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Prefacio

As doengas cerebrovasculares situam-se entre as duas maiores causas de morte em todas as regides do
Brasil e ha pouquissimos indicios de reduc¢do da sua incidéncia entre nés. De fato, apenas na regido Sudeste,
provavelmente por uma atengéo crescente ao controle dos fatores de risco cardiovascular, em especial a
hipertensédo arterial, tendem a ser superadas pela doencga coronariana, nesta lastimavel estatistica.

Além disso, esté definitivamente superada a era de passividade no manejo do paciente com acidente vascular
encefalico (AVE). A organiza¢cdo adequada dos servi¢cos hospitalares — para admitir e avaliar o paciente de
modo padronizado e &agil, estabelecer rapidamente prioridades de intervencao e evitar medidas que possam
agravar a lesdo neuroldgica aguda — € hoje considerada, por organiza¢fes internacionais de promog¢éo a
saude, mandatdéria e urgente, ja que se constitui na Unica forma capaz de reduzir a letalidade e as seqlelas
do AVE agudo.

Assim, todos os médicos deveriam ter como prioridade profissional aprimorar seus conhecimentos sobre
a apresentacdo clinica, o diagndstico e o tratamento das doencas cerebrovasculares. Ainda que
obrigatoriamente chefiada por neurologistas com especial interesse na érea, as equipes destas Unidades
de AVE devem ser, obrigatoriamente, multidisciplinares, incluindo ndo apenas médicos de diversas
especialidades, como também varios outros profissionais de saude, com papel preponderante na
enfermagem especializada.

A iniciativa da SOCERJ de promover a realizacdo de um suplemento especial de sua revista cientifica
abordando o AVE agudo é, portanto, digna do mais alto reconhecimento. Honrados pelo convite da SOCERJ,
os convidados para esta tarefa, constituindo um notéavel time de médicos diferenciados, dedicaram-se,
sem excecao, ao projeto de elaborar um conjunto de recomendag8es préaticas de manejo do AVE agudo.
Sendo o publico-alvo deste suplemento, em sua maioria, constituido por cardiologistas, especial atencéo
foi dada aos estudos cardioldgicos e vasculares de interesse na fase aguda da doenca.

Esperamos que este suplemento da revista da SOCERJ se mostre Util a todos os interessados em salvar a
vida e melhorar as perspectivas dos milhares de pacientes que sofrem anualmente por esta doenga, em
grande parte passivel de prevencdo. Nosso sonho, embalado em iniciativas como a atual, € assistir nos
préoximos anos, a implantacao, em instituicdes publicas e privadas, de um ndmero crescente de servicos
especializados de referéncia para tratamento do AVE no Brasil.

Charles André
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Acidente Vascular Encefalico Agudo
Um guia pratico para médicos envolvidos no atendimento emergencial

Introducéo

As doencas cardiovasculares sdo a principal causa
de mortalidade e incapacidade em individuos
adultos no Brasil. Segundo o Ministério da Saude,
0 acidente vascular encefalico (AVE) € a segunda
causa de mortalidade e estd entre as primeiras
causas de internacao hospitalar. Pelo menos 150.000
novos casos ocorrem anualmente no pais, sendo
cerca de 20% em recorréncias. O AVE se constitui
ainda na maior causa de incapacitacdo para o
trabalho entre adultos; na sua forma hemorragica é
a principal causa mortis entre as doencas
cardiocirculatérias do Estado do Rio de Janeiro.

Fatores de risco cardiovascular ja bem estabelecidos,
em especial a hipertensao arterial, estéo associados
a maioria dos casos de AVE, resultando em lesdes
arteriais ateroscleréticas obstrutivas. Ainda que a
regido Sudeste do pais venha obtendo alguns
sucessos no tratamento da hipertenséo arterial e de
outros fatores de risco para as doencgas
cerebrovasculares, ndo sdo esperadas, em curto
prazo, grandes redug¢Bes na incidéncia e
repercussdes individuais ou sociais do AVE. Os
aspectos preventivos das doencas cerebrovasculares
ndo serdo abordados neste documento; as
estratégias de prevencdo secundaria, apds um
primeiro episédio neuroldgico, sdo entretanto,
rapidamente revistas, ao final do texto.

O presente trabalho ndo pretende competir ou
criticar normas e guidelines recentemente publicados
na area de AVE. O objetivo principal é o de fornecer
orientacdo préatica aos diversos especialistas
médicos e dos integrantes da equipe de salde,
facilitando assim o estabelecimento de rotina eficaz
de atendimento. O estimulo ao uso racional de
métodos complementares e de recursos terapéuticos
modernos e muitas vezes sofisticados é também um
dos objetivos do presente texto.

A presenca do neurologista é fundamental no
manuseio adequado e geralmente complexo do

paciente com AVE agudo. O primeiro atendimento
ao paciente nas grandes emergéncias,
freqlientemente, € feito por outros especialistas, tais
como médicos emergencistas, clinicos, geriatras,
cardiologistas e mesmo intensivistas. Mesmo que
decisdes terapéuticas centrais ao futuro do paciente,
como o uso dos tromboliticos, devam sempre ser
tomadas com a orientacdo do especialista, o
diagnéstico rapido de AVE agudo e a diferenciacéo
entre AVE hemorrégico e isquémico podem
usualmente ser feitos quase imediatamente apos a
chegada do paciente ao hospital, pelos médicos do
servico de emergéncia, com treinamento clinico
adequado e recurso sistematico a exames de
neuroimagem. O trabalho em equipe é hoje
elemento-chave para o adequado atendimento ao
paciente com AVE. O neurologista contemporaneo
deve estar preparado para cumprir papel
fundamental na pratica emergencial, coordenando
equipes multidisciplinares para o rapido e eficiente
atendimento aos pacientes com AVE.

A SOCERJ convidou para a tarefa de elaboragéo
deste guia, médicos de diversas especialidades
envolvidas no manejo agudo do paciente com AVE.
Sua dedicacdo, em meio a tantos compromissos
tipicos e sempre urgentes de nossa profissao, foi
exemplar. A natureza multidisciplinar desta equipe
de discussao permitiu a elaboracéo de um texto rico
em idéias atualmente em discussdo no meio
cientifico. Referéncias séo liberalmente utilizadas.
Nao tendo, porém, a pretensao de constituir diretriz
de atendimento, o texto ndo avalia ou refere niveis
de evidéncia cientifica.

Como base para a elaboragéo do presente texto,
foram revistas as publicacdes do Conselho Federal
de Medicina e da Academia Brasileira de
Neurologia, através de seu Departamento de
Doencas Cerebrovasculares, a Sociedade Brasileira
de Doencas Cerebrovasculares, que sumariam o0s
principais passos do atendimento ao paciente agudo
e o0 uso de tromboliticos. O documento atual
também procedeu a revisao critica de um texto sobre
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AVE elaborado por um grupo de trabalho da
Sociedade Brasileira de Cardiologia —a SBC —em
1999.

1. Classificagéo do AVE

O Acidente Vascular Encefalico pode ser definido
(Organizacdo Mundial da Saude) como um déficit
neurologico agudo relacionado a uma leséo
vascular. Esta pode ser de duas naturezas: oclusao/
obstrucdo vascular (AVE isquémico) e ruptura
vascular (AVE hemorragico).

AVE isquémico (AVE | )

O AVE | corresponde a cerca de 75% dos pacientes
com AVE e resulta geralmente da oclusado completa
de uma artéria, privando determinada regido do
encéfalo de nutrientes essenciais. A ocluséo decorre
da presenca de coagulos, que se desenvolvem
dentro da prépria artéria (trombose arterial) ou em
algum outro local do organismo, para depois migrar
até o encéfalo (embolia cerebral).

O AVE | pode ser classificado de acordo com o
territério vascular ou localizagéo anatémica. O AVE
| que envolve a regido suprida pelas artérias
carotidas é chamado de AVE | da circulag¢&o anterior
ou do territério carotideo, e, frequentemente,
envolve o hemisfério cerebral. J4 0 AVE | que afeta
o territério suprido pelo sistema vertebrobasilar &
denominado de AVE | da circulacdo posterior ou
do territério vertebrobasilar e, geralmente,
compromete o tronco encefélico e/ou o cerebelo.

AVE hemorragico (AVE H)

O AVE H deve-se a ruptura de um vaso sanglineo
com conseqliente extravasamento de sangue para a
superficie do encéfalo (hemorragia subaracndidea
- HSA) ou para dentro do parénquima encefalico
(hemorragia intraparenquimatosa). A causa mais
comum de HSA é a ruptura de um aneurisma. A
hipertenséo arterial € a causa mais freqlente de
hemorragia intraparenquimatosa em adultos. Entre
idosos, entretanto, a angiopatia amiléide pode ser
causa proeminente.

2. Reconhecimento dos sinais do AVE

O termo acidente vascular encefélico (AVE) ressalta
a urgéncia do tratamento na fase aguda. O manejo
adequado do AVE agudo exigira esforcos
educacionais, visando a otimizacdo entre
profissionais de salde e populagéo leiga, de todos
0s seguintes aspectos:

» educacao dos pacientes de risco

» reconhecimento precoce dos sinais e sintomas do
AVE

» transporte rapido do paciente para o hospital

» rapida triagem e avaliacdo hospitalar

O tratamento precoce e adequado do AVE agudo
depende da deteccdo do evento pelo paciente,
pela familia ou por outras testemunhas. O médico
e os demais profissionais de saude tém o papel
fundamental de orientar o publico leigo e seus
pacientes para o reconhecimento precoce dos
sinais de um AVE.

Diferentemente do ataque cardiaco, no qual a dor
precordial é o sintoma mais importante, a
apresentacdo do AVE pode ser sutil, com
alteracdes de comportamento e desorientacdo ou
alguma dificuldade de fala. O AVE pode ocorrer
durante o sono ou quando o paciente esta sé; os
sintomas podem persistir ou ser de natureza
transitdria, impedindo o reconhecimento e a¢des
precoces. A educacao do publico é essencial para
assegurar o rapido acesso do paciente ao
atendimento de emergéncia. Deve-se divulgar na
comunidade os principais sintomas do AVE,
chamando a atencdo para a necessidade de
avaliacdo hospitalar imediata dos individuos
afetados agudamente por:

» Fraqueza unilateral (raramente apenas um Unico
segmento corporal)

* Perda da sensibilidade unilateral (raramente
apenas um Unico segmento corporal)

» Alteracdes da fala e da linguagem

* Perda de viséo unilateral

» Ataxia e incapacidade de manter-se de pé

» Diplopia

* Vertigem

» Cefaléia subita e intensa

* Sonoléncia excessiva

3. Diagnéstico diferencial do AVE

O diagndstico do AVE deve ser considerado sempre
gue um paciente apresentar inicio subito de déficit
neurologico focal ou alteragdo do nivel de
consciéncia.

Poucas doengas neuroldgicas ndo-vasculares podem
ser causa de um distlrbio neurolégico agudo, a
principal caracteristica do AVE. A lista de
diagnésticos diferenciais é longa, se o paciente
estiver com rebaixamento do nivel de consciéncia e
ndo houver informag6es sobre o quadro inicial. Se
a evolucdo tiver sido em alguns dias, uma doenca
neuroldgica ndo-vascular pode estar presente.
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Hipoglicemia pode levar a presencga de sinais
neurologicos focais com ou sem alteracéo do
nivel de consciéncia, devendo ser considerada
em qualquer paciente com suspeita de AVE.
Crises epilépticas podem mimetizar ou
acompanhar (5 a 15%) o AVE na fase aguda,
podendo ocorrer déficit neurolégico
transitério ap6s um episédio convulsivo
ténico-clénico generalizado (paralisia de
Todd). Estes e outros diagnésticos diferenciais
estdo listados no Quadro 1, a seguir:

Quadro 1
Diagnostico diferencial de AVE — principais condi¢es

4. Avaliagéo Diagndstica do AVE Agudo
4.1  Avaliagdo neuroldgica pré-hospitalar

O exame neurolégico extenso é inadequado no
ambiente pré-hospitalar, retardando o
encaminhamento do paciente ao servi¢o de
emergéncia. A escala de AVE pré-hospitalar,
desenvolvida em Cincinnati, € capaz de identificar
com rapidez o AVE, podendo ser utilizada
rotineiramente pelas equipes de atendimento
domiciliar (Quadro 2). A escala avalia os trés
achados mais importantes ao exame fisico no AVE:

» Trauma de cranio/ trauma cervical
* Meningite/ encefalite
» Encefalopatia hipertensiva
» |Isquemia cerebral pés-parada cardiaca
» Doenca desmielinizante
» Paralisia psicogénica
* Massas intracranianas
Tumor
Hematoma subdural / extradural

» Enxaqueca com sinais neurolégicos persistentes
* Metabdlico

Hipoglicemia
Intoxicagao exdgena (drogas etc.)
» Neuronite vestibular

» Crise epiléptica com sinais neurolégicos transitérios (paralisia de Todd)

Hiperglicemia (coma hiperosmolar nao-cetotico)

Quadro 2
Escala de AVE Pré-Hospitalar

Déficit motor dos membros superiores

pronacéo distal podem ser Uteis)

de falar.

Paresia facial (pedir ao paciente para mostrar os dentes ou sorrir)
» Normal - ambos os lados da face movem-se simetricamente
* Anormal - um lado da face ndo se move tdo bem quanto o outro

(paciente deve fechar os olhos e manter os bracos estendidos)
» Normal - ambos os bragos movem-se simetricamente ou ambos ndo se movem (outros achados como

» Anormal - um membro superior ndo se move ou apresenta queda

Fala (pedir que o paciente fale “n&o se pode ensinar novos truques a um cachorro velho”)
» Normal - paciente usa corretamente as palavras sem alteracéo
» Anormal - paciente apresenta dificuldade para falar, usa as palavras de forma inadequada ou € incapaz
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paresia facial, déficit motor do membro superior e
alteracdo dafala.

Sempre que possivel, as equipes pré-hospitalares
devem identificar o momento do inicio dos sinais e
sintomas do AVE. Este momento tera implicacdes
importantes na terapéutica. O momento do inicio
dos sintomas deve ser considerado 0 momento
“zero” e toda a conduta e tratamento estardo
relacionados a este tempo.

Quadro 3
Sinais e sintomas comuns ao AVE | e ao AIT

AVE Isquémico (AVE 1)

Os sinais de alerta para um AVE | ou para um ataque
isquémico transitério (AIT) podem ser leves e
transitérios. Os sinais e sintomas tipicos de AVE |
de circulacdo anterior (carotidea) e posterior
(vertebrobasilar) sdo apresentados a seguir. As
equipes de emergéncia devem reconhecer a
importancia destes sintomas e reagirimediatamente
de modo adequado (Quadro 3).

Circulagéo Carotidea (Anterior)
Paralisia unilateral

Assimetria facial pode ocorrer.

Dorméncia

Distlrbios de linguagem e fala

Distlrbios visuais

Cegueira monocular
Perda visual unilateral indolor.

Circulacéo Vertebrobasilar
Vertigem

(Posterior)
Disturbio visual
Diplopia

Ver duas imagens em vez de uma.

Paralisia

resultando em queda.
Dorméncia

Disartria

Ataxia

Fraqueza ou sensacao de peso em um hemicorpo.

O lado acometido € o oposto ao da artéria comprometida.

Perda da sensibilidade, formigamento ou sensac¢&o anormal em um hemicorpo.

Com frequiéncia ocorre simultaneamente e do mesmo lado que a fraqueza.

O lado acometido € o oposto ao da artéria comprometida.

Dificuldade em selecionar corretamente as palavras.

Linguagem incompreensivel, dificuldade na compreenséo, na escrita ou na leitura - afasia.
Fala empastada ou articulagdo anormal - disartria.

Visdo borrada em um lado do campo visual de ambos os olhos.

O campo visual acometido € oposto ao da artéria comprometida.

Olho acometido é o do mesmo lado da artéria envolvida.

Sensacédo de estar girando que persiste no repouso, podendo ser acompanhada por nistagmo.
Visdo borrada em um lado do campo visual de ambos os olhos ou global.

Incapacidade de mover os olhos para um determinado lado - paresia ocular.

Perda do movimento sincronizado ocular - olhar desconjugado.

Fraqueza envolve um hemicorpo ou os quatro membros.

Face pode estar acometida de um lado e os membros do outro (hemiplegias alternas).
Drop attack, que consiste na paralisia subita dos quatros membros, sem perda de consciéncia,

Perda da sensibilidade, podendo acometer um hemicorpo ou 0s quatro membros.
Costuma ocorrer simultaneamente com os sintomas motores.

Fala empastada e dificuldade de articulacéo.
E comum associar-se a disfagia (dificuldade de degluticio e engasgos).

Desequilibrio, marcha instavel e incoordenacdo em um hemicorpo ou dos dois lados.
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Ataque isquémico transitério (AIT)

O AIT é definido como um episédio reversivel
de déficit focal encefélico ou ocular, secundério
a oclusdo transitoria de uma artéria. Os sinais e
sintomas sdo similares aos do AVE, porém séo
transitérios. A definicdo classica de AIT
utilizando critério temporal, por ex., duragcéo de
até 24 horas, é criticavel. Muitos pacientes com
quadro compativel ja apresentam infarto na
Tomografia Computadorizada de cranio (TC) ou
Ressonéncia Magnética (RM). Foi recentemente
proposta uma nova classificacdo de AIT que
consideraria, além da duracdo dos sintomas, o
resultado do exame de neuroimagem, de
preferéncia a RM. S6 naqueles pacientes sem
les@o recente no exame de neuroimagem, eventos
com qualquer duragdo menor que 24 horas
seriam classificados como AIT 1.

A grande maioria dos verdadeiros episodios de
AIT dura menos de uma hora. Assim, o paciente
freqlentemente procura assisténcia médica ja
exibindo exame neurolégico normal, sendo o
diagnéstico, portanto, baseado apenas na
histéria. A determinacdo da causa provavel do
AIT e a instituicdo do tratamento adequado
podem reduzir significativamente o risco de leséo
estrutural mais grave — infarto cerebral.

