutos

[SES I NS [FSEN [ NS R SN SN

Duragdo dos sintomas < 60 minutos

Presenca de diabetes 1

ESCORE TOTAL 0-7

Apesar de ser um instrumento interessante para avaliagdo dos pacientes, do ponto de
vista individual é bastante discutivel a sua utilidade. Isso porque mesmo pacientes
classificados como de baixo risco podem ter um AVCI, e além disso, alguns desses podem ter
uma etiologia ébvia com elevado potencial de tratamento especifico para o AIT. Por exemplo,
um paciente com FA que sofreu um AIT deve ser imediatamente anticoagulado, e a chance de
ocorrer um AVCI se reduz drasticamente. Se ndo for anticoagulado, mesmo sendo de baixo
risco segundo esse escore ABCD2, ele tem alta probabilidade de sofrer um AVCl na
sequéncia.




Por tudo isso, um AIT deve ser encarado como uma emergéncia e o0 paciente
investigado e tratado como se tivesse sofrido um AVCI. Ele deve se submeter imediatamente
aos exames habituais indicados para investigar um paciente com AVCI, na tentativa de
determinar a causa dos episddios e indicar a melhor terapia no intervalo mais curto de tempo
possivel. O fato de que ha risco para a ocorréncia de um AVCI a qualquer momento, leva
alguns clinicos a indicarem a internacao e monitorizacdo clinica do paciente. A internagao
serve para agilizar a investigacdo e ter o paciente ao alcance imediato dos tratamentos de
reperfusdo se for necessario.

TRATAMENTO DE PACIENTES COM ESTENOSE CAROTIDEA EXTRACRANIANA

A incidéncia de um novo AVCl em pacientes com estenose carotidea ipsilateral ao
evento (oclusdao maior que 50%), que tiveram um primeiro AIT ou um AVC leve é de 25% em
15 dias. Estudos prévios mostraram que a realizacdo de endarterectomia carotidea reduz
significativamente o risco de ocorrer um novo AVC em comparacao ao tratamento clinico em
pacientes com estenose carotidea extracraniana sintomatica, ou seja, que tiveram um AIT ou
um AVC. No estudo NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
Collaborators - 1991) o risco cumulativo de ocorrer um novo AVC ipsilateral a estenose em
dois anos foi de 26% para os pacientes tratados clinicamente e 9% para os pacientes
submetidos a carotidoendarterectomia (CEA). Uma reducdo significativa do risco absoluto em
17% (p< 0,001). Outros estudos comprovaram o beneficio da CEA em pacientes com estenose
carotidea 270% que sofreram um AVC ou AIT recentemente. Os beneficios sdo mais evidentes
se a cirurgia for realizada em até 2 semanas apds o evento isquémico.

A endarterectomia seria entdo indicada em:

e praticamente em todos os casos sintomaticos com oclusdo grave da ACI (>70%)

* em casos selecionados assintomaticos com oclusao grave da ACI (>70%)

¢ em alguns casos selecionados com oclusdao moderada da ACI (50%-69%), ja que a
maioria pode ser tratada clinicamente, e a presenga da obstrugdo parcial ndo eleva
demasiadamente o risco para a ocorréncia de um AVCI.

A indicagdo de tratamento endovascular com a colocagdo de stent na artéria carétida
€ uma alternativa, especialmente em pacientes com maior risco cirurgico, como portadores
de doenca cardiovascular importante. Mas ainda ndo temos dados suficientes para apontar se
ha vantagem em indicar o tratamento endovascular que a CEA. Na verdade, desde o inicio os
estudos apontam que os melhores resultados sdo obtidos em Centros Especializados e
qualificados nos procedimentos. O tratamento cirtrgico com implante de bypass (desvio)
entre as porgles extra e intracraniana da artéria carétida ndo é eficaz.

Pacientes com estenose carotidea extracraniana sintomatica e com oclusdo entre
50%-69% da luz do vaso podem ser submetidos a endarterectomia em alguns casos
especificos.

Em pacientes com estenose carotidea extracraniana sintomdtica estd sempre
indicado o tratamento clinico com antiagregantes plaquetarios, estatinas e terapia anti-
hipertensiva quando indicadas. O tratamento com estatinas deve buscar reducdes
significativas dos niveis de LDL-colesterol para < 110mg/dL.