AVE hemorréagico (AVE H)

Embora a histéria e os achados clinicos sejam
frequentemente semelhantes, algumas
caracteristicas clinicas sdo Uteis na distingao
inicial entre infarto (AVE 1) e hemorragia
subaracnoéidea e intraparenquimatosa. Em geral,
pacientes com AVE H parecem mais graves, com
deterioracao clinica mais rapida. Cefaléia grave,
alteracéo precoce do nivel de consciéncia, ndusea
e vbmitos sdo também mais freqlentes nos
pacientes com AVE H.

Hemorragia subaracnéidea (HSA)

O sintoma mais comum de HSA é a cefaléia
subita, suficientemente intensa a ponto de fazer
0 paciente procurar assisténcia médica e,
geralmente, é descrita como a pior cefaléia ou dor
j& vivenciada pelo paciente. A cefaléia ocorre
geralmente de forma subita, freqientemente
durante esforco e atinge imediatamente a
intensidade maxima. E uma dor generalizada,
comumente se irradia para o pescoco ou face e
pode ser o Unico sintoma em pacientes sem
qualquer sinal neurolégico focal. Cefaléia
associada a perda transitoria de consciéncia pode
ser particularmente preocupante. Perda

transitoria de consciéncia na apresentacao inicial
do AVE sugere HSA, crise epiléptica ou arritmia
cardiaca.

Outros sintomas associados a HSA incluem nausea,
vdmito, dor cervical, sono e fotofobia, bem como
alteracdo do nivel de consciéncia. Hemorragia
retiniana sub-hialéide é rara, porém fortemente
sugestiva de HSA. O fundo de olho é também
importante para a detec¢do de papiledema ou de
auséncia de pulso venoso, sinais importantes de
aumento da pressao intracraniana (PIC). A presenca
de rigidez de nuca também sugere HSA, embora
possa estar ausente nas primeiras horas e ser de
dificil avaliagdo no paciente com rebaixamento do
nivel de consciéncia. A pesquisa de rigidez de nuca,
com flexdo passiva do pescoco, s6 deve ser realizada
no paciente em que foi afastada a possibilidade de
trauma cervical concomitante. Nos casos de suspeita
de trauma torna-se necessaria uma avaliacdo
radiolégica prévia da coluna cervical.

Cerca de um quarto dos pacientes com HSA causada
por ruptura de aneurisma intracraniano, apresenta
sintomas “de alerta” secundéarios a um minimo
sangramento prévio, principalmente dor de cabega
(a chamada cefaléia sentinela), vémitos ou
alteracdes neuroldgicas focais. Pacientes com
pequenos sangramentos e aqueles operados
precocemente apresentam melhor prognéstico. Sem
tratamento adequado, o risco de nova e geralmente
grave ruptura e HSA, em dias ou em 2 a 3 semanas,
é elevado.

Hemorragia intraparenquimatosa

Pacientes com hemorragia intraparenquimatosa
apresentam geralmente déficit neurol6gico focal de
inicio subito, como os pacientes com AVE |. Estes
pacientes sdo mais propensos a apresentar
alteracdo precoce do nivel de consciéncia, cefaléia
e vomitos, mas o diagndstico diferencial definitivo
depende da realiza¢cdo de métodos de neuroimagem
(TC ou RM).

O recurso a escalas de probabilidade para
diagnostico diferencial entre AVE | e hemorragia
parenquimatosa, como a do Stroke Data Bank, ndo
substitui a realizacdo rotineira e imediata dos
métodos de neuroimagem. Entretanto, pode ser
atil no atendimento hospitalar inicial do paciente,
facilitando, por exemplo, a rapida disponibilizacédo
de recursos na sala de emergéncia (convocac¢éo do
neurocirurgido na suspeita de hemorragia
intraparenquimatosa, alerta para o uso iminente de
tromboliticos em AVE | provéavel, etc). (Quadro 4)
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Quadro 4

Escala do “Stroke Data Bank” para o diagndstico diferencial de AVE | e AVE H

Ndo  Sim Desconhecido Total

Paciente com mais de 55 anos de idade 0 +10 D
Sexo masculino 0 -1,0
Paciente apresentou na histéria clinica:

AVE ou AIT prévios 0 +2,0 D

Angina 0 +20 D

Diabetes 0 +15 D
No inicio do quadro clinico o paciente apresentou:

Déficit focal 0 +25 D

Cefaléia 0 -2,0 D

Vomito 0 -1,5 D
Presséao arterial >200/120 mmHg 0 -1,5
Paciente ndo esta alerta 0 -3,0
Déficit presente ao acordar 0 +10 D
Uma ou mais das questfes acima com resposta desconhecida 0 -1,0

Escore - 2: AVE H provavel (sensibilidade: 76%, especificidade: 83%, valor preditivo negativo: 95%)

Escore >2: AVE | provavel

42 Avaliacdo diagnéstica no Servico de
Emergéncia

Em geral, a avaliacdo diagnéstica dos pacientes que
chegam ao hospital com suspeita ou diagnéstico de
AVE agudo de qualquer tipo é feita em paralelo aos
cuidados iniciais. Idealmente, desde o atendimento
no setor de emergéncia até a alta hospitalar, as
etapas de atendimento, os métodos diagndsticos e
as modalidades de tratamento utilizadas devem ser
amplamente documentadas. Um modelo de
atendimento e documentacdo é apresentado no
Anexo A. Utilizar escalas de avaliagdo neurolégica
sequencial, como a NIHSS (Anexo B) e normas de
orientacdo para admissdo e alta de unidades
especializadas (Anexo C) também podem ser de
grande valia.

4.2.1 Avaliacéo clinica

Pacientes com alteracéo no nivel de consciéncia e
possivel trauma de cranio ou de coluna cervical
devem ser examinados com cautela. E importante
avaliar a glicemia, disturbios na osmolaridade e nos
eletrolitos, todos capazes de mimetizar o AVE. E
importante investigar rotineiramente a
possibilidade de uso de narcéticos ou outras drogas.
A administracdo de naloxone est4 indicada quando
se suspeita de intoxicagao por narcoéticos.

A avaliacdo cardiaca pode demonstrar ritmo
irregular, atrito pericardico, sopros ou galope,
sugerindo causa cardiaca de embolia. A presenca

de diferencas de pulso arterial e de soprologia de
insuficiéncia adrtica levam a suspeita diagnoéstica
de dissecc¢do adrtica, como causa do déficit
neurolégico agudo. Extremidades com reducéo de
temperatura e auséncia de pulso sugerem quadro
embolico multissistémico. A presenca de sinais
sugestivos de trombose venosa profunda em
membros inferiores deve levantar a possibilidade
de embolia paradoxal. Febre leva a suspeita de
endocardite infecciosa. Sopro cervical pode sugerir
doenca aterosclerdtica como causa do AVE I.
Sopros auscultados no cranio ou nas 6rbitas podem,
ocasionalmente, ser ouvidos em pacientes com
guadros hemorragicos secundarios a malformacgdes
arteriovenosas.

Petéquias ou equimoses podem ser indicativas de
AVE secundario a coagulopatia. Hemorragias pré-
retinianas (sub-hialéides) sdo uma indicagao
precoce de hemorragia intracraniana em paciente
com depresséo do nivel de consciéncia.

4.2.2 Avaliagdo neurolégica

A avaliacdo neuroldgica de emergéncia concentra-

se em cinco pontos:

» Nivel de consciéncia

» Tipo de AVE (hemorragico vs. isquémico)

* Localizagdo do AVE (territério carotideo vs.
vertebrobasilar)

» Gravidade dos sinais e sintomas

» Mecanismo provavel do AVE
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Pacientes com AVE agudo tipicamente exibem
flutuacdes clinicas. Assim, avalia¢des neurolégicas
seriadas e simples devem ser realizadas, permitindo
a rapida deteccéo de piora ou melhora.

« Nivel de consciéncia.

Determinar o nivel de consciéncia no paciente
com AVE é crucial. Pacientes com depressao do
nivel de consciéncia tém risco aumentado de
morte por herniacdo cerebral nas primeiras horas
da instalacdo do quadro. Sonoléncia, torpor ou
coma nas primeiras horas do quadro geralmente
representam grave agressao cerebral, com
destruicdo de areas do tronco encefalico ou
aumento da pressao intracraniana, usualmente
por hemorragia cerebral ou subaracnéidea. Coma
presente desde o inicio do AVE usualmente
significa hemorragia extensa ou ocluséo da
artéria basilar, eventualmente parada cardiaca
com isquemia cerebral global ou problemas
metabdlicos.

A escala de coma de Glasgow é util para avaliar e
acompanhar a gravidade da agressdo neurolégica
em pacientes com nivel de consciéncia alterado,
especialmente naqueles com lesdo cerebral
hemorragica. A pontuacdo desta escala variade 3 a
15 pontos e esti baseada na melhor resposta obtida
para a abertura ocular, resposta verbal e resposta
motora. Pacientes com pontuacéo até 8 costumam
ter mau progndstico (Quadro 5).

Quadro 5
Escala de Glasgow

Pontos

» Abertura ocular
Espontanea
Estimulos verbais
Estimulos dolorosos
Ausente

» Melhor resposta verbal
Orientado
Confuso
Palavras inapropriadas
Sons incompreensiveis
Ausente

» Melhor resposta motora
Obedece a comandos verbais
Localiza estimulos
Retirada inespecifica
Padrao flexor
Padrao extensor
Ausente

P NWk~O PN Wwhs

PNWAOOTO

O examinador deve avaliar o tamanho e a
reatividade das pupilas, a posi¢cdo dos olhos, o

reflexo corneano, o reflexo do vémito e o padréo
respiratério. A presenca de dilatagdo unilateral
da pupila pode ser o primeiro sinal de disfuncao
do tronco encefélico, conseqiiente a uma hérnia
de ancus (em pacientes despertos e com cefaléia
intensa, midriase paralitica sugere a ruptura de
um aneurisma).

A manobra dos olhos de boneca, na qual os olhos
se movem conjugadamente na dire¢do oposta a
rotacdo da cabeca, ndo deve ser realizada se houver
suspeita de fratura cervical. No paciente com
depressao do nivel de consciéncia, se os olhos se
movem de um lado para o outro, o reflexo
oculocefélico esta presente, indicando integridade
das funcdes do tronco encefalico. Se este reflexo esta
ausente (os olhos ndo se movimentam quando a
cabeca é rodada), deve haver lesdo do tronco
encefélico. Auséncia de resposta corneana (reflexo
corneopalpebral) ou do reflexo de vomito implica
em comprometimento grave das fun¢des do tronco
encefélico.

Uma variedade de ritmos respiratdrios irregulares,
incluindo o ritmo de Cheyne-Stokes, podem estar
presentes nas lesdes, envolvendo extensas areas
subcorticais. Padrdo de respiracdo apnéustica ou
ataxica geralmente significa grave lesdo do tronco
encefalico.

» Tipo de AVE (isquémico x hemorragico).

A histéria e os achados clinicos se sobrepdem, e a
TC sem contraste é o teste definitivo na
diferenciacéo entre AVE | e AVE H. (veja adiante).

e Localizagdo do AVE.

No paciente alerta com AVE |, as fungdes corticais,
alinguagem, o sistema visual, 0s nervos cranianos,
o sistema motor e as func¢des sensitivas devem ser
avaliados. Os sinais neuroldgicos encontrados
ajudam na diferenciagéo dos infartos que ocorrem
no sistema carotideo daqueles que ocorrem no
sistema vertebrobasilar. Paralisias alternas (nervos
cranianos de um lado e déficit motor ou sensitivo
contralateral), vertigem, diplopia ou sinais
neuroldgicos bilaterais sugerem lesdo de tronco
encefalico. Da mesma forma, certos quadros de
déficit, como AVE com alteracdo sensitiva pura ou
disartria (“clumsy hand’ - mao “desajeitada”),
podem sugerir um infarto lacunar ou subcortical
causado por uma doenca de pequenos vasos.
Entretanto, a especificidade de alguns sinais
clinicos “puros”, como déficit motor isolado, é
baixa e na pratica é dificil distinguir entre infarto
lacunar e ndo-lacunar, com base na apresentacao
clinica, especialmente dentro das primeiras horas
de AVE 23,
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» Gravidade do AVE.

A escala de AVE do National Institute of Health
(NIHSS) (anexo B) avalia diversos aspectos da
funcdo neurolégica. A pontuacao se correlaciona
com a gravidade e a evolugcdo a longo prazo em
pacientes com AVE |. Esta escala é prética e
confiavel, podendo ser realizada em menos de 7
minutos, permitindo reavalia¢cdes neuroldgicas
seriadas e padronizadas, tanto por médico como
por pessoal de enfermagem. A pontuacdo varia
de 0 (normal) a 42 pontos e abrange 5 areas
principais: (1) nivel de consciéncia, (2) avaliagédo
visual, (3) fung@o motora, (4) sensibilidade e
negligéncia e (5) fungéo cerebelar. ANIHSS néo
€ um exame neuroldgico completo e avaliacbes
neuroldgicas adicionais podem ser necessarias,
dependendo do caso. A escala tem sido usada
para orientar o uso de tromboliticos (veja
adiante).

Aescala de Hunt e Hess é freqlientemente utilizada
para avaliar a gravidade dos pacientes com HSA,
correlacionando-se com a sobrevida apés a
hemorragia e com o risco de complica¢ges, como o
vasoespasmo. Pode também ser utilizada para a
determinacdo do momento ideal para a correcdo do
aneurisma (Quadro 6).

Quadro 6
Escala de Hunt e Hess para Hemorragia
Subaracnoéidea

Grau Estado Neuroldgico

1 Assintomatico

2 Cefaléia intensa ou rigidez de nuca; sem
déficit neurolégico

3 Obnubilado; déficit neurolégico minimo

4 Estupor; hemiparesia moderada ou grave

5 Coma profundo; postura de descerebracéo

* Mecanismos do AVE

Na fase aguda do AVE |, a avaliagédo clinica constitui
um dos principais métodos para se chegar ao
diagnéstico topogréfico e etioldgico.

Na doenca aterosclerética, com presenca de
importantes fatores de risco como hipertenséo
arterial, diabetes e tabagismo, ha comprometimento
de artérias maiores, como a artéria carotida.
Nestes pacientes, podem estar presentes embolia
artério-arterial ou oclusdo arterial com
subseqiiente hipoperfuséo do territério distal. A
embolia arterial esta relacionada com placas de
ateroma nas artérias proximais. Pode haver
histéria de quadros isquémicos encefélicos
prévios (AIT ou AVE |) no mesmo territdrio

arterial do AVE atual. Quando a circulagédo
carotidea for acometida, pode haver associa¢cédo
de déficit de fun¢des corticais, como afasia,
apraxia e negligéncia e ainda déficits por leséo
de vias longas - motor e/ou sensitivo. LesBes da
circulacdo vertebrobasilar se expressam por
alteracdes dos nervos cranianos, associadas ou
ndo a sindromes cerebelares, déficit motor ou
sensitivo.

Ainda com relacdo a doenca aterosclerotica,
algumas vezes € possivel observar a presenca de
microateroma, ocasionando obstrucdo de artérias
perfurantes, como na estenose da artéria cerebral
média (segmento M1) e segmento médio da
artéria basilar. Mais recentemente foi possivel
detectar a presenca de ateroma do arco aértico
entre os fatores de risco para o AVE I.

Os pacientes com infarto lacunar geralmente
apresentam fatores de risco vascular importantes,
como a hipertensdo arterial. Estes pacientes
apresentam sindromes lacunares tipicas como as
sindromes motoras e/ou sensitivas puras,
hemiparesia/hemiataxia, disartria associada a
“clumsy-hand’ que traduzem a topografia das
lesdes isquémicas localizadas, geralmente, na
regido da cépsula interna, tAlamo e ponte.

O AVE | por embolia de origem cardiaca é
reconhecido, freqlientemente, em pacientes com
inicio subito de quadro clinico, comprometendo
a circulacdo anterior, especialmente a artéria
cerebral média, ou ainda a circulag&o posterior.
Nestes pacientes, € possivel identificar a presenca
de cardiopatias, como anormalidades valvares,
infarto recente do miocéardio, doenca de Chagas,
arritmias ou tumores. Em pacientes anteriormente
classificados como AVE | criptogénico (de causa
desconhecida), muitas vezes € possivel, através
da ecocardiografia, identificar outros fatores de
risco relacionados com embolia paradoxal de
origem cardiaca, como forame oval patente e
aneurisma de septo atrial.

Dependendo principalmente da faixa etaria do
paciente e da auséncia dos fatores de risco
anteriormente descritos, outras etiologias menos
freqiientes podem ser identificadas. E o caso da
dissecc¢do arterial traumatica ou espontanea, ou
do AVE | em pacientes com anemia falciforme,
sifilis ou doencas reumatolégicas. A avaliacdo
hematolégica deve também ser realizada nestes
casos, para identificar fatores protrombdéticos,
como a deficiéncia de proteina C, proteina S,
antitrombina Il e a presenca de anticorpos
antifosfolipides.
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5. Exames diagndsticos de emergéncia

Os exames diagnésticos solicitados no servigo de
emergéncia visam confirmar o AVE como causa
dos sintomas do paciente, diferenciar infarto
cerebral de hemorragia cerebral e determinar a
extensdo e a causa mais provavel do AVE. Os
exames permitem ainda selecionar pacientes
capazes de se beneficiarem de terapias como a
trombdlise, ou excluir pacientes com elevado
risco de complica¢gdes quando submetidos a este
tratamento (ver adiante).

Hemograma completo, contagem de plaquetas,
tempo de protrombina/INR e tromboplastina
parcial sdo exames importantes para excluir
causas hematolégicas para o AVE ou discrasias
sangliineas. Estudos de coagulacdo também sdo
indicados nos pacientes que serdo submetidos a
terapéutica com tromboliticos ou a procedimentos
invasivos. Quando se suspeita de uma leséo
passivel de correcdo cirlirgica ou se cogita o0 uso
de trombolitico, é importante fazer a tipagem
sangliinea (ABO e Rh). Estudos especificos para
quadros de hipercoagulabilidade sanglinea ou
de outras doencas hematoldgicas associadas ao
AVE (anemia falciforme, deficiéncia de proteina
C ou S) podem ser solicitados.

O nivel inicial da saturacdo do oxigénio por
oximetria deve ser obtido e a gasometria arterial
deve ser solicitada, se necessério. O exame dos
eletrglitos e da glicemia também s&o importantes.
O AVE pode ser uma complicacdo do uso de
drogas ou de &lcool: amostras da urina e do
sangue devem ser obtidas se houver suspeita da
presenca de cocaina, anfetaminas, opiaceos ou
alcool.

O eletrocardiograma (ECG) pode demonstrar
IAM recente ou arritmias, como fibrilagdo atrial,
que podem ser a causa do AVE | embdlico. A
presenca de bloqueio de ramo direito,
principalmente se associado a hemibloqueio
anterior esquerdo e extra-sistolia ventricular,
deve sugerir a possibilidade de cardiopatia
chagasica crbnica, importante causa de AVE
embodlico em nosso meio. Alteracbes do ECG
também podem ser secundéarias ao AVE,
especialmente se tiver ocorrido hemorragia
intracraniana. Aradiografia do torax pode afastar
cardiomegalia, edema pulmonar e broncoaspiracéo.
No paciente com rebaixamento do nivel de
consciéncia e suspeita de trauma, exame
radiologico da coluna cervical em perfil deve ser
realizado.

51  Tomografia computadorizada do cranio

A TC de crénio € 0 exame mais importante e o
objetivo € realiza-lo em um prazo de 25 minutos
apos a chegada do paciente com AVE ao servigo de
emergéncia — laudo pronto em até 45 minutos. Se o
exame nao estiver disponivel, o paciente deve ser
estabilizado clinicamente e transferido para um
hospital preparado para realizar o procedimento.
Anticoagulantes e tromboliticos ndo deverdo ser
utilizados até que a tomografia tenha excluido a
possibilidade de hemorragia cerebral. A TC inicial
geralmente é feita sem contraste.

ATC é frequentemente normal dentro das primeiras
horas apés o infarto cerebral e pode ndo revelar
pequenos infartos ou lesdes isquémicas em cerebelo
ou no tronco encefalico. Entretanto, infartos
extensos podem provocar alteracfes precoces na
tomografia, tais como perda dos limites entre a
substancia branca e cinzenta (principalmente na
regido da insula ou nucleo lentiforme), apagamento
dos sulcos, hipodensidade precoce e hiperdensidade
arterial espontanea (geralmente na topografia da
artéria cerebral média). Uma hipodensidade bem
definida e delimitada é raramente observada dentro
das 3 primeiras horas do AVE I.

Estudos mais recentes mostram que a TC, assim
como a RM, pode mostrar (embora com uma
resolucdo menor do que esta Ultima) a regido do
encéfalo que estd sendo mal irrigada (TC de
perfusdo) *. Ainda com o emprego do contraste,
podem ser reconstituidas as circulages intra ou
extracraniana (angio-TC).

A grande maioria dos pacientes com hemorragia
cerebral recente exibira area de hiperdensidade na
TC, correspondente ao local do sangramento. Na
HSA, a hiperdensidade é notada ao longo da
superficie encefalica (sulcos e cisternas
principalmente) e nas cavidades ventriculares.
Sangue nas cisternas basais € particularmente
comum nas rupturas de aneurismas. Complicacdes
intracranianas agudas, como hidrocefalia, edema,
efeito expansivo, ou desvios das estruturas cerebrais
também podem ser vistas.

Aproximadamente 5% dos pacientes com HSA
apresentam TC normal. Estes pacientes apresentam,
geralmente, sangramentos pequenos e estdo
acordados e sem déficit neuroldgico focal. Apuncgéo
lombar é recomendada para pacientes com grande
suspeita clinica de HSA e TC normal, podendo
revelar sangue no liquido cefalorraquidiano (LCR).
Deve-se lembrar que a punc¢ado lombar impede a
administracédo subsequente de tPA no AVE I.
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52  Ressonancia magnética

Embora a RM de cranio convencional seja mais
sensivel que a TC para avaliar les6es muito
pequenas ou na fossa posterior, ela pode néo
mostrar lesdes agudas em um percentual elevado
dos casos, ndo sendo superior a TC na detec¢ao
de hemorragias, uma das principais indicacfes
dos exames de imagem quando da suspeita de
um AVE. Até hé& pouco tempo a RM era
considerada um exame demorado e caro que
podia impedir a avaliagdo continua do paciente
com uma doencga aguda.

Entretanto, o surgimento de novas técnicas de
RM, como as imagens de difusdo e perfusédo e a
técnica de gradiente ECHO, poderiam tornar a
RM, no futuro, o exame de escolha para a
avaliacdo imediata do paciente com AVE?®.

A técnica de difusdo (DWI, do inglés diffusion-
weighted imaging) permite a detec¢éo precoce de
alteracdes no transporte celular de moléculas de
agua - medida através do coeficiente aparente de
difusdo (ADC, do inglés apparent diffusion
coeficient) - uma das primeiras alteracdes que
ocorrem com a isquemia celular. O uso da difuséo
e do mapa de ADC possibilita a demonstracéo
da &rea de isquemia alguns minutos apés o inicio
dos sintomas, com uma especificidade acima de
95%. Além da identificacdo precoce da isquemia,
outras vantagens da técnica de difusdo e do mapa
de ADC incluem: a diferenciacdo de lesfes
antigas das recentes, a diferenciacdo de lesGes
vasculares das lesBes de outra natureza (ex:
desmielinizantes ou tumorais) e a sugestdo do
mecanismo do AVE (ex: lesdes bilaterais sugerem
embolia cardiaca ou do arco aértico). Estudos
mais recentes mostram que a mensuracdo do
coeficiente de difusdo permite identificar areas
mais propensas a transformag@o hemorragica
apo6s tratamento com drogas tromboliticas,
podendo ser util para excluir pacientes
clinicamente elegiveis para esse tratamento ®.

A técnica de perfusdo (PWI, do inglés perfusion-
weighted imaging) é realizada através da
administracdo de contraste paramagnético, o
gadolineo, possibilitando a visualiza¢cdo das
regides do encéfalo que estdo sendo mal-
perfundidas. Teoricamente, a difusdo mostraria
a regido com isquemia ou lesao irreversivel
(ntcleo ou core do infarto), enquanto que a
subtracdo da area mal-perfundida — visualizada
através da técnica de perfusdo — da area com lesédo
irreversivel — visualizada através da técnica de
difusdo — indicaria a regido que esta sendo mal-
irrigada mas ainda ndo sofreu dano irreversivel

(&rea de penumbra). Quanto maior essa diferenca
perfusdo-difusdo (mismatch), potencialmente
maior o beneficio com a trombélise, com
consequente reperfusdo dessa éarea. A
combinac¢do das duas técnicas acima é bastante
atraente, jA que permitiria a sele¢do dos pacientes
com maior beneficio potencial com o tratamento,
além de excluir agueles com maior risco de
complicacbes*.

O emprego da angio-RM permite ainda
identificar obstru¢des nos grandes vasos,
permitindo tracar condutas terapéuticas agudas
(como por exemplo a trombdlise intra-arterial) e
auxiliar na identificacdo de mecanismo do AVE.

A grande desvantagem da RM em relacdo a TC,
era considerada sua baixa sensibilidade para a
deteccdo de hemorragias intracranianas.
Entretanto, com o desenvolvimento da técnica de
gradiente ECHO, mais sensivel que as
convencionais para detectar sangramento,
estudos tém mostrado acuracia igual ou superior
a TC para a identificacéo de sangue’.

Entretanto os estudos com RM s&o muito recentes
e a replicacdo dos dados ainda é pequena (por
exemplo, h& diferenca importante entre
examinadores diferentes no diagndstico de
hemorragia pela RM). Além disso, existem relatos
de casos de imagens de difusdo que desaparecem
com o tratamento, mostrando que esta pode néo
ser uma marcadora fiel da les&o irreversivel.
Existem também varias formulas distintas para
se medir a perfusdo (TTP — time to peak, CBF -
cerebral blood flow, CBV - cerebral blood volume, etc),
porém ndo se sabe qual delas seria a mais
fidedigna. Por isso, hoje ainda a RM néo é o
exame de escolha para a avaliacdo aguda do AVE®.
Ela pode ser usada apos a TC em centros com
grande experiéncia, desde que ndo atrase a
administracdo de tromboliticos.

53 Angiografia digital

Angiografia cerebral de urgéncia é realizada nos
pacientes com HSA antes da clipagem do
aneurisma. Procedimentos neurointervencionistas
sao realizados em pacientes selecionados (veja
adiante).

O estudo PROACT II° (veja adiante na secao de
tratamento) mostrou que a angiografia cerebral
permite, nos pacientes com AVE I, além do
diagnostico de oclusdo arterial, a realizagéo
simultdnea de procedimentos terapéuticos, como
a administragdo de tromboliticos. A tentativa de
reperfusdo com outras medidas além do uso do
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trombolitico (por exemplo: trombdlise mecéanica)
vem sendo estudada. O uso da angiografia no
diagnéstico ou tratamento do AVE requer centros
com uma elevada infra-estrutura, disponivel em
poucos hospitais em nosso meio.

54  Doppler transcraniano

Ainda pouco difundido em nosso meio, 0
Doppler transcraniano (DTC) permite avaliar de
forma relativamente rapida e néo-invasiva a
circulacdo intracraniana, oferecendo a grande
vantagem de poder ser realizado na prépria
emergéncia, a beira do leito. O exame da
circulagdo posterior € de mais dificil realizacéo,
porém valores elevados de sensibilidade e
especificidade sédo obtidos nas artérias da
circulagdo anterior, particularmente na artéria
cerebral média, a mais acometida pelo AVE | .
Vem sendo ainda utilizado para monitorar, de
forma néo-invasiva, a recanalizacdo com a
trombdlise intravenosa **.

Em conclusdo, o estudo da circulacéo
intracraniana pode ser realizado através de vérias
técnicas diferentes mencionadas acima, como a
angio-RM, a angio-TC, a angiografia digital e o
DTC. A escolha da técnica mais adequada deve
ser individualizada em funcéo da experiéncia do
centro, dos riscos e dos custos.

55  Ecocardiograma

Pacientes com AVE | sem causa esclarecida ou
com evidéncias clinicas ou eletrocardiograficas
de cardiopatia (mesmo na presenca de doenca
aterosclerotica das carétidas) devem ser
submetidos a estudo ecocardiografico. Em
pacientes idosos, com evidéncia de doencga
aterosclerotica e sem sinais clinicos ou
eletrocardiogréaficos de cardiopatia, o
ecocardiograma transtoracico é de valor limitado
e ndo é custo-eficaz 2.

O ecocardiograma transtoracico (ETT)
bidimensional com Doppler, preferencialmente
com mapeamento de fluxo a cores, & técnica
facilmente aplicavel e largamente disponivel,
sendo reconhecidamente eficaz em identificar a
presenca de diversas condi¢cBes potencialmente
emboligénicas que incluem: aneurismas de
ventriculo esquerdo (de origem isquémica ou
inflamatoria como na doenca de Chagas),
cardiomiopatia dilatada, doenca valvar mitral e
adrtica, trombo ou tumor em ventriculo esquerdo
e vegetagcOes maiores em valvulas nativas. Sua
acuracia diagnéstica, no entanto, é limitada em
vérias outras condi¢cdes emboligénicas, incluindo:

trombo em &trio e auriculeta esquerdos,
vegetacOes pequenas e/ou em proteses valvares,
tumores pequenos em cavidades esquerdas ou
valvulas cardiacas (fibroelastoma), foramen oval
patente, aneurisma de septo interatrial e doenca
ateromatosa de aorta ascendente e arco aértico.

Em funcéo destas limita¢des, na auséncia de uma
definicdo diagndstica, apés a realizacdo do ETT,
deve-se proceder ao ecocardiograma
transesofagico (ETE). Estudos recentes de relagédo
custo/beneficio justificam a utilizagdo mais
abrangente do ETE, sugerindo que em alguns
casos, como em pacientes jovens com AVE | de
causa indeterminada, a sua realiza¢éo n&o precisa
ser precedida do ETT.

As fontes cardioembdlicas detectiveis ao
ecocardiograma sao classificadas em dois grupos
segundo o risco de embolizacéo (Quadro 7).

Quadro 7
Risco associado a diversas fontes emboélicas
detectaveis ao ecocardiograma

Alto risco
Trombo em camaras esquerdas
Tumores cardiacos em camaras esquerdas
Ateroma da aorta ascendente ou crossa da aorta
Vegetacdes valvares ou murais em camaras
esquerdas
Comunicagdo interatrial (associada a trombose
venosa profunda)

Baixo risco
Comunicacéo interatrial isolada
Forame oval patente (isolado)
Aneurisma de septo interatrial (isolado)
Doenca valvar mitral ou adrtica
Protese mitral ou adrtica
Calcificagdo do anel mitral
Cardiomiopatia dilatada
Prolapso mitral
Alteracdes contrateis segmentares de ventriculo
esquerdo
Contraste espontaneo (smoke)

Fibrilagdo Atrial (FA)
A ocorréncia de AVE em pacientes com fibrilagdo
atrial (FA) é muito elevada e tem sido atribuida a
embolizacdo de trombos intracardiacos,
principalmente quando localizados no apéndice
atrial esquerdo.
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Na cardioversdo da FA com duracéo inferior a 48
horas, o ETE nado tem sido usado rotineiramente.
Contudo, estudos recentes demonstram que mesmo
a FA aguda pode apresentar trombos em 12 a 15%
dos casos, principalmente em pacientes cardiopatas;
ja a prevaléncia de trombos na FA crbnica € de 27%.
Pacientes com FA crénica e AVE apresentam
trombos na auricula esquerda em 50% dos casos.

Contraste Espontaneo

Em determinadas situa¢des, principalmente na
presenca de fluxo lento intracavitario, podem ser
observados ecos de intensidade varidvel que
descrevem movimentos circulares lentos,
semelhantes a uma nuvem de fumaca, denominados
contraste espontadneo. Varios estudos tém
demonstrado a associacdo deste contraste
espontaneo com eventos embdlicos. Alguns estudos
com ETE pré e poOs-cardioversdo detectam o
surgimento de contraste espontaneo indicativo de
estase sanglliinea em 4trio esquerdo e atenuacgédo das
velocidades de fluxos ao Doppler no apéndice
auricular esquerdo (“stunned atrium”). ApoOs
algumas semanas com manutencdo de ritmo
sinusal, os padrdes normais retornam, justificando
0 uso de anticoagulante oral por 4 semanas.

Massas Intracardiacas

Tumores, trombos e vegetacdes se associam
indubitavelmente a embolias cerebrais. O uso do
ETE na identificacdo destas doencas esta bem
estabelecido. Trombos no apéndice atrial
esquerdo podem ser bem visualizados apenas ao
ETE. Confirmacdo de trombos em ventriculo
esquerdo também pode ser feita, assim como
podem ser determinadas as caracteristicas das
vegetacdes e dos tumores que se relacionam aum
maior potencial emboligénico (tamanho e
mobilidade, dentre outras).

Aneurisma do Septo Interatrial (ASIA)

ASIA pode ser mais facilmente identificado ao ETE.
Existe uma associacdo aparente entre eventos
cerebrovasculares e ASIA. A maioria dos pacientes
com ASIA e evento embdlico apresenta shunt,
indicando a possibilidade de embolia paradoxal.
Alternativamente, um outro mecanismo potencial
para a embolizacdo é a formacao primaria de um
trombo dentro do aneurisma.

Forame Oval Permeéavel Patente (FOP)
Existe maior prevaléncia de FOP em adultos com
AVE | sem causa aparente. O ETE é o exame
indicado para a deteccdo desta alteracéo,
principalmente quando associado a injecdo de
solucdo salina agitada para se comprovar a
presenca de shunt. Contudo, a historia natural de
embolias recorrentes em pacientes com FOP, AVE

sem causa aparente e nenhuma outra causa
identificavel de isquemia cerebral, ndo esta bem
estabelecida. Assim, o tratamento permanece
controverso. Se o FOP se associa a trombose
venosa, arritmias ou aneurisma de septo
interatrial, uma forte suspeita de fonte cardiaca
emboligénica presumivelmente esti presente.
Anticoagulacdo geralmente é usada, mas a
duragdo do tratamento é discutivel. Séries de
casos de fechamento do FOP (cirtrgico ou por
via endovascular) em pacientes jovens com AVE
de repeticdo e sem outra causa aparente tém sido
relatados.

Valvopatias e Proteses

A estenose mitral é a doenca valvar que mais se
associa a embolias cerebrais, particularmente se
agregada a FA, idade avancada, hipertenséo
arterial ou diminuicdo do débito cardiaco. O
tamanho do &trio esquerdo parece se relacionar
com a ocorréncia de embolias cerebrais, que é
maior na presenca de didmetros superiores a
55mm.

O prolapso de valva mitral apresenta fraca
associacdo com embolias cerebrais, mais
freqientes na presenca de degeneracéo
mixomatosa, FA ou outras arritmias atriais e
ainda dilatacdo do atrio esquerdo.

Calcificacdo do anel mitral e de outras valvas tem
sido associada a embolia cerebral, independente
da presenca ou ndo de FA ou outros fatores de
risco adicionais.

Proteses mecanicas apresentam maior risco de
embolia quando comparadas a préteses
biologicas. A posicdo mitral também apresenta
maior risco em relagdo a posicéo adrtica. O ETE
€ superior ao ETT na avaliacdo de ambos 0s tipos
de prétese, nas duas posicdes.

Ateromas Adrticos

Doenca aterosclerética da aorta € comum em
paciente idoso e naqueles com doenca
coronariana clinica. A incidéncia de evento
embdlico em pacientes com ateromas intra-
adrticos é de 31%, comparada com 4% em 1000
pacientes-controle sem debris. As caracteristicas
dos ateromas (mobilidade, espessura maior do
gue 4mm, pedunculados) sdo determinantes
importantes do potencial embdlico.

O deslocamento de material ateroesclerotico
durante a manipulacdo da aorta constitui
mecanismo possivel de AVE durante a cirurgia
com circulag8o extracorpérea e durante o
catererismo cardiaco diagnostico ou terapéutico.
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Estes ateromas s6é podem ser diagnosticados pelo
ETE que, portanto, acha-se particularmente
indicado em pacientes idosos ou portadores de
doenca ateroesclerotica.