Ha muita controvérsia sobre a indicagdo do tratamento cirdrgico para casos de




estenose carotidea extracraniana assintomdtica. Muitos indicam a cirurgia para estenoses
importantes (>70%) se houver baixo risco cirdrgico para o procedimento. De qualquer forma,
a maioria indica o tratamento clinico com prescricdo de antiagregantes plaquetarios, anti-
hipertensivos se necessario e estatinas/outras drogas para controle dos niveis de colesterol,
além de medidas para reducdo de outros fatores de risco vascular.

O tratamento secundario do AVCI

O tratamento secundario do AVCI consiste em aplicar medidas para reduzir o risco de
recorréncia do problema. Isso é feito através do controle dos fatores de risco vascular e da
prescricdo de medicacdes com efeito sobre o risco de desenvolvimento de trombose e
embolia. A maioria dos casos de AVC é consequéncia do efeito secunddrio de doengas
sistémicas, especialmente da hipertensdao arterial sistémica e da aterosclerose, além de
doencas cardiacas e de distirbios da coagulacdo. Muitos desses problemas podem ser
tratados e controlados satisfatoriamente, de modo que uma atuacdo preventiva sobre esses
fatores de risco resulta na reducdo significativa no risco da populacdo desenvolver um AVC
(prevencédo primaria), ou do paciente ter uma recorréncia do AVC.

Estima-se que cerca de 90% dos casos AVCI estariam associados a fatores de risco
modificaveis [11]. A maioria desses fatores sdo os mesmos associados ao risco cardiovascular
em geral. Os principais seriam:

1. A hipertensao arterial (Pressdo arterial 2160x90mmHg aumenta em 3 vezes o risco de
ter um AVC),
O habito de fumar,
Diabetes,
Dislipidemia,

ke W

Sedentarismo.

Um fator de risco especifico para AVClI é a presenca de alguma cardiopatia
potencialmente emboligénica, especialmente a fibrilagdo atrial (FA). Outros fatores menos
lembrados mas também importantes seriam: o estresse psicossocial, a depressao, a apnéia do
sono, a doenca periodontal e exposicdo a poluicdo do ar.

Mudangas nos habitos de vida sdo fundamentais. Interromper o habito de fumar é
uma das intervengdes que mais reduzem o risco de recorréncia do AVC. Iniciar ou adequar a
pratica de atividade fisica e do sedentarismo. Aderir a dietas saudaveis, e se possivel a dieta
que for mais proxima da dieta do Mediterraneo, que parece ser a mais eficiente em reduzir os
riscos vasculares.

O tratamento da hipertensdo arterial é essencial, o objetivo deve ser obter o melhor
controle possivel para os niveis pressoricos. Um detalhe importante é que deve-se tentar
evitar o tratamento da hipertensdo arterial com betabloqueadores nos pacientes que tiveram
AVC. Isso porque essas drogas podem aumentar a variabilidade da pressao arterial, o que
aumenta o risco de reincidéncia do AVC.

Estatinas de alta poténcia devem ser prescritas para controle das dislipidemias.

Nos casos de AVCI de origem aterosclerdtica, estd indicado o tratamento continuo
ico (AAS) é
capaz de reduzir o risco de recorréncia do AVCI. Doses entre 80-300mg sdo eficazes, ndo

com antiagregantes plaquetarios. Estudos mostram que o uso do acido acetilsalici




havendo vantagem em usar doses maiores. Os principais efeitos colaterais sdo intolerancia
gastrica e eventualmente hemorragia digestiva. O clopidogrel em doses didrias de 75mg em
tomada Unica tem uma eficdcia praticamente igual a do AAS. A combinacdo de AAS e
clopidogrel ndo parece ser vantajosa na maioria dos casos, e aumenta o risco de complicagbes
e sangramentos. J4 a combinacdo de AAS (25mg 2 vezes ao dia) e dipiridamol (200mg duas
vezes ao dia) parece ter beneficios pouco superiores que o uso isolado do AAS. Um dos efeitos
colaterais do dipiridamol é a cefaléia.

O inicio do tratamento com antiagregantes plaquetdrios deve ser iniciado 24 horas
apos a realizacao da trombdlise para minimizar os riscos de sangramentos em geral.