56  Eco-Doppler de carotidas e vertebrais

As lesdes das artérias cervicais, geralmente por
doenca aterosclerética, séo responsaveis por 2/3
dos AlTs. Disseccdo, processos inflamatorios,
“kinking” (acotovelamento), compressdes
extrinsecas, fibrodisplasias, aneurismas,
complicacBes de arteriografia e angioplastia,
podem também estar relacionados ao AVE.

O Eco-Doppler de carotidas, também conhecido
como duplex-scan ou ultra-som com Doppler de
caroétidas e vertebrais, é eficaz na quantificacao
das lesBes carotideas e vertebrais quando
comparado a angiografia (método até entado
considerado como “padrdo-ouro”). O exame
permite que a angiografia seja reservada para
situacdes especiais ou para quando o duplex-scan
ndo for conclusivo. A acurécia do exame é
diretamente relacionada ndo apenas a experiéncia
do examinador, mas também a necessidade de
se usar equipamentos com tecnologia moderna
(transdutores adequados, mapeamento a cores e
Power-Doppler, dentre outros). Devem ser
estudados todos os segmentos das carétidas e
vertebrais, incluindo a origem e seus ramos, 0
tronco bragueocefélico e a por¢cdo proximal das
subclavias.

Avaliacdo das lesbes

Para a tomada de decisfes, é fundamental se
identificar pacientes com estenose carotidea igual
ou maior que 50% (risco crescente segundo o grau
de estenose). O estudo da morfologia da placa
de ateroma é importante, principalmente a sua
composicdo e superficie, ja que estes fatores
influenciam o potencial emboligénico da placa e,
portanto, sdo importantes na determinacdo da
conduta nas estenoses menores de 70%. Na
presenca de placas ateromatosas muito
calcificadas, a quantificacdo da gravidade da
obstrucado pode ser prejudicada pela dificuldade
de avaliacdo ao Doppler e ao bidimensional, em
funcdo da presenca de sombra acustica extensa.
Nestes casos, a utilizacdo de outros métodos de
avaliacdo, como a angio-RM, podem ser
necessarios.

Outra limitacdo potencial do Duplex-scan de
caroétidas situa-se no diagnéstico diferencial de
ocluséo total versus suboclusdo. Em alguns casos
de suboclusdo carotidea, a dificuldade em se
demonstrar a presenca de fluxo através da

obstrucao pode levar ao diagndstico equivocado
de oclusédo total, com conseqiiéncias clinicas
importantes. Nesta situacdo, a utilizacdo de
contrastes ultra-sdénicos pode facilitar a
demonstracdo da presenca de fluxo através da
obstrucao, permitindo o diagndéstico correto de
subocluséo.

Embora ndo haja consenso sobre a quantificacédo
das estenoses de artéria vertebral, ndo se pode
deixar de ressaltar a importancia clinica do
reconhecimento das lesfes tanto em vertebrais
guanto na porgéo proximal de subclavias e tronco
braquiocefalico.

Algoritmo
Na vigéncia de AVE isquémico, deve-se
rotineiramente investigar a circulacao
extracraniana cervical e o cora¢do. Um algoritmo
préatico é sugerido a seguir (Figura 1).
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Figura 1

Algoritmo de investigacao da circulagédo extracraniana cervical e coracao.
* irregularidades grosseiras, estruturas moveis, trombos, placa heterogénea com superficie irregular, hemorragia intraplaca
** lisa ou levemente irregular, homogénea (hipoecéicas, fibrotica, calcificada), baixo indice de heterogeneidade (calcificacéo inferior

a 50%) e heterogénea com superficie regular

6. Tratamento
6.1 Manejo geral do paciente na fase aguda
do AVE

Como regra, a abordagem das doencas agudas e
potencialmente graves, como o AVE, exige, em
paralelo, investigacao rapida e medidas de protegao
a vida e reducéo do risco de danos adicionais ao
orgéo-alvo. A estratégia terapéutica geral do manejo
dos AVEs é baseada em trés pilares fundamentais:
manutenc¢éo da vida, reperfusdo e neuroprotecao.
Este conjunto de objetivos terapéuticos € melhor
atendido com a organizacdo dos servicos de
atendimento nos diversos cenarios clinicos onde
devera ocorrer (transporte ao hospital, emergéncia,

unidade de AVE, CTI). Prioridades séo estabelecidas
previamente e em protocolos escritos e treinados
pelos membros da equipe multidisciplinar e
condicionam, a cada momento, acdes rapidas e
ordenadas. Essa seqiiéncia de condutas é conhecida
como a Cadeia de Sobrevida e Recuperacao.

6.1.1 Cadeiade Sobrevida e Recuperacédo do
AVE
A cadeia de sobrevida é uma expressao que tem sido
utilizada para descrever a sequiéncia de condutas
necessarias a sobrevivéncia em caso de morte subita
de causa cardioldgica.

A cadeia de sobrevida e recuperacéo do AVE requer
o reconhecimento rapido dos sinais e sintomas do
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AVE, ativacdo imediata de equipes de socorro do
servico médico de emergéncia (SME), transporte
e intervencdes pré-hospitalares rapidas, pré-
notificacdo ao hospital de destino (idealmente
gue possuem Unidade de AVE), diagndstico e
cuidados definitivos rapidos (incluido o uso de
tromboliticos). Esta cadeia compreende sete
etapas:

1. Detecgdo - do tipo e momento de inicio dos sinais
e sintomas do AVE;

2. Despacho - através da ativacdo do servico de

emergéncia com resposta imediata;
Contatar o médico do paciente tende a retardar
a chegada ao servico de emergéncia. O
transporte realizado pela propria familia
também retarda o atendimento e ocorre sem
notificagcdo prévia do servigco de emergéncia. O
contato com o setor de emergéncia do hospital
de destino permite o envio de pessoal treinado
e oferece a familia informacfes importantes
quanto a medidas de suporte vital (manutencdo
de vias aéreas, posicionamento do paciente...).

3. Destino - transporte do paciente ao hospital
de destino, enquanto sdo ministrados
cuidados pré-hospitalares adequados e o
hospital é notificado;

4. Departamento (servigo) de emergéncia - triagem
no servigco de emergéncia;

5. Dados - avaliagdo no servico de emergéncia,
incluindo a realizacdo de Tomografia
Computadorizada (TC);

6. Decisdo sobre possiveis terapéuticas;

7. Droga - terapéutica.

Quadro 8
Manejo pré-hospitalar do AVE 3

6.2  Atendimento pré-hospitalar

O atendimento do AVE se inicia em ambiente pré-
hospitalar e o tratamento precoce do paciente
influencia diretamente o risco de vida e as chances
de desenvolver sequielas. Portanto, € preciso pronta
identificagdo do evento, sendo necessério o
conhecimento dos sinais e sintomas do AVE pela
populacdo, de forma que ocorram o rapido
diagnostico e a agilidade dos servigcos de
emergéncia, incluindo os servigos de atendimento
pré-hospitalar responsaveis pelo transporte destes
pacientes para o centro de referéncia, com
disponibilidade de tomografia computadorizada e
equipe de neurologia. As novas terapias para o
tratamento do AVE exigem presteza na fase de
atendimento pré-hospitalar para o seu sucesso.

6.2.1 Cuidado pré-hospitalar
Objetivos:
¢ Manutenc¢éo de fungdes vitais
« ldentificacdo precoce do AVE
e Transporte rapido
* Notificacdo imediata

Uma vez identificada a suspeita de AVE, o
tratamento pré-hospitalar devera incluir o ABC dos
cuidados de emergéncia (Airway, Breathing e
Circulation), bem como a monitoriza¢do cuidadosa
dos sinais vitais. O Quadro 8 resume as principais
medidas do manejo pré-hospitalar do AVE.

Vias aéreas e ventilacdo

A obstrucdo de vias aéreas constitui grande
problema no paciente com AVE, principalmente
naqueles com queda do nivel de consciéncia. Alguns

Indicado

Cuidados

Avaliagao da necessidade de O,
Monitoragéo cardiaca
Avaliacéo da glicemia

Acesso venoso
Avaliacao de presséo arterial
Vias aéreas pérvias e controle respiratorio

Oximetria— O, se Sat<90-92

Deteccdo rapida de arritmias graves

Corrigir hipoglicemia

Corrigir apenas hiperglicemia grave

N&o retardar o transporte se acesso for muito dificil
N&o reduzir intempestivamente

Impedir broncoaspiracao

Monitorizar para faléncia respiratéria

Controle circulatério
Comunicar servico de emergéncia
Rapido transporte

Controle de hipertermia

Corrigir estado de choque ou hipotensao

N&o atrasar transporte por dificuldade de contato

N&o esperar por contato com médico assistente; transporte
profissional do paciente

Corrigir hipertermia
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pacientes podem ter nduseas e vOmitos, com risco
de broncoaspiracdo. Nestes casos, deve-se aspirar
freqientemente as vias aéreas superiores e
posicionar o paciente em decubito lateral ou,
preferencialmente, para a posicao de resgate (de
lado, com o brago sendo utilizado para manter a
extensdo do pescoco), de forma a assegurar a
permeabilidade das vias aéreas. Por vezes, a
intubacgdo traqueal e ventilagdo mecénica sao
necessarias, especialmente em pacientes com AVE
extenso ou de tronco cerebral que apresentam
alteracdo de ritmo respiratorio*. Crises convulsivas
recorrentes e inconsciéncia (coma) também
exigem a intubacao. A ocorréncia de paralisia dos
musculos da garganta, lingua e boca, com
obstrucéo total ou parcial das vias aéreas, obriga
a introducéo de canula orofaringea ou intubacéo
endotraqueal.

Cuidado especial deve ser dado a manipulagdo do
pescoc¢o no paciente com suspeita de trauma,
especialmente aqueles inconscientes. Alguns
pacientes podem sofrer trauma craniano ou cervical
secundério a queda por causa do AVE. Nestes casos
ndo se deve realizar a extensdo do pescogo e 0
paciente ndo deve ser movimentado sem que se
coloque um colar cervical.

Deve-se observar a mecanica e o padrao
respiratorios do paciente. Ritmos respiratérios
irregulares incluem pausas prolongadas, respiracao
de Cheyne-Stokes e hiperventilagdo neurogénica.
Respiracéo superficial ou inadequada resultantes de
paralisias podem também ocorrer. Ventilagéo
inadequada ou parada respiratoria sdo tratadas com
ventilagdo com pressao positiva.

A hipoxemia leva a metabolismo anaerdébico,
podendo piorar a injaria cerebral. Assim a
monitorizagdo da saturacdo de O, atraves de
oximetro é fundamental na determinacdo da
necessidade da suplementacéo de oxigénio. Ndo ha
dados que indiqguem a suplementagédo de O, em
pacientes com saturagéo de O, normal **.

Circulacédo

Na fase de atendimento pré-hospitalar, devem ser
instituidas medidas de suporte como o
estabelecimento de acesso venoso e o inicio de
reposicdo volémica. A hidratagdo, durante o
transporte em ambulancia, deve ser feita com
solugdes isotdnicas (solucéo salina a 0,9% ou Ringer
lactato); as solu¢Bes hipotdnicas sdo contra-
indicadas. Solu¢des contendo glicose devem ser
evitadas, exceto na presenca de hipoglicemia. A
administracdo rapida de fluidos ndo deve ser
utilizada exceto em casos de hipovolemia.

Os sinais vitais — pulso, respiracao e presséo
sanguinea — devem ser aferidos com grande
freqUéncia (p.ex: a cada 5 minutos) para se detectar
possiveis anormalidades. Registrar o volume de
liquidos infundidos e o débito urinario. A maioria
dos pacientes com AVE ndo necessita de
cateterismo vesical.

Parada cardiaca € uma complica¢do rara nos
pacientes com AVE (geralmente precedida de
parada respiratdria). Arritmias cardiacas podem
contribuir para a ocorréncia de episodios
embdlicos ou podem estar presentes como
conseqiiéncia de injaria cerebral. Bradicardia
pode indicar hipéxia ou aumento da presséo
intracraniana.

Hipertenséo arterial é muito frequiente, podendo os
niveis tensionais retornarem ao normal,
espontaneamente, adiante. A intervencédo
medicamentosa nesta fase deve ser avaliada
criteriosamente, ndo sendo habitualmente
recomendada. A pressao de perfuséo cerebral pode
ser comprometida com queda da pressao arterial
na vigéncia de perda de eficientes mecanismos
autorregulatérios, tipica do AVE agudo, levando a
piora do fluxo sangliineo cerebral. O tratamento
agressivo da hipertensdo arterial deve ser
considerado apenas em ambiente hospitalar.

Dificilmente os pacientes com AVE agudo
apresentam choque ou mesmo hipotensao arterial.
Nesses casos, outras causas podem estar associadas,
como o infarto agudo do miocérdio.

Principalmente em pacientes idosos ou com
diabetes mellitus pode ocorrer sindrome cardiaca
isquémica aguda (sintomética ou nado). Deve ser
realizado ECG de 12 derivacdes, assim como a
monitorizagdo do ritmo cardiaco e da perfuséo
sistémica (pressao arterial e pulso) e oxigenagao
tecidual.

Outras medidas

Outras medidas de suporte, como o tratamento de
crises epilépticas e a correcdo de hipo ou
hiperglicemia, podem ser iniciadas no trajeto para
o hospital, sempre que necessério.

A determinacdo da glicemia é importante na
abordagem de pacientes com suspeita de AVE, pois
a hipoglicemia e estados hiperglicémicos podem
simular o AVE ou estar associados a maior dano
neuronal. Recomenda-se a avaliacdo da glicemia
capilar durante o transporte. Existindo
hipoglicemia, administrar doses (bolus) repetidas
(p.ex: 20ml) de glicose a 50%, até a correc¢do do
disturbio. Na presenca de glicemia acima de
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300mg% a administragdo de insulina esta indicada
(hiperglicemia em menor intensidade pode ser parte
da reacdo natural de estresse e deve ser corrigida
apenas no ambiente hospitalar). Durante as
primeiras horas apds o AVE manter o paciente em
jejum.

Febre é potencialmente danosa para a isquemia
cerebral. O uso precoce de antipiréticos €&
incentivado (a causa da febre deve ser investigada
apés a internacdo). Nado se recomenda a
administracdo de quaisquer drogas com fins de
neuroprotecdo. Deve-se administrar tiamina
(100mg) empiricamente a todos os pacientes
desnutridos ou alcodlatras crdnicos com suspeita
de AVE.

6.2.2 Transporte do paciente ao hospital
As principais precauc¢fes antes do transporte do
paciente ao hospital sdo:
e Sinais vitais estaveis
e Aspiracdo de vias aéreas
» Criar e garantir a paténcia de acesso venoso
+ Saturagdo de O,>90%
e Checar historia de crises convulsivas recentes
e Oximetria de pulso instalada
* Monitores de PAe ECG conectados
* Medicamentos de urgéncia disponiveis

6.3  Atendimento hospitalar

Idealmente, os hospitais devem utilizar um “cédigo
do AVE", ou acionar sua “equipe de AVE” ou
preparar sua “unidade de AVE", com o objetivo de
agregar pessoal e equipamento para a avaliacdo e o
tratamento rapido e eficaz. A eficacia é maximizada
pelo emprego de rotinas pré-estabelecidas de
procedimentos, regulamentos e protocolos. O
National Institute of Neurological Disorders and
Stroke (NINDS) recomenda tempos adequados
para a avaliacdo dos pacientes com AVE, que sao
candidatos a terapia com tromboliticos 6. Esta
proposta determina um tempo-limite para propiciar
a avaliacdo especifica de pelo menos 80% dos
pacientes com AVE agudo (Quadro 9).

O paciente, ao chegar ao hospital, deve ser
submetido a um conjunto de medidas que
assegurem o maximo de perfusdo e oxigenacgao
cerebral.

As equipes de médicos emergencistas e
paramédicos, adequadamente treinadas no
atendimento pré-hospitalar e medidas hospitalares
iniciais do paciente com AVE, devem ser capazes
de reconhecer e iniciar o tratamento do paciente com
AVE agudo. No entanto, ndo se pode prescindir do
acionamento imediato do neurologista com a maior

Quadro 9

Objetivos e tempo recomendados pelo NINDS na
avaliacdo de AVE em candidatos potenciais a
tratamento com tromboliticos  *

Tempo adequado
porta ao médico 10 minutos
porta ao término da TC' 25 minutos
porta ao laudo da TC 45 minutos
porta ao tratamento 60 minutos
acesso ao neurologista* 15minutos
acesso ao neurocirurgido* 2 horas
admissdo a um leito monitorado 3 horas

* Os tempos adequados néo seréo conseguidos em todos 0s casos.
TTC indica tomografia computadorizada
* Por telefone ou pessoalmente

brevidade, a fim de que medidas especificas, como
decisdo sobre trombdlise e condutas
neurocirdrgicas, possam ser decididas e
implementadas com maior eficécia.

O tratamento ideal do paciente com AVE depende
de pronta avaliacéo, de intervencédo precoce.
Recomenda-se a admisséo rotineira e o tratamento
em unidades especializadas, as chamadas Unidades
de Acidente Vascular Encefélico, com equipe
adequadamente treinada para esta abordagem,
medidas associadas a melhores resultados e a
mortalidade mais baixa.

6.3.1 Unidades de AVE
O manejo dos pacientes em unidades especializadas
reduz a letalidade, a incapacitagdo a longo prazo, o
tempo de internacdo, o custo hospitalar e a
necessidade de transferéncia dos pacientes para
hospitais de apoio 1718,

Idealmente, as unidades de AVE devem estar
inseridas em um hospital geral e contar com uma
equipe multiprofissional, coordenada por um
neurologista. A equipe tipica inclui médicos
intensivistas, neurorradiologista, enfermagem
especializada, fisioterapeuta, fonoaudidlogo,
terapeuta ocupacional, nutricionista, psicélogo,
assistente social, técnicos de radiologia e
laboratério. E ainda importante que a unidade
de AVE possa contar com o apoio de
neurorradiologia, incluindo tomografia
computadorizada (TC), ressonéncia magnética
(RM) - preferencialmente com os métodos de
angiorressonancia, estudo de perfuséo e difusédo
— angiografia digital e radiologia intervencionista.
Também é necessério o apoio da neurocirurgia,
hemoterapia, medicina nuclear e neurofisiologia,
bem como disponibilidade dos exames de
ecocardiografia, duplex-scan dos vasos cervicais
e Doppler transcraniano. A equipe motivada,
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treinada e experiente, o respeito as rotinas
diagndsticas e terapéuticas amplamente
discutidas e disponiveis por escrito para todos
0s membros da equipe e ainda o adequado
suporte tecnoldgico modificam favoravelmente
o prognéstico dos pacientes com AVE.

Segundo recente Consenso publicado pela
Sociedade Brasileira de Doencas Cerebrovasculares,
as unidades de AVE podem ser classificadas em trés
diferentes niveis, de acordo com o seu grau de
complexidade *°.

Assim, uma Unidade nivel C deve ter as seguintes

caracteristicas:

» Equipe organizada com protocolos clinicos e
assistenciais escritos para atendimento especifico
a pacientes com AVE, coordenada por um
neurologista clinico. Fazem parte ainda da
equipe a enfermagem especializada em
emergéncia e atendimento de pacientes com AVE
e a equipe de reabilitac@o neurolégica;

» Servico de emergéncia com capacidade para
monitorizag@o cardiovascular e respiratéria
continuas nos pacientes com AVE;

» Dispor obrigatoriamente de unidade de terapia
intensiva (UTI), laboratorio e TC disponiveis 24
horas por dia;

» Disponibilidade neurocirargica 24 horas;

» Disponibilidade de banco de sangue.

Para Unidades nivel B , 0s centros devem apresentar
todas as caracteristicas do nivel C, acrescidas de:

* Ressonancia magnética,;

» Ultra-som vascular intra e extracraniano;

» Ecocardiografia transtoracica e transesofagica.

Para Unidades nivel A , todas as caracteristicas do

nivel B devem estar presentes e mais 0s seguintes

recursos:

 Ressonancia magnética com técnicas de
angiografia, difusdo e perfuséo;

* Angiografia digital;

» Neurorradiologia intervencionista;

* Unidade de AVE com é&rea fisica especifica.

Apresenca de uma equipe treinada no atendimento
do AVE melhora a qualidade do atendimento e o
prognoéstico dos pacientes, porém a unidade de
AVE, com localizacdo especifica, equipe prépria e
protocolos escritos apresentam resultados
superiores.

6.3.2 Medidas gerais na fase aguda do AVE
Degluticdo e Nutrigdo
A desnutricdo pode dificultar a recuperacao
funcional do paciente e favorecer outras
complica¢Bes clinicas, como infec¢gdes. Nos

pacientes despertos e sem disfagia, a dieta deve ser
iniciada precocemente por via oral, apds teste de
degluticdo, preferencialmente realizado por
fonoaudiélogo. Naqueles impossibilitados de
deglutir e com risco de broncoaspiracéo, ainda ndo
h& evidéncias sélidas quanto a melhor estratégia a
ser adotada. Em principio, nutricdo enteral deve ser
iniciada assim que possivel, por cateter
nasoentérico. Nos casos que necessitam de nutricdo
enteral mais prolongada, a gastrostomia
endoscopica esta indicada?.

Controle da Hipertensao Arterial

A abordagem da hipertenséo arterial na sala de
emergéncia, na fase aguda do AVE, é controversa.
A pressdo arterial elevada ap6s AVE n&o constitui
emergéncia hipertensiva, a ndo ser quando
acompanhada de outras condigBes como infarto
agudo do miocardio (IAM), insuficiéncia cardiaca
congestiva (ICC), insuficiéncia renal aguda ou
dissecc¢do aortica. Na maior parte dos pacientes, a
presséo arterial retorna a niveis basais & medida que
diminuem a dor, a agitacdo, o vdmito e a pressao
intracraniana (PI1C) 2222,

Aelevacgéo da presséo arterial em muitos casos esta
relacionada a mecanismo de auto-regulacéo cerebral
decorrente de aumento da PIC. A reducdo da
presséao arterial pode, nestes casos, piorar a perfusao
cerebral e aumentar o dano neuronal.

O tratamento anti-hipertensivo fica reservado aos
pacientes com niveis extremamente elevados e
aqueles com indicacdo médica especifica. As
recomendages atuais levam em conta o tipo de AVE
e a possibilidade deste paciente ser candidato a
terapia trombolitica.

Como regra geral, deve-se evitar o tratamento
imediato a ndo ser que a pressédo sistélica seja
>220mmHg, a presséo diastolica >120mmHg, ou
a pressdao arterial média >130mmHg. Se agentes
parenterais forem usados, labetalol (geralmente
ndo-disponivel no Brasil, podendo ser
substituido por metoprolol) ou enalapril sdo os
preferidos, por poderem ser titulados e terem
pouco efeito sobre os vasos sanguineos cerebrais.
Em caso de ndo estarem disponiveis 3-bloqueadores
ou enalapril parenterais, é aceitavel o uso alternativo
do proprio nitroprussiato de so6dio. Nifedipina
sublingual ndo é recomendada, pois pode produzir
gueda acentuada e imprevisivel da presséo
arterial 22,

Se for planejada terapia trombolitica, é indicado o
controle rigoroso da pressao arterial, reduzindo
assim o risco de sangramento apés a administracao
de trombolitico. Terapia trombolitica ndo é
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recomendada para pacientes que apresentam
pressao sistdlica >185mmHg ou presséo diastolica
de 110mmHg a despeito do tratamento. Medidas
simples podem ser usadas na tentativa de reduzir a
presséo abaixo deste nivel. Manobras recomendadas
incluem uma a duas doses de 10 a 20mg de
labetalol 1V (metoprolol - doses repetidas de 5mg,
até 10-15mg) [o labetalol € um medicamento néo-
disponivel no Brasil]. Se forem necessarias
manobras mais agressivas para reduzir a pressao
arterial abaixo de 185/110mmHg, o uso do
trombolitico ndo é recomendado. Uma vez que a
terapia trombolitica tenha sido iniciada, devera
haver monitorizacdo atenta da presséo arterial e
tratamento mais agressivo da hipertensao arterial 224,
(Quadro 10)

Controle da presséo arterial no AVE hemorragico

As indicacbes aqui sdo também controversas.
Preocupagfes com relagdo ao ressangramento e
extensdo do sangramento levam alguns especialistas
a instituir terapia anti-hipertensiva para niveis de
pressao arterial inferiores para 0 AVE H em relacéao
ao isquémico. Apesar das controvérsias, o
tratamento para AVE H é mais frequentemente
indicado em pacientes com hipertenséo grave (p.ex:
pressdo sistolica >180mmHg) ou com niveis
tensionais superiores aos valores estimados pré-
AVE. O tratamento de niveis pressoricos mais baixos
permanece controverso 2.

O nitroprussiato de sodio é usado para o tratamento
de hipertenséo arterial grave; enquanto o labetalol

Quadro 10
Tratamento anti-hipertensivo de emergéncia no AVE Isquémico

Presséo sanguinea * Tratamento
Nao-candidatos ao uso de trombolitico

1. PAD >140mmHg

Nitroprussiato de sodio (0,5pg/kg/min). Atingir 10% a
20% de reducéo na PAD

10 a 20mg de labetalol* IV em 1 a 2 min. Pode se repetir
ou dobrar a cada 20 minutos até uma dose maxima de
150mg.

Terapia anti-hipertensiva de emergéncia é preterida na

auséncia de disseccdo de aorta, infarto agudo do
miocardio, faléncia cardiaca congestiva grave ou
encefalopatia hipertensiva

2. PAS >220mmHg, PAD >120mmHg
ou PAM' >130mmHg

3. PAS <220mmHg, PAD <120mmHg
e PAM' <130mmHg

Candidatos ao uso de trombolitico

Pré-tratamento

1. PAS >185mmHg ou PAD >110mmHg 1 a 2 doses de 10 a 20mg de labetalol*lV. Se a pressao

sanguinea néo for reduzida e mantida <185/110mmHg,

0 paciente ndo deve ser tratado com t-PA.

Durante e ap6s o tratamento

1. Monitorizar a PA PA é monitorizada a cada 15 minutos por 2 horas, entdo a

cada 30 minutos por 6 horas e, por fim, a cada 1 hora por

16 horas.

Nitroprussiato de sédio (0,5ug/kg/min)

(1) 10mg de labetalol* IV em 1 a 2 minutos. Pode se repetir

ou dobrar a dose a cada 10 minutos até uma dose maxima

de 150 mg ou administrar um bolus inicial de labetalol e,

entao, iniciar infusdo de labetalol de 2 a 8mg/min. (2) Se

a PA néo for controlada por labetalol, considerar

nitroprussiato de sédio.

4. PAS 180-230mmHg ou PAD 105-120 mmHg 10mg de labetalol* IV. Pode se repetir ou dobrar o labetalol
a cada 10 a 20 minutos até uma dose maxima de 150mg
ou administrar um bolus inicial de labetalol e, entéo,
iniciar infusdo de labetalol de 2 a 8mg/min.

PAD = presséo arterial diastélica; PAS = presséao arterial sistélica; PAM = pressao arterial média; PA = presséo arterial.

2. PAD >140 mmHg
3. PAS >230mmHg ou PAD 121-140mmHg

T Estimada por um terco do valor da soma da presséo sist6lica com o dobro da diastdélica.

¥ Labetalol deve ser evitado em pacientes com asma, insuficiéncia cardiaca ou anormalidade grave na conducéo cardiaca. Para
hipertensao refrataria, terapia alternativa com nitroprussiato de sddio ou enalapril deve ser considerada. No Brasil, metoprolol
pode ser utilizado: 5mg em infusédo de 1mg/min; pode ser repetido a cada 5 minutos até o maximo de 10 a 15mg.
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(ou metoprolol, no Brasil) € preferido para elevacdes
menos intensas, por ndo causar vasodilatagéo
cerebral. Nitroprussiato (0,5 a 10pg/kg/min) tem a
vantagem de ter efeito imediato e de curta duragéo,
mas provoca vasodilatacéo cerebral, podendo piorar
as elevacdes da PIC. Independentemente do agente
usado, é necessaria a monitorizagdo continua da
pressao arterial, com o objetivo de abaixar a pressao
sistélica para menos de 220mmHg ou a pressao
arterial média para <130mmHg (Quadro 11).

Hipotensao arterial

A hipotenséo arterial reduz o fluxo sanguineo
cerebral com queda da perfuséo cerebral, causando
extensd@o da area de infarto. O tratamento da
hipotensdo arterial durante o AVE deve ser
agressivo, com ressuscitagdo volémica e
medicamentos vasoconstritores intravenosos tanto
guanto necessarios para a manutencdo da boa
perfusdo, evitando o aumento da area de infarto 222,

Hiperglicemia

A presenca de hiperglicemia na fase aguda do AVE,
em diabéticos ou néo, é responsavel pelo pior
prognostico, sendo relacionada a continuo
metabolismo anaerébico nos tecidos isquémicos
com producédo de &cido latico, aumentando a area
de infarto. A administracdo de insulina deve ser
realizada, sendo recomendada a normaliza¢éo dos
niveis de glicose. E geralmente aceito que os niveis
devem ser mantidos abaixo de 150mg/dL
(8,8mmol/L) 22%,

Hipertermia

O aparecimento de febre na fase aguda do AVE néo
€ incomum e tem sido correlacionado a aumento

Quadro 11

de morbidade e mortalidade, especialmente nas
primeiras 24 horas. Embora ndo haja dados
disponiveis que demonstrem melhora de resultados
com o tratamento, € recomendado o uso de
antipiréticos para a correcdo da hipertermia (p.ex:
37°C). Paracetamol e dipirona podem ser utilizadas.

Além disso, a causa deve ser investigada e tratada #’.

Hipotermia terapéutica

Recentemente, alguns autores vém relatando a
préatica da hipotermia moderada — temperatura
central entre 32°C e 34°C — no tratamento da fase
aguda de pacientes com infarto cerebral
isquémico extenso. Esta medida pode estar
associada a melhor prognéstico, com reducédo da
letalidade do AVE, principalmente se instituida
precocemente, durante as primeiras horas de
instalacdo do quadro. Porém sé é exequivel em
ambientes de terapia intensiva sofisticados, ja que
exige monitorizacdo cardiaca e da presséo
intracraniana invasivas, ventilacdo mecanica,
sedacdo e bloqueio neuromuscular (para evitar o
desconforto e os calafrios), monitorizacéo
laboratorial e cateterizacdo vesical com medicao
continua da temperatura intravesical. A medida de
temperatura central também pode ser aferida
atraveés de cateteres faringeos. Além disso, diversas
complicagBes estdo associadas ao procedimento,
como: pneumonia, arritmias cardiacas,
coagulopatias, hipopotassemia, hiperglicemia,
acidose metabdlica e rebote do edema cerebral ao
se reaquecer o paciente. A hipotermia é atingida
com o uso de cobertores térmicos, lavagem
gastrica com liquidos gelados, resfriamento do
ambiente, ou ainda com métodos de resfriamento
intravascular. A duracdo da hipotermia é de 24 a

Tratamento anti-hipertensivo de emergéncia no AVE hemorragico

Pressao sangiiinea * Tratamento

1. PAS>230 ou PAD>120mmHg
2. PAS>180 ou PAD>105 mmHg

Nitroprussiato de sédio (0,5 a 10ug/kg/min)

Considerar 10mg de labetalol* IV. Pode se repetir ou dobrar a cada
20 minutos até uma dose maxima de 300mg. Ou administrar
inicialmente labetalol em bolus seguido infusdo de 2 a 8mg/min.
3. Para hipertensé@o arterial pré-AVE Se a PApré-AVE é estimada como sendo consideravelmente mais
baixa (p.ex: 120x80mmHg), entéo a terapia anti-hipertensiva deve
ser suficiente para aproximar as pressfes arteriais aos niveis pre-
existentes, particularmente nas primeiras horas apés uma
hemorragia subaracnoidea.

PAD = pressao arterial diastolica; PAS = presséo arterial sist6lica; PA = pressao arterial.

* No Brasil, metoprolol pode ser utilizado: 5mg em infusdo de 1mg/min; pode ser repetido a cada 5 minutos até o maximo de 10 a
15mg. Labetalol deve ser evitado em pacientes com asma, insuficiéncia cardiaca ou anormalidade grave na conducgéo cardiaca.
Para hipertenséao refratéria, terapia alternativa com nitroprussiato de sédio ou enalapril deve ser considerada.
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72 horas e o reaquecimento deve ser passivo, lento,
avelocidade de 1°C a cada quatro horas %',

6.3.3 Manejo das complicacBes ha fase aguda

Crises convulsivas

O uso de anticonvulsivantes néo € indicado
profilaticamente no AVE isquémico. Na presenca de
crise convulsiva (que pode agravar o déficit
neuroldgico), deve-se proteger as vias aéreas,
administrar oxigénio suplementar e manter
normotermia. O paciente deve também ser
protegido contra lesBes de partes moles e do
esqueleto 2.

Os benzodiazepinicos séo o0s agentes de escolha para
o tratamento inicial. Diazepam intravenoso (5mg
em 2 minutos até o maximo de 10mg) ou
preferencialmente (mas geralmente ndo-disponivel
para uso parenteral no Brasil) lorazepam IV (1 a
4mg em 2 a 10 minutos), normalmente param as
crises, mas podem produzir depresséo respiratéria.
Estas doses podem ser repetidas, porém
normalmente devem ser seguidas da administracéo
de um medicamento antiepiléptico de longa
duragéo, como fenitoina, fosfenitoina e fenobarbital.
Fenitoina é administrada na dose de 18mg/kg
(diluida em agua destilada ou soro fisioldgico), a
uma velocidade de 25 a 50mg/min para evitar
depressado da fungdo cardiaca. Alternativamente,
fosfenitoina pode ser administrada numa dose de
17mg/kg a uma velocidade de 150mg/min, seguida
por doses de manutencao de 5 a 7 mg/kg/dia — ou
seja, 100mg de fosfenitoina (IV ou IM) ou fenitoina
(IV ou VO) a cada 8 horas, ajustadas conforme os
resultados dos testes de concentracdo sérica.
Fosfenitoina tem menos potencial de irritacdo
tecidual e pode ser administrada mais rapidamente,
porém possui um custo maior que a fenitoina e ndo
estd disponivel no Brasil. O fenobarbital soédico
(intravenoso) é frequientemente administrado, no
adulto, em dose de ataque de 1000mg ou 20mg/kg,
seguida de 30 a 60mg a cada 6 a 8 horas. Fenobarbital
pode potencializar os efeitos de depresséo
respiratéria do diazepam e a intubacéo seré
necessaria.

Para crises epilépticas refratarias, o uso do
midazolam, propofol ou tiopental devem ser
considerados. Pacientes com crises epilépticas
repetidas ou refratarias necessitam de
monitorizac¢&o intensiva, ventilagdo mecanica, e,
idealmente, monitorizacdo eletroencefalogréfica
para orientar a terapia antiepiléptica e avaliar a
resposta terapéutica?.

Nos pacientes com hemorragia subaracnoéidea, em
gue uma crise convulsiva pode causar
ressangramento do aneurisma, a tendéncia atual é

0 uso profilatico de anticonvulsivantes até a
realizacdo da operacéo de clipagem do aneurisma.
Apos este periodo, ndo devem ser recomendados
rotineiramente, podendo ser usados em casos
considerados de “alto risco”, como pacientes com
histéria de convulsdo prévia ou na presenca de
hematomas e grandes infartos 2.

Hipertenséo intracraniana

Afuncédo cerebral requer uma presséo de perfusédo
cerebral (PIC - PAM) adequada, entre 60-70mmHg,
para garantir o fluxo sanguiineo cerebral. No caso
do paciente com uma hemorragia cerebral ou outra
causa de elevacdo da PIC, a pressdo sangiinea
elevada poderd ser necessaria para manter a
perfuséo cerebral adequada.

Presséo intratoracica aumentada, devido a tosse,
espirro, ventilagdo com pressao positiva, pressao
inspiratdria com pico elevado, cabeca em posicao
baixa ou reflexo de vomito durante a intubacao,
pode elevar perigosamente a PIC. Pré-medicacao
com tiopental, relaxantes musculares néo-
despolarizantes, ou ambos, podem evitar a elevagdo
da PIC associada a intubac¢do ou aspiracao.