Pacientes que tiveram um quadro neuroldgico leve (NIHSS<4) tem menor risco de
recorréncia de outro AVCl se forem tratados com a combinacdo de 2 antiagregantes
plaguetdarios. O esquema indicado é utilizar clopidogrel (dose de ataque de 300mg, depois
manter 75mg ao dia) associado ao AAS (75mg a 300mg ao dia) por 3 meses. Depois desse
periodo, parece ser mais efetivo manter apenas o clopidogrel que o AAS. Esse esquema pode
ser recomendado também a pacientes que sofreram um AIT.

Os pacientes com fibrilacdo arterial ou com outras altera¢des cardiacas com elevado
risco de causarem um AVCI cardioembdlico devem ser tratados com anticoagulantes. Os
antiagregantes plaquetdrios sdo bem menos eficazes nesses casos. O uso dos modernos
anticoagulantes orais vém suplantando o uso da warfarina pela sua conveniéncia e pelo menor
risco de complicagdes hemorragicas intracerebrais. Mas eles ndo sdo utilizados em casos de
insuficiéncia renal (sdo excretados pelos rins) e nem em casos de préteses valvares ou
estenose mitral grave.

E importante lembrar que os pacientes com AVCI estdo em risco para desenvolverem
um evento cardiovascular, por isso uma avalia¢do cardioldgica é indicada



Principais fatores de risco para doenga cerebrovascular trombética

Nao-modificaveis Modificaveis
¢ |Idade e Hipertensao Arterial Sistémica
¢ Sexo e Fumo
e Etnia e Diabetes mellitus
e Histdria familiar e Dislipidemia
e Histdria de migranea e Uso excessivo de Alcool
e presenga de AVCl ou AIT prévio e Obesidade

e Sedentarismo

e Estenose  carotidea  sintomatica ou
assintomatica

¢ Uso de contraceptivos

Principais fatores de risco para doenga cerebrovascular cardioembdlica

Alto risco Baixo risco
e Fibrilacdo arterial e Histéria de infarto do miocardio
e Valvulopatias, prétese valvular e Aneurisma ventricular
e Endocardite bacteriana ou ndo-infecciosa e Cardiomiopatia

e Cirurgia cardiaca

Doengas hematologicas, como fator de risco para doenga cerebrovascular

e Anemia falciforme

e Policitemia

e Trombocitemia

e Sindrome do anticorpo antifosfolipide
e Purpura trombocitopenica trombética
e Leucemia

e Mieloma

A s sequelas e a reabilitagao

A recuperagdo funcional de pacientes que sofreram um AVC dependem de
mecanismos de neuroplasticidade que promovem a adaptacdo e o remodelamento dos
circuitos neurais. Existem vdrias propostas de métodos de reabilitacgdo com intensidade e
frequéncia varidvel. Infelizmente, o beneficio objetivo nas alteracbes neuroldgicas parece
muito limitado. Entretanto, a reabilitacio tem um papel fundamental da adaptacdo do
paciente a sua nova vida com dificuldades funcionais, e exerce um efeito de reintegracao as
atividades da vida diaria e ao convivio social. Por isso, é fundamental encaminhar o paciente
para um programa adequado e com atendimento multiprofissional de reabilitacdo. A atencgdo
com foco na reabilitagcdo desde o inicio do atendimento serve para evitar o aparecimento ou
agravamento de sequelas que podem surgir em decorréncia da imobilidade e outros aspectos.

O foco do clinico deve ser garantir a melhor qualidade de vida possivel ao paciente que
sobreviveu ao AVC. Na maioria os estudos mais recentes, utiliza-se a escala modificada de
Rankin para caracterizar o estado funcional do paciente que teve um AVC. Os estudos definem




como sucesso no tratamento do AVC se o paciente sobreviver e tiver ao final um escore na

escala entre 0 e 2, ou seja, se conseguir manter independéncia funcional

Escala de Rankin (avaliagao funcional)

Grau Descrigao

0 Sem sintomas

1 Nenhuma incapacidade significativa, a despeito dos sintomas; capaz de
conduzir todos os deveres e as atividades habituais.

2 Leve incapacidade; incapaz de realizar todas as atividades prévias, porém é
independente para os cuidados pessoais

3 Incapacidade moderada; requer alguma ajuda, mas é capaz de caminhar sem
assisténcia (pode usar bengala ou andador)

4 Incapacidade moderadamente severa; incapaz de caminhar sem assisténcia e
incapaz de atender as prdprias necessidades fisioldgicas sem assisténcia

5 Deficiéncia grave; confinado a cama, incontinente, requerendo cuidados e
atencdo constante de enfermagem

6 Obito

Fonte:

Stroke, 2002, v. 33, p. 2243-2246.