Vérias condi¢cdes podem elevar a PIC em pacientes
com hemorragia intracraniana ou AVE I:
hidrocefalia aguda (tratdvel através de drenagem
ventricular), febre, hiperglicemia, hiponatremia e
crises epilépticas (que podem piorar o edema
cerebral e devem ser controladas). Deve-se evitar
solucdes hipotdnicas. O volume intravascular deve
ser mantido com solucao salina normal. A posi¢cédo
da cabeca do paciente pode influenciar a PIC: a
elevacdo da cabeca do paciente no leito a 30°
freqientemente melhora a drenagem venosa
cerebral (elevacdes maiores sem monitorizacdo da
PIC podem se associar a queda da pressao de
perfusdo cerebral por hipotenséo arterial).

Sinais de aumento de edema cerebral e pressao
intracraniana elevada incluem queda do nivel de
consciéncia, perda de pulsacdes venosas
espontadneas ao exame de fundo de olho,
anisocoria com dilatacao ipsilateral ao hemisfério
acometido, piora progressiva de déficit
neurolégico focal e sinais piramidais, como
fraqueza e hiper-reflexia do lado n&o-afetado
inicialmente pelo AVE. O paciente com PIC alta
pode piorar rapidamente, perder a atividade
cerebral e desenvolver parada respiratoria em
minutos. As pupilas sdo inicialmente pequenas
e, a seguir, ocorre dilatag&o unilateral (sugerindo
herniacdo de Uncus); o desenvolvimento
subseqiente de dilatagdo e arreflexia pupilar
bilateral constituem sinal de extrema gravidade,
requerendo procedimentos imediatos para baixar a
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PIC. Descerebracao e dilatacéo bilateral das pupilas
precedem a evolucao para a morte encefélica.

A suspeita de aumento da PIC deve levar a imediata
realizac@o de TC de cranio e inicio de tratamento
especifico 22,

Hiperventilagdo

Os niveis de PaCO,devem ser mantidos em faixa
normal (geralmente 35-45mmHg). Em casos de
hipertensdo intracraniana (HIC), a forma mais
rapida de se diminuir a PIC € a reducédo da PaCO,,
através de intubacdao e hiperventilacdo. Os niveis
de PaCO, podem ser reduzidos para niveis em
torno de 30mmHg - de preferéncia apenas por
curtos periodos. Valores de 25mmHg ou menores
s8o usados ocasionalmente em pacientes com rapida
descompensacdo, mas tendem a causar
vasoconstricdo exagerada e isquemia cerebral.

Manitol: Pode ser administrado em bolus, na
preparacdo a 20% (0,5 a 2g/kg/dose em 2 a 20min).
Doses iniciais altas sdo usadas apenas em
emergéncias. Usualmente, o efeito na PIC ocorre
ap6és 20 minutos de tratamento. Doses
subsequentes devem ser utilizadas de acordo com
os valores de PIC e presséo de perfusdo cerebral
(PPC). Manutencdo com doses a intervalos regulares
(4 horas), feita com 1 a 2g/kg/dia, pode ser
empregada apenas em ambientes onde ndo se
disponha de monitorizag@o da PIC. A retirada,
nestes casos, € gradual, com manutencao do
intervalo.

Barbitdricos: Altas doses de barbitlricos (p.ex:
tiopental na dose de 1 a 5mg/kg) diminuem
rapidamente a PIC e suprimem a atividade elétrica
cerebral. Como estas doses de barbituricos
suprimem a atividade respiratéria, podendo levar
avasodilatacao e depressao miocéardica, devem ser
administradas apenas em conjunto com suporte
ventilatério mecanico e cuidadosa monitorizacao da
pressdo arterial. A indu¢do de coma barbitirico
requer a monitorizagdo da PIC e idealmente da
atividade eletroencefalografica, permitindo o
melhor controle da intensidade do tratamento.

Monitorizagdo invasiva da PIC: Pode auxiliar na
tomada de decisbes em relacdo ao tratamento da
hipertensao intracraniana. Com esta monitoriza¢éo,
€ possivel agir a cada momento, através de
hiperventilagdo ou infusdo de manitol, de acordo
com os valores da PIC. O tratamento torna-se menos
empirico e mais preciso. A monitorizacdo pode ser
obtida através da introducéo, por neurocirurgiao,
de cateteres de fibra 6ptica no parénquima cerebral,
no ventriculo cerebral lateral ou no espaco
subdural *°.

Monitorizagdo da oximetria do bulbo da jugular: a
oximetria do bulbo da veia jugular, que representa
0 produto final entre a oferta e o consumo de
oxigénio pelo tecido cerebral, esta relacionada ao
fluxo sanguineo cerebral, a saturacé@o arterial de
oxigénio e a taxa metabdlica cerebral de oxigénio.
O procedimento é realizado através da cateterizagdo
da veia jugular interna. Embora os dados
provenientes desta monitorizagdo possam auxiliar
a tomada de decisfes na fase aguda do AVE, em
ambientes de terapia intensiva, ndo ha evidéncias de
gue haja modificacéo do prognéstico do paciente 3.

Descompresséao cirdrgica: As decisdes aqui devem
obviamente ser tomadas com a participagéo ativa e
precoce do neurocirurgido.

Em casos extremos de hipertensao intracraniana, ha
evidéncias de beneficio com a craniectomia
descompressiva, que deve ser cogitada
precocemente. Em casos de infarto cerebelar
extenso, a craniectomia posterior é procedimento
adequadamente estabelecido. A hemicraniectomia
descompressiva em pacientes com infartos
hemisféricos vem sendo cada vez mais utilizada,
podendo se associar a reducdo da letalidade e,
talvez, da morbidade neurolégica. A indicacao
precoce (primeiras 24 horas do AVE, antes do
surgimento do coma por herniagdo cerebral)
associa-se a melhores resultados *.

No caso dos hematomas intracranianos, a evacuagao
cirirgica do hematoma é o melhor procedimento
para a reducao da hipertenséo intracraniana (pouca
eficacia de medidas clinicas usuais). Os hematomas
ou infartos cerebelares, que comprimem o tronco
cerebral, estdo relacionados a risco de vida
iminente. Nestes casos, a cirurgia ndo deve ser
postergada 2°.

Hidrocefalia

Hematomas e infartos cerebelares extensos podem
levar a rapida descompensacédo de hipertenséo
intracraniana por hidrocefalia. Nos casos de
hidrocefalia aguda, esta indicada a drenagem
cirurgica (ventriculostomia cerebral). Este
procedimento também est4 indicado nos casos de
hemorragia intraventricular maci¢ca, com
hidrocefalia e aumento da presséo intracraniana 22.

Transformacgdo hemorragica do AVE isquémico

A maioria dos casos de transformacéo hemorragica
do infarto cerebral é assintomética e ndo demanda
tratamento especifico. Estima-se que apenas 5% dos
casos transformem-se em verdadeiros hematomas,
com risco de vida. Nestes casos, deve haver
avaliacdo neurocirargica quanto a indicacdo de
drenagem do hematoma. Além disso, o uso de
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drogas antitrombdéticas ou tromboliticas deve ser
descontinuado e, se necessario, deve-se proceder a
transfusdo de plasma fresco congelado,
crioprecipitado e/ou concentrado de plaquetas 2.

6.3.4 Prevencao de complicages clinicas na
fase aguda

A pneumonia ocorre em aproximadamente 5% dos
pacientes acometidos por AVE. Sessenta por cento
dos casos sdo causados por aspiracdo devido a
reducéo do reflexo de degluticdo. Todos os pacientes
com AVE e febre devem ser submetidos a
investigacdo de pneumonia.

Os quadros de trombose venosa profunda (TVP)
também sdo comuns apds o AVE. E uma
intercorréncia comum nos membros paréticos e/ou
paralisados. Em geral sdo assintomaticos, podendo,
entretanto, determinar embolia pulmonar. O uso de
anticoagulantes, descrito mais adiante, deve ser
instituido.

As infecgBes urindrias também séo frequentes,
ocorrendo como complicacdo dos quadros de AVE,
em aproximadamente 16% dos casos. Sempre que
possivel evitar o cateterismo vesical de demora.

Os pacientes devem ser mobilizados o mais
precocemente possivel, objetivando evitar
complicagBes como TVP, pneumonias, Ulceras de
pressao e contraturas 2.

6.3.5 Peculiaridades nos pacientes idosos

Os pacientes idosos estdo mais sujeitos a alteragtes
cognitivas apos a ocorréncia de AVE. A internagéo
hospitalar, por si s6, piora esta situacdo, podendo
haver confusdo mental grave e agitacdo, que
requerem tratamento imediato, preferencialmente
com neurolépticos, na menor dose eficaz possivel.
Também neste grupo de pacientes deve-se ter maior
atencdo para o diagnéstico diferencial com o
hematoma subdural, que constitui condicdo grave
e inteiramente reversivel com a abordagem
neurocirdrgica, podendo ser decorrente de trauma
craniano leve e mesmo ndo-detectado, as vezes
semanas ou alguns meses antes do inicio dos
sintomas. Entre os idosos, pode haver maior
tolerdncia ao edema cerebral e a hipertenséo
intracraniana, devido & involugcdo do parénquima
cerebral, havendo mais espaco dentro da caixa
craniana e, conseqiientemente, menor compressao
das estruturas encefalicas. Além disso, nos casos de
AVE hemorragico, deve-se estar atento para a
possibilidade de angiopatia amil6ide, etiologia mais
comum nesta faixa etaria *.

6.4  Tratamento especifico do infarto cerebral
isquémico

6.4.1 Antiagregantes plaquetarios
Além dos beneficios dos antiagregantes
plaquetarios, ja bem estabelecidos, para a prevengéo
secundéaria do AVE, ha atualmente também
evidéncias de sua acdo na fase aguda da doenca. A
Unica droga antiagregante plaquetéaria testada até o
momento foi o AAS.

Pacientes com AVE I, que recebem AAS nas
primeiras 48 horas apos o inicio dos sintomas,
apresentam melhor progndstico de sobrevida,
recorréncia precoce e incapacidade funcional. As
diferencas encontradas em cerca de 1% séo
relativamente pequenas, porém significativas
estatisticamente. Para cada 1000 pacientes tratados
com AAS na fase aguda, podem ser evitadas 9
mortes ou AVES recorrentes nas primeiras semanas
do evento inicial e 13 mortes ou incapacitagdes ao
fim de 6 meses *.

O AAS deve ser, portanto, indicado precocemente
nafase aguda do AVE, desde que ndo haja indicacdo
de trombodlise (nestes casos, adiar a introdu¢éo do
AAS pelo menos por 24 horas) ou de uso de
anticoagulantes. A dose deve ser de 160 a 300mg ao
dia.

N&o ha qualquer evidéncia para recomendar ou ndo
0 uso de ticlopidina e clopidogrel na fase aguda do
AVE. Inibidores da Glicoproteina Ilb/llla
(abxicimab) estdo sendo ativamente estudados.

6.4.2 Anticoagulantes

N&o se encontram, atualmente, fundamentos na
literatura para a indicacdo de anticoagulagéo plena
na fase aguda do AVE. A base racional para o
emprego de anticoagulantes inclui a redugdo do
risco de progresséo do infarto ou de recorréncia
precoce do tromboembolismo cerebral e a prevencgao
de complicagBes comuns, como a trombose venosa
profunda (TVP) e a embolia pulmonar (EP). Os
anticoagulantes disponiveis sdo heparina néo-
fracionada, heparinas de baixo peso molecular,
heparindides e cumarinicos orais.

Ndo ha suporte cientifico formal para a
anticoagulacdo aguda rotineira de pacientes com
qualguer subtipo de AVE. Este uso pode ser
considerado em grupos selecionados, com alto risco
de recorréncia precoce de AVE isquémico, p.ex: IAM
ou grandes trombos murais 24,

Além disso, 0 uso subcutaneo de doses baixas de
heparina ndo-fracionada (5000UI - 2 vezes ao dia)
ou de heparinas de baixo peso molecular em dose
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correspondente (por exemplo, nadroparina
4100UI - 2 vezes/dia ou enoxaparina 20 a 40mg/
dia) esta indicado em pacientes com AVE
apresentando reducdo da mobilidade, a fim de
prevenir trombose venosa profunda e embolia
pulmonar .

A principal indicag@o para a anticoagulacdo de
longo prazo é a presenca de fibrilacdo atrial em
pacientes que ja tenham apresentado ataque
isquémico transitorio ou AVE, visando a profilaxia
secundaria %.

Por outro lado, grande controvérsia cerca o inicio
agudo de anticoagulantes por via parenteral nos
pacientes com fontes emboligénicas de alto risco.
As evidéncias a favor e contra ndo séo baseadas em
grandes estudos clinicos. A decisdo deve ser
individualizada, levando em conta os riscos de
recidiva precoce e o risco de complicacao
hemorragica sistémica ou cerebral (maior, p.ex. em
grandes lesdes cerebrais cardioembdlicas). Quando
hé infarto isquémico extenso - detectado clinica ou
radiologicamente — o inicio da anticoagulacéo deve
ser postergado, pelo menos, por 48 horas. TC de
cranio de controle deve ser realizada antes de seu
inicio, a fim de excluir a existéncia de transformacéo
hemorragica, mais comum nestes pacientes 4.

As fontes emboligénicas classificadas como de alto
e medio risco sdo apresentadas adiante (veja
também sec¢do sobre ecocardiograma). Os pacientes

Quadro 12
Risco de embolizacdo em diversas cardiopatias

com alto risco tendem, em principio, a ser
anticoagulados precocemente, exceto nos casos de
embolia tumoral; a polémica é maior nos casos
relacionados a cardiopatias de médio risco
emboligénico, devendo as decisbes aqui serem
tomadas individualmente, pesando-se riscos e
beneficios (Quadro 12).

Infartos venosos cerebrais (mesmo na presenca de
transformacdo hemorrdgica) e dissec¢éo arterial
carotidea (esta de modo ainda mal-
consubstanciado) constituem, geralmente, indicacao
adequada de anticoagulacdo aguda“**. No entanto,
em diversas situacdes clinicas, sua utilizacéo é, por
vezes, cercada de controvérsia: como no AVE | em
evolugdo, no trombo fresco em grandes artérias
extracranianas, nas grandes placas aérticas, nas
estenoses criticas intracranianas e nas coagulopatias.
As decisdes aqui devem sempre ser
individualizadas.

O esquema posoldgico para 0 uso da heparina &
apresentado adiante. Se for planejada
anticoagulacao de longo prazo deve-se iniciar, apés
1 a 3 dias, warfarina oral, objetivando alcancar
valores do padrdo normatizado internacional (INR)
entre 2,0 e 3,0 para a maioria das condi¢des,
suspendendo-se a heparina assim que este objetivo
for alcangado. Nos casos de AVE | recorrente por
sindrome de anticorpos antifosfolipideos, o INR-
alvo é de 3,0 a 4,0 (Quadro 13).

Alto Risco

Médio Risco

Protese valvar mecéanica

Estenose mitral com fibrilag&o atrial
Fibrilaco atrial (associada a outras condi¢des)
Trombo em &trio esquerdo

IAM recente (< 4 semanas)

Trombo em ventriculo esquerdo

Mixoma atrial

Endocardite infecciosa

Prolapso mitral

Calcificacdo anelar mitral

Estenose mitral sem fibrilagc&o atrial
Turbuléncia em éatrio esquerdo (smoke)
Aneurisma de septo atrial

Forame oval patente

Flutter atrial

Fibrilagcdo atrial isolada

Prétese valvar biol6gica

Endocardite ndo-infecciosa (maréntica)
Insuficiéncia cardiaca congestiva
Segmento de ventriculo esquerdo hipocinético.
IAM subagudo (> 4 semanas e < 6 meses)
Doenca do nodulo sinusal
Miocardiopatia dilatada

Segmento ventricular acinético
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Quadro 13

Anticoagulac&o parenteral de urgéncia baseada no peso corporal

TTPa=1,2 x controle
TTPa=1,2-1,5xcontrole
TTPa=1,5-2,3xcontrole
TTPa=2,3-3,0x controle
TTPa > 3 x controle

Sem alteracédo

Dose inicial de heparina: 80U/Kg em bolus, seguido de infusdo de 18U/Kg/h

80U/Kg em bolus, entdo aumentar a infusdo em 4U/Kg/h
40U/Kg em bolus, entdo aumentar a infusdo em 2U/Kg/h

Diminuir a infusdo em 2U/Kg/h
Parar infus&o por 1 hora, dai diminuir infusdo em 3U/Kg/h

Diluir 7500U de heparina em 150ml de SG 5% e correr em bomba de infusédo continua. Aferir
TTPa de 6/6 h até 2 medidas estaveis consecutivas, entdo aferir de 24/24 h.

6.4.3 Neuroprotecéo e neurorregeneragao
Diversos medicamentos - nimodipina, lubeluzole,
citicolina, lamotrigina, dexametasona, riluzole etc -
tém sido testados com o intuito de reduzir a
extensdo do infarto cerebral, recuperando a leséo
em areas com isquemia reversivel (“penumbra
isquémica”). Nenhuma destas medicac¢des, no
entanto, demonstrou beneficio clinico. A hipotermia
terapéutica pode se tornar a primeira intervengéo
neuroprotetora eficaz (estudos em curso)?. Terapia
genética e, principalmente, transplante de células
pluripotenciais constituem uma esperanca futura de
intervencdo, visando a regeneracdo de areas ja
lesadas irreversivelmente *’.

65 Tratamento especifico da hemorragia
intraparenquimatosa

Muitas das medidas para o tratamento clinico da
fase aguda do AVE hemorragico sédo semelhantes
aguelas usadas para o infarto cerebral isquémico e
ja foram abordadas nas se¢8es sobre medidas gerais
e tratamento das complicacdes.

Especificamente, o uso de anticonvulsivantes como
profilatico de crises deve ser individualizado,
havendo tendéncia para a sua utilizacdo em
pacientes com histéria prévia de convulsdes ou com
lesBes lobares e atitude expectante em lesdes
profundas, cerebelares e de tronco ?°.