COMO ATENDER UM PACIENTE COM AVC

EM UM SERVICO DE EMERGENCIA

HISTORIA CLINICA

Pensar em AVC sempre que:
e Houver instalagdo aguda de um déficit neuroldgico focal,
cujos sintomas sejam sugestivos de uma lesdo do sistema
nervoso central.
e ManifestacOes tipica de um AVC:

1) Perda subita da consciéncia

2) hemiparesia/hemiplegia

3) alteracgdo sensitiva hemicorporal

4) heminanopsia/quadrantanopsia homonima

5) afasia, disartria

6) negligéncia, extingdo

7) sindromes cruzadas

8) vertigem aguda, etc.

LEMBRE-SE: ha 3 tipos de AVC:

e AVCI

® AVCH — hemorragia intracerebral (HIC)
® AVCH — hemorragia subaracndide (HSA)

*Na HSA pode ndo haver sintomas focais inicialmente

e Instalacdo “em trovoada” (atinge o pico em segundos)
e Resistente ao tratamento habitual

e “Muito diferente” das cefaleias usuais

e Se instalou durante esforco fisico ou manobra de Valsalva
ou ato sexual

e Cefaléia subita noturna que acordou o paciente

2) Ha dor ou rigidez nucal presente no exame

3) Ha relato de perda transitéria da consciéncia na
instalacdo da cefaleia ou cefaleia que aparece apds perda
subita da consciéncia

4) Ter mais de 40 anos com sintomas suspeitos.

Que exames solicitar se a suspeita for HSA?

IMITADORES MAIS COMUNS DE AVC

¢ Hipoglicemia

e Sincopes

e Crises epilépticas

e Amnesia global transitoria

e Estados confusionais (delirium)
e Vertigem de origem periférica

e Migranea (enxaqueca) com aura
¢ Hipoglicemia

e Crise psicogénicas ou funcionais
e Tumores cerebrais

e Hematoma subdural

1) Tomografia computadorizada simples de cranio

A hemorragia aparece como hiperdensidade nas cisternas
basais (sensibilidade=90% no dia da hemorragia, e reduz
para 50% no 79 dia)

Motivos para o exame ser falso negativo:

e sangramento minimo

e hematdcrito baixo (<30%) deixa o sangue isodenso ao
parénquima cerebral.

2) Exame do Liquido Cefaloraquidiano (LCR)

- Presenca inicial de hemacias, depois de 8 a 12 horas o LCR
fica xantocromico (amarelado)

3) RNM de Cranio

Se confirmada a suspeita de HSA

FAGA UM EXAME FiSICO GERAL BREVE

® Respiracdo

e Pressdo arterial, FC, e ritmo cardiaco

e Ausculta cardiaca

e Sopro carotideo

e Sinais de diatese hemorragica, cardiopatia
e Sinais de traumatismo

e Investigar a causa da hemorragia (aneurisma? 80% dos
casos) realizando angiotomografia cerebral ou
angioressonancia magnética do cranio. Angiografia cerebral
indicada em alguns casos especiais.

e Aplicar as escalas:

ESCALA DE HUNT E HESS (escala clinica)

Assintomatico ou cefaleia minima e leve rigidez

L , Grau I:
e Sinais meningeos nucal
Cefaleia moderada a acentuada, rigidez de
Determine imediatamente o tempo de instalacdo dos Grau lI: nuca, sem outros déficits neurolégicos além de
sintomas paralisia de nervos cranianos
® Se 0 paciente acordou com o déficit e estava dormindo Grau lll: Sonolencia, confusdo, déficits neuroldgicos

usa-se o ultimo horario que o paciente foi visto bem para
determinar o intervalo de inicio dos sintomas

e LEMBRE-SE: nos casos de AVCl a trombdlise pode ser
indicada em principio até 4h30 apds a instalagdo dos
sintomas e a trombectomia até 6h00 depois.

focais leves

Estupor, hemiparesia moderada a grave,
Grau IV: | provavel rigidez de decerebracgdo precoce e
disturbios autonémicos presentes

Coma profundo, rigidez de decerebracgao,

Grau V: N .
aparéncia moribunda

HSA: QUANDO SUSPEITAR?