O esvaziamento cirlrgico ou estereotaxico do
hematoma € a mais eficiente estratégia para a
reducdo da pressédo intracraniana; no entanto, varios
trabalhos falharam em demonstrar beneficio
significativo —aumento de sobrevida — em pacientes
com hemorragias hemisféricas (supratentoriais).
Aspectos da neuroimagem, como volume e a
localizacdo da lesdo, assim como dados clinicos,
especificamente o nivel de consciéncia, sao
importantes para a decisdo cirdrgica. Pacientes
lacidos ou em coma profundo ndo costumam
beneficiar-se de cirurgia, tampouco aqueles com
hematomas muito pequenos ou muito volumosos.
Em geral, cogita-se operar principalmente os

pacientes com deterioracdo gradual do nivel de
consciéncia, especialmente com lesdes superficiais
ou de lobo temporal de volume intermediario (30 a
70cm?) de lesdo .

Os pacientes com hematomas cerebelares tém alta
letalidade, devido a possibilidade real de
compressao do tronco cerebral, devendo ser
operados quando a leséo for maior que 1,5cm a 3cm
de didmetro. A ventriculostomia tem indicagdo na
presenca de hidrocefalia, devendo ser considerada
nas grandes hemorragias ventriculares, pela
possibilidade de evolucdo para hidrocefalia e piora
da hipertensao intracraniana .

6.6 Tratamento especifico da hemorragia
subaracnoidea

A hemorragia subaracnéidea geralmente é
decorrente da ruptura de aneurisma cerebral. Os
objetivos fundamentais do manejo clinico dos
pacientes com HSA sdo a prevencdo do
ressangramento e a prevengdo do vasoespasmo
cerebral.

Amelhor maneira de prevenir estas ocorréncias é a
cirurgia precoce, com clipagem do aneurisma ap6s
a sua localizacdo através da angiografia digital. O
uso de escalas de avaliagdo, como a escala de Hunt
& Hess, é bastante Util para o acompanhamento
seqlencial dos pacientes e para a tomada de
decisdes®.

Pacientes muito graves, torporosos ou comatosos
na fase aguda e com sinais neurolégicos focais
moderados a graves, tém progndéstico ruim e
raramente se beneficiam da cirurgia nesta fase.
Nestes casos, alguns autores sugerem a realizacdo
de procedimento endovascular na fase aguda: a
oclusdo do aneurisma, pela colocagdo de molas
(coils) de platina, polimeros ou balBes destacaveis,
seguida de todo o suporte intensivo ao paciente.

Todos os pacientes com HSA devem permanecer em
repouso absoluto, ter controle hidroeletrolitico
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rigoroso, receber analgesia, sedacao e, até a clipagem
do aneurisma, devem receber anticonvulsivantes
profilaticos. O manejo da PA na fase aguda da HSA
€ controverso (veja Medidas gerais na fase aguda
do AVE: Controle da Hipertens&o Arterial).

O uso da nimodipina para prevencdo de
vasoespasmo na hemorragia subaracndidea esta
indicado por via enteral, na dose de 60mg a cada 4
horas, observando-se a PA, rigorosamente, para
evitar hipotens&o arterial. A ocorréncia de
vasoespasmo € mais frequiente entre o quarto e o
décimo-quarto dia de instalacdo da HSA. A
terapéutica do “triplo H” — hipertenséo, hipervolemia
e hemodiluicdo - obtida através de generosa
reposi¢céo volémica, previne e trata esta condicao,
porém sé pode ser plenamente instituida apés a
clipagem do aneurisma; do contrario, ha maior risco
de ressangramento 2. Vasoespasmo refratario a esta
estratégia terapéutica pode ser abordado por via
intravascular (angioplastia e infusdo de medicagoes,
como, p.ex., a papaverina ou nimodipina).

Pacientes em boas condi¢des neuroldgicas (Hunt &
Hess -2) devem ser investigados (angiografia
digital) e operados, mesmo quando chegam
tardiamente ao hospital, p.ex., a partir do quarto
dia de evolugcdo. Uma alternativa a cirurgia
convencional ainda reservada as situacdes onde ha
contra-indicacdo cirargica é o tratamento
endovascular, ja citado anteriormente,® que vem
crescendo rapidamente em importancia.

6.7  Terapia trombolitica para AVE isquémico

Em 1996, o FDA (Food and Drug Administration) dos
Estados Unidos da América aprovou o uso de
ativador tissular de plasminogénio (TPA)
intravenoso em pacientes selecionados com AVE |,
baseado nos resultados positivos do estudo do
NINDS. Os pacientes tratados com TPA, dentro das
trés primeiras horas de inicio dos sintomas,
apresentaram 30% maior probabilidade de terem
sequelas minimas ou auséncia de sequelas ao final
do terceiro més de evolucdo, quando comparados
com aqueles tratados com placebo. Entretanto, o
grupo tratado apresentou um risco 10 vezes maior
de desenvolver hemorragia intracraniana fatal (3%
vs. 0,3%) ou qualquer tipo de hemorragia cerebral
sintomatica (6,4% vs. 0,6%). Ao contrario de alguns
estudos que utilizam outras drogas tromboliticas,
este aumento de hemorragia sintomatica ndo causou
aumento da letalidade no grupo tratado.

Todos os pacientes apresentando dentro das
primeiras trés horas sinais e sintomas consistentes
com AVE isquémico devem ser considerados para
a terapia trombolitica intravenosa. Os aspectos a

serem considerados pelo profissional de emergéncia
ao avaliar pacientes para a terapia trombolitica,
serdo discutidos a seguir:

6.7.1 Diagnadstico precoce, inicio daterapia e
selecdo dos pacientes

Devido ao critério de tempo restrito e ao risco
associado a terapia trombolitica, é importante que
0s hospitais desenvolvam meios especificos e
protocolos para o rapido inicio do tratamento (veja
anexo A). Estes protocolos requerem uma equipe
multidisciplinar no servico de emergéncia com
clinicos, neurologistas, neurocirurgides,
intensivistas, enfermeiros, farmacéuticos e equipe
pré-hospitalar. O protocolo do uso do trombolitico
no AVE | deve idealmente abordar todos os
seguintes aspectos:

 Identificagcdo do paciente com AVE isquémico na
fase pré-hospitalar;

» Certeza da notificagdo antes da chegada ao
hospital;

» Desenvolvimento e manutenc¢éo de uma rapida
triagem e avaliagdo médica no setor de
emergéncia;

» Desenvolvimento de mecanismos para a rapida
obtencdo de TC sem contraste;

» Identificagdo do médico que vai dar o laudo da
TC,

» Determinacao das contra-indicacfes para a
terapia trombolitica;

* Localizagdo do trombolitico e determinagéo do
profissional que vai prepara-lo;

» Determinacdo do profissional
administrar o medicamento;

» Consulta para os casos atipicos ou complicacdes
hemorragicas;

» Determinacdo do local onde o paciente seréa
admitido.

que vai

Um exemplo de fluxograma de decisao para uso de
trombolitico (utilizado atualmente no Hospital de
Clinicas de Niterdéi - RJ) é apresentado a seguir na
Figura 2.

6.7.2 Usodo TPA

Estas séo as recomendacdes da AHA (American Heart

Association) para o tratamento do AVE isquémico

agudo com TPA:

* Administrar TPA intravenoso (0,9mg/kg,
méximo de 90mg), com 10% da dose em bolus
seguida de infus&o do restante em 60 minutos;

» Otratamento deve ser iniciado nas primeiras trés
horas do inicio dos sintomas; N&o utilizar TPA
naqueles com mais de trés horas de historia clinica.

* Na&o utilizar TPA quando nao for possivel
precisar o tempo de inicio do quadro clinico,
incluindo aqueles com sintomas ao acordar.
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Os critérios de inclusao e de exclusao sao listados
no Quadro 14.

O uso de tromboliticos envolve um risco importante
de hemorragia (principalmente cerebral). Sempre
que possivel, os riscos e potenciais beneficios do TPA
devem ser discutidos com o paciente e seus
familiares, antes da administragdo do medicamento.
Recomenda-se cautela nos pacientes com AVE grave
(NIHSS « 22) ou sinais tomogréficos precoces de
infarto cerebral extenso (p.ex: apagamento dos
sulcos, efeito expansivo e edema), pois estes achados
estdo associados a um maior risco de hemorragias
apos a administracao do TPA.

A Escala do NIH (NIHSS) tem servido de orientagéo
para o uso de tromboliticos em pacientes com
AVE | (anexo B). Pacientes com rapida melhora
neurolégica ou déficit neuroldgico discreto
(NIHSS < 4), como por exemplo com alteragéo
exclusiva de sensibilidade ou a sindrome disartria -
“clumsy hand’, ndo sédo candidatos ao uso de TPA,
pois teriam beneficios minimos. Exce¢Bes podem
incluir afasia isolada grave (NIHSS = 3) ou
hemianopsia (NIHSS = 2 ou 3). Pacientes com déficit
grave (NIHSS > 22) tém risco elevado para
hemorragia cerebral, fato que pode suplantar o
potencial de beneficio do tratamento. O risco e 0

beneficio deverdo, neste caso, ser sempre avaliados
caso a caso.

O uso de TPA em criancas aguarda estudos futuros.
O uso de tromboliticos deve ser somente utilizado
em locais com condi¢des de atender as possiveis
complica¢des hemorragicas. Pacientes tratados com
TPA devem ser admitidos em locais apropriados
(ambiente de terapia intensiva) que permitam uma
observagéo rigorosa, reavaliacdo neuroldgica
frequente e monitorizacdo cardiovascular.
Cuidadosa atenc¢do ao controle da pressao arterial é
essencial. Aumento ndo-controlado da pressado
arterial pode predispor a eventos hemorragicos,
enguanto a hipotensao arterial podera agravar os
sintomas isquémicos. Deve ser evitada a
cateterizac@o venosa central e a pun¢ao arterial nas
primeiras 24 horas ap6s a administracdo do
trombolitico. Evitar também a colocac¢éo de canula
vesical durante a infusdo do medicamento, pelo
menos por 30 minutos apds o término da infusdo
ou de canula nasogastrica, e, se possivel, durante
as primeiras 24 horas apos o tratamento.

Pacientes que recebem TPA ndo devem receber
antiagregantes plaquetarios (a4cido acetil-
salicilico, ticlopidina, clopidogrel, triflusal),
heparina, warfarin ou outros medicamentos

[Mors:aa u Eregewxa |
¥
Dacfic i L gc £ P (o s o 300
]
Spunpe Morcs Eci de Em
| = | ! = ] Kvrugan |
1= (PR
Era e i = Ld S o ET et
E el el [ = § Tl -7 | — Jeeome bl amay | Farracia
T
LR AT
¥ [5m [w&a ] Ll o Sange
2 7 G Capean
. TC | e hurede SF 015 JaOM
I O -
(" S B Y 5 imr
+ | ‘GemisicT
Ty = . I
graenim | e o i Sech | T 3
; [osz] =] DaEm]
v v
& ol e - [ Bt P [l Py Midedon | a— Lot
P TR = T B et
S N T R |
L3
¥
At g L1 -
=G PEs = | iy om PED > T Drenig
e iy b e 11 S - ey
Figura 2

Fluxograma para a decisdo do uso de trombolitico utilizado no Hospital de Clinicas de Niter6i -RJ
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Quadro 14

Critérios de avaliagdo para o tratamento do AVE | agudo com trombolitico

SIM
idade maior ou igual a 18 anos

tratamento.

NAO

e s I s |

parcial ativado acima do limite superior

anticoagulante oral)

punc¢édo lombar nos dltimos 7 dias

o o I s I s [ Y |

resultante)

glicemia <50mg/dl ou >400mg/dI

-

Todos os campos com SIM e todos os campos com NAO deverdo ser preenchidos (0 ). antes que a
administracdo do trombolitico possa ser realizada.

Critérios de inclusdo (todos os campos SIM devem ser preenchidos antes do tratamento):

[
[ diagnéstico clinico de AVE | com déficit neurolégico mensuravel
i tempo de inicio dos sintomas bem estabelecido como sendo até 180 minutos antes do inicio do

Critérios de exclusdo (todos os campos NAO devem ser preenchidos antes do tratamento):

evidéncia de hemorragia intracraniana na tomografia de cranio sem contraste

sintomas minimos ou rapida melhora do quadro neuroldgico

suspeita clinica de hemorragia subaracndidea apesar da tomografia normal

sangramento interno ativo (p.ex: gastrintestinal ou urinario nos ultimos 21 dias)

distarbio hemorragico conhecido, incluindo mas néo limitado a:

- plaquetas < 100.000/mm3 - uso de heparina nas Ultimas 48 horas e tempo de tromboplastina

- elevacao do tempo de protrombina > 15 segundos (INR> 1,7) (geralmente por uso recente de
neurocirurgia, trauma craniano ou AVE nos ultimos 3 meses
parada cardiaca, cirurgia de grande porte ou trauma nos ultimos 14 dias

puncdao arterial recente (7 dias) em local ndo-compressivel

historia de hemorragia intracraniana, malformacgéo arteriovenosa ou aneurisma cerebral
crise epiléptica presenciada no inicio do quadro clinico do AVE (pela duvida diagndstica dai

infarto agudo do miocardio recente (< 90 dias)

pressao arterial sistolica >185mmHg ou diastélica >110mmHg no momento do tratamento (medidas
repetidas), ou que necessite de tratamento agressivo para a reducao até abaixo destes niveis.

antitromboticos nas primeiras 24 horas apds o
tratamento com trombolitico; entretanto, o uso
do acido acetil-salicilico previamente ao AVE nao
constitui contra-indicagdo para o uso de TPA.
N&o existem dados a respeito do uso prévio de
ticlopidina ou outros antiagregantes plaquetarios.
Pacientes efetivamente anticoagulados (INR>1,7)
néo devem receber TPA.

6.7.3 Tratamento das
hemorragicas

H& pouca informacdo que possa orientar as

recomendacdes sobre o tratamento das

complica¢des hemorragicas da terapia trombolitica.

complicacdes

Se o0 paciente piorar e houver suspeita de
sangramento, deve-se imediatamente suspender a
infusdo da droga e reavaliar: o hematécrito, a
contagem de plaquetas, o tempo de tromboplastina
parcial, o tempo de protrombina e o nivel sérico de
fibrinogénio. O uso do trombolitico pode levar a um
guadro semelhante a CIVD horas ap6s a infuséo.
Deve ser realizada a tipagem sangtiinea e prova
cruzada para 4U de concentrado de hemé&cias, 5 a
6U de crioprecipitado contendo fator VIII e
fibrinogénio (ou plasma fresco congelado) e 6 a 8U
de plaguetas de um Unico doador. No caso de
sangramento, estes produtos podem ser necessarios
com urgéncia, sendo aconselhavel prepara-los
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previamente. E urgente uma TC de cranio para
afastar hemorragia intracraniana. Deve-se
providenciar também uma avalia¢@o neurocirargica
e hematoldgica (decisdo sobre tratamento cirdrgico
ou clinico, melhor tomada em equipe).

As recomendacdes da AHA para a prevencéo e o
tratamento das complica¢cdes hemorragicas incluem:
O trombolitico ndo deve ser utilizado caso ndo
haja possibilidade de tratamento das possiveis
complica¢Bes hemorragicas.

A hemorragia é considerada a causa provavel
de piora neurolbgica durante e apo6s a
administrag&o do trombolitico. Uma tomografia
computadorizada de cranio deve ser realizada
0 mais breve possivel.

As seguintes etapas devem ser seguidas quando
uma complicacdo hemorragica, com risco de
vida (incluindo hemorragia cerebral), ocorrer:
suspender a administracdo de trombolitico
obter testes de coagulacao

consultar neurocirurgido e hematologista
considerar transfusédo de hemacias, plaquetas
e crioprecipitado.

Um fluxograma de etapas de decisdo na suspeita
de hemorragia cerebral ap6s o r-tPA é apresentado

Avaliagdo neurocirdrgica

Héa pouca experiéncia com intervencgéo cirdrgica
ap6s a hemorragia cerebral induzida por r-tPA (1
Unico paciente operado [e que ndo sobreviveu] no
estudo NINDS). A complicacdo se acompanha de
elevadas taxas de letalidade — 50%. Seu manejo
prioriza a reversdo do disturbio da fibrindlise, mas
inclui ainda avaliagcdo neurocirargica e
hematoldgica; entretanto, pacientes que recebem
produtos sanglineos na tentativa de controlar a
hemorragia cerebral raramente sobrevivem (p.ex.,
apenas 1 em 13 no estudo de r-tPA do NINDS).

6.7.4 Trombolitico intra-arterial
A eficacia dos tromboliticos por via intravenosa é
limitada por diversos fatores (janela terapéutica de
3 horas, baixas taxas de recanalizacdo). Diferentes
estudos avaliaram a utilizacdo de véarias dogas
tromboliticas (TPA, uroquinase [ainda n&o-
disponivel no mercado mundial], pré-uroquinase)
por via intra-arterial *°, encontrando taxas variaveis
(0-17%) de complicacdo hemorragica sintomatica
(com relagéo direta entre risco de hemorragia e
doses de anticoagulacdo posterior) e taxas
superiores (42-100%) de recanalizagéo parcial ou
completa. As chances de boa evolucao parecem ser
condicionadas a diversos fatores, principalmente a
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Etapas de decisdo na suspeita de hemorragia cerebral ap6s o r-tPA
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NIHSS>20) e a auséncia de recanalizacéo
completa. As taxas de recanalizacdo parecem
superiores em algumas situacdes (p.ex: oclusdo
de porcdo horizontal da artéria cerebral média).

O tratamento por via intra-arterial envolve
equipe treinada de neurointervencdo. Por ndo ser
regulamentado pelo Ministério da Saude para
uso rotineiro no Brasil, tem sido restrito ao
ambito de Protocolos de Pesquisa Clinica,
inclusive com a obtencdo de consentimento livre
e esclarecido do préprio paciente ou de familiar
responsavel.

Pacientes com AVE I, por oclusdo da artéria
cerebral média, tratados em até 6 horas apés o
inicio dos sintomas, demonstraram melhor
evolucdo, taxas maiores de recanalizagéo
completa e de hemorragia cerebral sintomética
guando receberam pré-uroquinase IA+heparina IV
(vs. apenas heparina)®. E provavel, portanto, que
tromboliticos por via intra-arterial devam ser
indicados em pacientes com infartos de artéria
cerebral média (e possivelmente outros locais de
ocluséo arterial) que cheguem fora do tempo de
inclusdo para o tratamento com r-tPA venoso
(Observacédo: r-tPA: 5mg correspondem
aproximadamente a 9mg de pré-uroquinase). Os
pacientes vistos mais precocemente (primeiras 3
horas), porém com contra-indicag8es para 0 uso
de trombolitico IV (p.ex., apds cirurgia ou puncao
arterial ou ainda em uso de anticoagulantes),
seriam também candidatos potenciais ao
tratamento 1A.