1) Em cefaleias agudas se for:
e Pior cefaleia da vida (muito intensa)

Escala de Fisher modificada (para achados na TC)

Grau 0 Sem hemorragia subaracndide (HSA)




Sem hemorragia em ambos ventriculos laterais

Grau 1l HSA minima ou de fina espessura

Sem hemorragia ambos ventriculos laterais
Grau 2 HSA minima ou de fina espessura,

Com hemorragia em ambos ventriculos laterais
Grau 3 HSA espessa (preenchendo completamente

pelo menos 1 cisterna)
Sem hemorragia em ambos ventriculos laterais

Grau 4 HSA espessa (preenchendo completamente
pelo menos 1 cisterna)
Com hemorragia em ambos ventriculos laterais

Tratamento da HSA

® Repouso no leito

¢ Monitorizagdo dos sinais vitais

¢ Cabeceira elevada 302

¢ Sedagdo e intubagdo se em coma (GCS<9)

e Colher exames gerais e hemograma, TP, TTPA

e Tratar a coagulopatia se houver

* Analgésicos

e Antieméticos

¢ Sedativos e ansioliticos

e Laxantes

e Controlar PA (nunca usar nitroprussiato de sddio)

e Antiepiléptico profildtico (ndo usar fenitoina, usar
levetiracetam, valproato)

¢ Prevenir vasoespasmo: nimodipina 60mg VO ou EV de 4/4
horas

INDICAR O MAIS RAPIDAMENTE POSSIVEL O TRATAMENTO
DA CAUSA DO SANGRAMENTO (aneurisma, outra causa?)

QUANDO SUSPEITAR DE UM AVCI/AVCH?

¢ Se houver um quadro neuroldgico focal de instalagao
desde o inicio do quadro.

e Diferenciar a causa do AVC: isquemia vs hemorragia,
apenas um exame de neuroimagem pode determinar.

¢ 15-20% dos casos sdo de AVCH

e Sinais de alerta para um possivel AVCH:

- sindrome neuroldgica de inicio abrupto e com progressdo
gradual

- cefaleia de instalagdo abrupta e de grande intensidade,
nauseas e vomitos, perda transitoria ou permanente da
consciéncia, hipertensdo grave

- presenca de hemorragia retiniana, papiledema ou sinais
meningeos

SOLICITAR IMEDIATAMENTE UM EXAME DE
NEUROIMAGEM (CT DE CRANIO SIMPLES E SUFICIENTE)

Aplicar o ICH

ESCORE ICH (/CH: INTRACEREBRAL
HEMORRAGE)

Pontos

Escala de coma de Glasgow

3-4 2
5-12

13-15

Volume da hemorragia (cm?3)
>30 cm? 1
<30 cm?

Hemorragia intraventricular?
Sim 1
Nao

Hemorragia infratentorial?
Sim 1
Nao
Idade
>80 1
<80

Escore Total
O ICH ajuda a definir o prognéstico do paciente, a grande
maioria dos pacientes com escores> 5 ndo sobrevivem.

Ol

Tratamento do AVCH

NO CASO DE HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA

e Causa de 2/3 dos AVCH

e ¥ a %: ruptura espontdnea de pequenas arteriolas
profundas (HAS)

e Qutras causas: uso de anticoagulantes, o uso de drogas
ilicitas como a cocaina e anfetaminas, malformagdes
vasculares, vasculites, transformagdao hemorragica de AVCI,
infarto venoso

e Hemorragia aparece como hiperdensidade no
parénquima cerebral (sensibilidade=99%)

® Repouso no leito

e Monitorizagdo dos sinais vitais

e Cabeceira elevada 302

e Sedagdo e intubagdo se em coma (GCS<9)

e Colher exames gerais e hemograma, TP, TTPA

e Tratar a coagulopatia se houver

e CONTROLAR PA (nunca usar nitroprussiato de sédio),
reduzir PA sistdlica para 140mmHg

* INDICAR A DRENAGEM CIRURGICA em casos selecionados
* Pacientes em uso de anticoagulantes que sofreram uma
HIC, podem recomecar o tratamento cercade 1a 2
semanas apos a HIC




NO CASO DE AVCI

® 80-85% dos casos sdo de AVCI

¢ Determine imediatamente o tempo de instalagdo dos
sintomas

e APLICAR A NIHSS

1.Nivel de Consciéncia 0-7 pontos
2.0lhar conjugado 0-2 pontos
3.Campo visual 0-3 pontos
4.Paralisia Facial 0-3 pontos
5.Déficit motor para bragos 0-8 pontos
6.Déficit motor para pernas 0-8 pontos
7.Ataxia de membros 0-2 pontos
8.Sensibilidade 0-2 pontos
9.Linguagem 0-3 pontos
10.Disartria 0-2 pontos
11.Extin¢do (negligéncia) 0-2 pontos
ESCORE TOTAL: 0-42 pontos

¢ DEFINIR A SINDROME CLIiNICA

e Disfuncdo cerebelar sem sinais de hemiparesia, OU
e Hemianopsia homénima isolada

Classificagao clinica de Bamford para AVC agudo

TIPO 1 - Sindromes lacunares (LACIs)

¢ Sindrome motora pura, OU
¢ Sindrome sensitiva pura, OU
¢ Sindrome sensitivo-motora, OU
¢ Disartria — mao desajeitada, OU
e Hemiparesia ataxica.

*N&o pode haver sintomas de disfungdo cortical (disfasia,
discalculia, disturbio visuoespacial, disturbio do campo
visual, negligéncia)

* A hemiparesia ndo pode ser acentuadamente
desproporcionada

TIPO 2 - Sindromes da circulagdo anterior total (TACIs)

e Hemiplegia e/ou déficit sensitivo ipsilaterais envolvendo
pelo menos 2 regides corporais entre: face, membro
superior, membro inferior, E

e Hemianopsia homénima, E

e Disfuncdo cortical (disfasia, discalculia, disturbio
visuoespacial, disturbio do campo visual, negligéncia).

*Se 0 paciente apresenta perda da consciéncia e ndo for
possivel testar, considera-se que o paciente tenha
hemianopsia homdnima e disfungdo cortical

e DEFINIR na tomografia de cranio simples se ha sinais
precoces ou indiretos de isquemia e se houver o territério
vascular acometido

Area hipodensa precoce em
territério da ACM

Sinal da ACM hlperdensa
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Terrritérios vasculares

e Determinar o escore ASPECTS para sinais de
envolvimento precoce da ACM

Tratamento do AVCi

TIPO 3 - Sindromes da circulagdo anterior parcial (PACIs)
e Apresenta apenas 2 das manifestagdes que caracterizam
a TACI, OU

e Disfuncdo cortical isolada (disfasia, discalculia, disturbio
visuoespacial, disturbio do campo visual, negligéncia), OU
e Apresenta as 3 manifesta¢Ges que caracterizam a TACI
mas com hemiplegia e/ou déficit sensitivo mais confinado
(monoparesia, ou face e membro superior mas com
paresia restrita a mdo apenas)

Realizar oximetria e indicar suplementagdo de oxigénio se
necessario (saturacao<94%)

Monitorizar PA e FC, realizar ECG continuo

4 - Sindromes da circulagdo posterior (POCls)

e Paralisia de nervo craniano (Unica ou multipla) ipsilateral
com déficit motor ou sensitivo contralateral (sindrome
cruzada), OU

¢ Déficit motor e/ou sensitivo bilateral, OU

¢ Alteragdo isolada do movimento conjugado dos olhos,
ou

SE HOUVER HIPERTENSAO GRAVE, os niveis pressoricos
devem ser reduzidos para a meta minima inicial de
185x110mmHg (As drogas mais indicadas sdo labetalol e
nicardipina injetaveis). Se o paciente for candidato a
trombdlise, a PA deve ser reduzida ainda mais para reduzir
o risco de sangramento. Se for um caso de AVCH por HIC,
reduzir PA

Solicitar exames gerais: hemograma, TP e TTPA e exames
de bioquimica

Obter acesso venoso para manter o paciente euvolémico
co infusdo de SF0,9%

Chegar se ha contraindicagdes para a trombdlise.




Tratar febre se houver e identificar foco infeccioso

CONTRAINDICAGOES ABSOLUTAS PARA TROMBOLISE

Histéria de trauma de cranio ou AVC ou cirurgia nos
ultimos 3 meses

Histdrico de cirurgia intracraniana ou intraespinhal nos
ultimos 3 meses

Hemorragia no CT de cranio ou suspeita de HSA

Histdria de pungdo arterial ou pungdo de liquor nos ultimos
7 dias

Histdrico de hemorragias intracranianas prévias

Histérico de aneurisma, malformacgdes arteriovenosas ou
neoplasias intracranianas

Niveis elevados de pressdo arterial (PA sist. >185 ou PA
diast >110)

Evidéncias de sangramento ou traumatismo ao exame

Menos que 100.000 plaquetas

TTPA anormal, se estiver recebido heparina nas ultimas 24
horas

Estar em uso de anticoagulante oral convencional, com
INR>1,6 ou TP>15s

Estar em uso de anticoagulantes orais modernos

Glicemia <50mg/dL

CT com sinais precoces de isquemia e envolvimento de 1/3
do hemisfério cerebra

CONTRAINDICAGOES RELATIVAS PARA TROMBOLISE

Sintomas do AVC estdo melhorando espontaneamente

Glicemia >400mg/dL

Gravidez

e Hipertensao Arterial Sistémica

e Fumo

¢ Diabetes mellitus

e Dislipidemia

e Uso excessivo de Alcool

* Obesidade

e Sedentarismo

e Estenose carotidea sintomatica ou assintomatica
¢ Uso de contraceptivos

PRINCIPAIS FATORES DE RISCO PARA DOENCA
CEREBROVASCULAR CARDIOEMBOLICA

Alto risco

e Fibrilagdo arterial

e Valvulopatias, protese valvular

* Endocardite bacteriana ou ndo-infecciosa

e Cirurgia cardiaca

Baixo risco

e Histdria de infarto do miocardio

e Aneurisma ventricular

e Cardiomiopatia

Doengas hematoldgicas, como fator de risco para doenga
cerebrovascular

e Anemia falciforme

e Policitemia

e Trombocitemia

¢ Sindrome do anticorpo antifosfolipide

e Purpura trombocitopenica trombdtica

e Leucemia

e Mieloma

Uma crise epilética motora antecedeu a instalagdo do
déficit motor (paralisia de Todd?)

O tratamento secundario do AVCI

Histdrico de cirurgia importante ou trauma nos ultimos 14
dias

Histérico de hemorragia gastrintestinal ou urinaria nos
ultimos 21 dias

Historico de IAM nos ultimos 3 meses

INDICAR O TRATAMENTO DE REPERFUSAO:

e Trombdlise por infusdo sistémica

e Tratamento endovascular

Monitorar as complicagées principais do AVCI

e Transformagdo hemorragica do AVCI

e Edema cerebral

e Hidrocefalia

e Trombose venosa profunda, disfagia, infecges
respiratorias, etc.

NO AMBULATORIO

CONTROLE DOS FATORES DE RISCO VASCULAR
MUDANCAS DOS HABITOS DE VIDA

No AVCI tromético:

e acido acetilsalicilico (AAS) 80-300mg dia, OU

* clopidogrel 75mg/dia, OU

e AAS (25mg 2 vezes ao dia) e dipiridamol (200mg duas
vezes ao dia)

*Iniciar antiagregantes plaquetarios 24 horas apds a
realizacdo da trombdlise

No AVCI cardioembdlico

¢ anticoagulagdo

INDICAR REABILITACAO

Escala de Rankin (avaliagdo funcional)

Grau | Descrigdo

0 Sem sintomas

Determinar o provavel mecanismo do AVCI

1 Nenhuma incapacidade significativa, a despeito dos
sintomas; capaz de conduzir todos os deveres e as
atividades habituais.

e Trombose
e Embolia (origem?)
e Hipoperfusao

2 Leve incapacidade; incapaz de realizar todas as
atividades prévias, porém é independente para os
cuidados pessoais

Determinar a presenca de fatores para AVCI

Principais fatores de risco para doenga cerebrovascular
trombdtica

e |[dade

e Sexo

e Etnia

e Historia familiar

e Histéria de migranea

e presenca de AVCI ou AIT prévio

3 Incapacidade moderada; requer alguma ajuda, mas
é capaz de caminhar sem assisténcia (pode usar
bengala ou andador)

4 Incapacidade moderadamente severa; incapaz de
caminhar sem assisténcia e incapaz de atender as
proprias necessidades fisioldgicas sem assisténcia

5 Deficiéncia grave; confinado a cama, incontinente,
requerendo cuidados e atengdo constante de
enfermagem

6 Obito
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