Pacientes com ocluséo vertebrobasilar aguda e
grave tendem a evolucdo fatal (até 100% em
algumas séries). O uso de tromboliticos por via
intra-arterial pode propiciar a recanalizacao
arterial em numero significativo de casos (40-
100%), permitindo a sobrevivéncia e boa
evolugcdo em pelo menos alguns pacientes®°.

Em resumo, trombdlise intra-arterial (r-tPA no
Brasil) pode estar justificada em pacientes com
AVE | admitidos entre 3 e 6 horas ap6s o inicio
dos sintomas e com ocluséo vascular sugerida em
exames nao-invasivos (Doppler transcraniano,
angio-RM), semi-invasivos (angio-TC) ou na
arteriografia; e ainda em pacientes com trombose
vertebrobasilar grave e recente (coma,
tetraplegia, quadro motor progressivo, oclusdo
de artéria basilar ou das duas artérias vertebrais).

O uso da combinacdo de tromboliticos por via
intravenosa e intra-arterial é objeto de
investigacdo clinica, ndo podendo porém hoje ser
recomendado para uso clinico. As precauc¢des e

restricbes ao uso de tromboliticos arteriais séo
semelhantes aquelas em pacientes que recebem a
droga por via venosa. Em principio, ndo se usa
trombolitico por via intra-arterial quando o estudo
angiografico ndo revela oclusdo arterial
correspondente aos sintomas.

7. Prevencéo secundéria do AVE
7.1  Fatoresderisco

A intervencéo ativa para a tentativa de controle
dos fatores de risco considerados classicos esta,
geralmente, indicada em individuos que
desenvolvem um ou mais episédios de AVE, seja
ele permanente ou transitério. Além de aumentar
o indice de deteccdo dos fatores de risco, o
médico generalista deve lutar para aumentar os
indices de adeséo ao seu tratamento prolongado,
tarefa frequentemente ardua, mas de impacto
potencial bastante elevado (Quadro 15).

N&o ha consenso, ap6s um AVE, sobre a
suspensédo ou hdo de reposi¢cdo hormonal apos a
menopausa. Recomendac¢des quanto a niveis de
homocisteina, fracbes de lipoproteinas ou
fibrinogénio ainda aguardam estudos
terapéuticos planejados ou em curso. Estudos
especializados de propensdo a eventos
tromboembdélicos por trombofilias sdo indicados
em casos especiais, sob a orientacdo de
especialistas.

7.2 Antiagregantes plaquetarios

O uso de antiagregantes plaquetarios em pacientes
gue sofreram AIT ou AVE constituido reduz em
cerca de 22% o risco subsequente de AVE, IAM ou
morte vascular. Este efeito benéfico ndo parece
depender de variaveis como a idade, o sexo do
individuo ou ainda a presenca ou ndo de condi¢cdes
associadas como diabetes ou HA. Em principio,
estas drogas devem ser mantidas indefinidamente
(Quadro 16).

O uso de aspirina associa-se a reducédo de 16%
nestes mesmos itens. N&o ha diferencas evidentes
de eficacia entre doses diversas de aspirina, o que
leva hoje & recomendacdo do uso rotineiro de
doses relativamente pequenas — por exemplo, em
torno de 50 a 325mg/dia — para minimizar os
riscos de sangramento digestivo e intolerancia a
medicacao.

Ticlopidina, em doses diarias de 500mg (250mg,
2 vezes ao dia), mostra-se discretamente superior a
aspirina na reducao de eventos vasculares cerebrais
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Quadro 15

Recomendacdes para o controle de fatores de risco na prevencgéo secundaria do AVE

1. Hipertensdo arterial (HA)

2. Diabetes mellitus

3. Dislipidemia
(p.ex. colesterol-LDL
> 130mg/dL)

4. Atividade fisica
e obesidade

5. Tabagismo

6. Etilismo

Ha base suficiente para indicar a normalizag&o dos niveis tensionais (PAS
- 140mmHg e PAD - 90mmHg) em pacientes com HA sistdlica, diastélica
ou mista. Em diabéticos, recomendam-se niveis tensionais algo menores
(PAS - 130mmHg e PAD - 80mmHg).

Manter glicemia de jejum abaixo de 125mg/dL usando dieta, insulina ou
hipoglicemiantes orais.

Controle de hipercolesterolemia (alvo: colesterol-LDL <100mg/dL) com

dieta (calorias via gordura - 30% do total, gordura saturada <7%, colesterol
<200 mg/dia) e se necessério estatinas.

Incremento de atividade fisica e tentativa de alcancar peso ideal (p.ex:
indice de Massa Corporal [IMC = Peso em Kg/ (Altura em metros) 2]
entre 19 e 24). Esta ainda indicada atividade fisica regular — p.ex: 30 a 60
minutos de exercicios aerébicos pelo menos 3 a 4 vezes por semana.
Abstencdo de nicotina (utilizando terapia especializada, uso de
bupropiona e métodos de reposicdo de nicotina como indicados
individualmente).

Suspensédo do uso excessivo — > 1 [mulheres] ou 2 drinques ao dia — de

alcool (aconselhamento especializado freqlientemente necessario).

Quadro 16

Drogas antiagregantes plaquetérias eficazes na prevencéo secundéaria do AVE

Drogas Doses recomendadas diarias

1. Aspirina 50mg — 325mg (dose Unica diaria)
2. Ticlopidina 500mg (250mg — 2 vezes ao dia)
3. Clopidogrel 75mg (dose Unica diaria)

4. Dipiridamol (de lenta liberagdo) 200mg (associado a 25mg de aspirina) — 2 vezes ao dia

(21%) e de AVE ou morte (12%). A droga pode
ainda ter eficdcia comparativamente maior em
negros. Seu custo elevado, a alta frequéncia de
reacdes colaterais que limitam a continuidade do
tratamento (principalmente diarréia) e,
principalmente, o risco pequeno, porém real, de
agranulocitose e puarpura trombocitopénica
trombdtica, obrigando a realizacdo sistematica de
hemogramas quinzenais nos trés primeiros
meses, limitam o seu uso rotineiro.

Clopidogrel (dose Unica diaria de 75mg) é uma
droga da mesma familia farmacologica, com risco
bem menor de graves complicacBes
hematoldégicas e que parece ter eficacia
ligeiramente maior que a aspirina, quando
considerados os pacientes com diversos tipos de
manifestacdo vascular degenerativa (IAM, AVE
ou doenca arterial periférica—5,3% vs. 5,8% apés
2 anos de uso; p=0,05). A superioridade do

clopidogrel em pacientes estudados ap0s eventos
cerebrovasculares foi sugerida, porém néo
definitivamente demonstrada (7,15% vs. 7,7%,
diferenca nao-significativa). Novamente, o alto
custo deve limitar a sua introducgdo rotineira,
levando-a a constituir alternativa em pacientes
de “alto risco” ou que néo tolerem a aspirina.

A eficacia da combinacdo de aspirina em baixa
doses (50mg/dia) e dipiridamol (400mg/dia), em
formula de lenta liberacdo, pode também ser
superior a da aspirina isolada, prevenindo,
segundo um estudo feito, em cerca de duas vezes
mais eventos isquémicos cerebrais “°. Doses
maiores de aspirina, freqiientemente utilizadas
gquando a droga € dada isoladamente, poderiam
ser prejudiciais a acdo bioldgica do dipiridamol.
A associacdo tem, novamente, custo bem maior
gque o da aspirina isolada, além de maiores taxas
de intolerancia gastrintestinal e de cefaléia. Estes
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fatores podem, mais uma vez, limitar o seu uso
generalizado.

Em resumo, h& uma percepcao geral de eficacia e
seguranca muito bem estabelecidas da aspirina, que
provavelmente justificam a sua manutengdo como
droga de escolha para a maioria dos casos. Situa¢cfes
selecionadas de “alto risco” e a eventual auséncia
de limitagdes financeiras podem levar & escolha
inicial de clopidogrel ou da associacdo aspirina-
dipiridamol de lenta liberagdo como drogas de
escolha em casos especificos. Associagdes entre
drogas antiagregantes vém sendo ativamente
estudadas e poderdo estar indicadas em futuro
préximo.

7.3  Anticoagulantes

Em pacientes com AIT e FA, a anticoagulacado oral é
recomendada, sendo superior ao uso de aspirina.
Um INR-alvo em torno de 2,5 é recomendado para
a grande maioria dos pacientes. Aanticoagulacado é
também recomendada em pacientes com uma série
de cardiopatias emboligénicas de alto risco
emboligénico (veja se¢do sobre prevencao primaria).
A melhor conduta em pacientes que sofreram AVE
OUAIT e nos quais se detectam forame oval patente
ou aneurisma septal atrial € ainda incerta. As opc¢des
em individuos com forame oval patente vao de
aspirina ou anticoagulagao até (principalmente em
pacientes jovens) a correcdo cirdrgica ou
endovascular do defeito septal.

Em pacientes com AVE ou AIT aterotrombatico, o
papel da anticoagulacdo é extremamente
controverso. Mesmo em pacientes com lesdes
arteriais obstrutivas graves, a superioridade dos
anticoagulantes sobre antiagregantes plaquetarios
ndo foi demonstrada. Niveis elevados de
anticoagulagéo (p.ex: INR 3,0-4,5) séo claramente
perigosos e ndo-justificaveis. Um estudo (WARSS -
Warfarin Aspirin Recurrent Stroke Study) comparou
diretamente aspirina (325mg/dia) com
anticoagulacéo oral mais moderada (INR 1,4 a 2,8)

Quadro 17

em pacientes com AVE aterotrombotico recente; seus
resultados indicam a auséncia de superioridade da
anticoagulagéo.

Outros estudos (EASPRIT- European and Australian
Stroke Prevention in Reversible Ischaemia Triat WASID
- Warfarin-Aspirin Symptomatic Intracranial Disease
Study) ajudardo a esclarecer o papel geral da
anticoagulagéo apoés o AVE I. Hoje, porém, alguns
grupos especificos podem se beneficiar de
anticoagulacédo, apresentados no Quadro 17.

74  Cirurgia e procedimentos radioldgicos
invasivos

A indicagdo de endarterectomia carotidea em
pacientes com sintomas isquémicos néo-
incapacitantes (AVE leve ou AIT) atribuiveis a
isquemia no territdrio carotideo ipsilateral estd bem
substanciada na literatura. Entretanto, a indicacdo
restringe-se aos individuos com placas
aterosclerdticas que levem a estenose carotidea entre
50 e 99%, seguindo critérios muito estritos de
medicdo do grau de estenose segundo o0 estudo
NASCET*, a selecdo das equipes cirurgicas
(morbiletalidade global atribuivel ao estudo
angiogréfico e a operagao inferior a 5%) e a excluséo
de pacientes com alto risco de vida (expectativa de
vidainferior a 5 anos). O beneficio parece ser maior
em homens e em pacientes com AVE recente (em
comparagdo aqueles com AIT) ou AIT hemisférico
(versus ocular) (Quadro 18).

O risco de desenvolver AVE isquémico ipsilateral a
estenose carotidea é proporcional ao grau de
estenose, podendo alcancar 30% ou mais—em 1 ou
2 anos —em individuos com estenose superior a 70%
(22% entre 50 e 70%). Quanto mais recente o AlT,
maior a urgéncia da avaliacdo e da indicacdo
cirlrgica. Este é também o caso de pacientes com
sucessivos episodios recentes de AIT (in crescendo).

Pacientes com ocluséo carotidea ndo se beneficiam
da operacdo. Procedimentos neurorradioldégicos

Grupos especificos que podem se beneficiar de anticoagulacao oral de longo prazo para a prevengéo

secundaria de AVE

2. Disseccao carotidea cervical *
3. Presenca de anticorpos antifosfolipides

1. Pacientes com isquemia cerebral por trombose venosa cerebral *

4. Antes de endarterectomia carotidea programada (anticoagulacéo temporaria) *
5. Ataques isquémicos transitorios que surgem em uso de antiagregantes ou in crescendo *

* Comprovacéo cientifica ainda insuficiente
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invasivos devem ser vistos até aqui como
experimentais, sendo indicados apenas em situacdes
especiais e apos discusséo especializada. O clinico
deve resistir a idéia sedutora de que estes
procedimentos séo isentos de risco*2.

Cirurgias de bypass extra-intracraniano ndo devem
ser indicadas na grande maioria dos pacientes com
AIT ou AVE leve. Individuos com Moya-moya
parecem beneficiar-se de cirurgias de bypass ou de
sinangiostoses encefalodurais, porém faltam
estudos randomizados.

Vérios procedimentos vém sendo propostos para
pacientes com estenose sintomética de artérias da
circulacdo posterior, especialmente vertebral (em
sua origem ou logo ap6s a entrada no cranio).

Quadro 18

Graus (%) correspondentes de estenose carotidea
utilizando os critérios do NASCET e ECST *
Note-se que o grau de estenose estimado pelo
método NASCET é sempre menor.

NASCET
30
40
0
60
70
80
0

* Extraido de: Donnan GA, Davis SM, Chambers BR, Gates PC.
Lancet 1998; 351: 1372-3.

ECST

SRRBRB IR
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Anexo A

Ficha-modelo para a avaliacdo do paciente com AVE em Unidade Especializada
Adaptada do Hospital Albert Einstein — S&o Paulo

Ficha de Avaliacdo de Pacientes

Nome:
sexo: MmO F Idade:

Reconhecimento precoce do AVE — Avaliar a presenca de:
0 dificuldade na fala 0 sonoléncia excessiva [ perda de visdo 0 visao dupla
0 dorde cabeca intensa a perda de for¢a nos bragos ou pernas
(0 Detecgéo)
ativar servigcos de emergéncia
(centros de referéncia para tratar AVE)
(0 Despacho)

Servico pré-hospitalar
(O Destino)

» Avaliacao inicial pré-hospitalar

/

dia / més/ ano hora / min (24h)

1. O paciente apresenta quadro clinico compativel com AVE?
(utilizar escala de AVE pré-hospitalar)
0 sim 0 NAO

2. Diagnaostico clinico diferencial de AVE:

0 sim 0 NAO trauma de cranio
0 sim 0 NAO meningite/encefalite
0 sim 0 NAO encefalopatia hipertensiva
0 sim 0 NAO isquemia cerebral pos-parada cardiaca
0 sim 0 NAO massas intracranianas:

tumor

hematoma subdural/extradural
0 sim 0 NAO esclerose multipla (surto)
0 sim 0 NAO crise epiléptica com sinais neurol6gicos
0 sim 0 NAO enxaqueca com sinais neurologicos persistentes
0 sim 0 NAO metabdlico

hiperglicemia
hipoglicemia
0 sivm 0 NAO intoxicacdo exdgena (drogas etc.)

3. Data e hora de inicio do quadro clinico:

[__1

dia / més/ ano an/min (24h)

Observagdo: Se o paciente acordou com déficit neurolégico deverd ser considerada a hora que o
paciente foi dormir.
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4. A Escala Stroke Data Bank sugere:
O aveirll AvEH

5. Alertar Hospitais de referéncia (AVE provavel e o possivel subtipo)

6. Transporte rapido para o hospital
e Suporte pré-hospitalar
1. avaliar “ABC”
Airway. avaliar padrdo respiratorio
- manter vias aéreas (se necessario intubacdo endotraqueal)
- observar aspiracao e decubito
- suspeita de trauma: cuidados com coluna cervical
Breathing: suporte respiratorio
- pacientes com rebaixamento do nivel de consciéncia. CUIDADO!
Circulation: avaliacdo hemodinamica
- hipertensao arterial (ndo tratar antes da avaliacdo hospitalar)
- hipotenséo arterial (avaliar possivel IAM)
- observar presenca de arritmias
2. sinais vitais

- presséo arterial: X mmHg (avaliar no MSD e MSE)
- pulso radial: bpm
- temperatura axilar: °C (se TA > 37.5°C, tratar com acetaminofen)

3. acesso venoso
- puncéo venosa periférica (lado nao-paralisado)
- colher amostras de sangue:
hemograma, plaquetas, Pit, INR, TS
Na, K, U, Cr, Glicemia
avaliacéo de drogas ilicitas
- administrar solugéo isotbnicas (Ringuer, sol. Fisiol6gica 0,9%)
avaliar volume infundido e débito urinario
4. glicemia: mg/dI
- se hipoglicemia: avaliar a administracdo glicose a 50%
- se hiperglicemia (> 300mg%): insulina SC (CUIDADOQ!)
Observacdo: glicemia < 50mg% ou > 400mg% - critério de exclusdo para trombolitico
5. evitar sonda vesical e puncéo arterial
6. manter jejum

Servico de emergéncia

(0 Dados)

» avaliacao clinica imediata (<10 minutos da chegada)
e
dia / més/ ano hora / min (24h)

1. rever avaliacdo pré-hospitalar

2. monitorizagdo da pressao arterial:
a cada 15 minutos nas 2 primeiras horas
a cada 30 minutos por 6 horas
a cada 1 hora por 16 horas
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3

4
5

. ativar equipe do AVE
a. neurologista
b. radiologista: solicitar urgente TC de crénio sem contraste
C. anotar e observar os seguintes intervalos de tempo:
porta ao término da TC: 25 minutos
porta a avaliagdo neuroldgica: 25 minutos
porta ao laudo da TC: 45 minutos
. avaliacao clinica do paciente
. se trauma: realizar RX de coluna cervical

» avaliagcdo neurolégica (< 25 minutos da chegada)

[ 1

dia / més/ ano  hora/min (24h)

1.

w

Determinar o nivel de consciéncia

Escala de Coma de Glasgow = pontos

rever diagnosticos diferenciais de AVE

rever diagnostico de AVE | x AVE H (utilizando a TC de créanio)

se suspeitar de HSA e TC de cranio normal realizar exame do LCR

Observagdo: puncdo liqudrica contra-indica o uso de trombolitico

determinar a gravidade do AVE
AVE |:escala de AVE do NIH
HSA: escala de Hunt e Hess

CT

de CRANIO (< 25 minutos da chegada)

d

ia / més/ ano Eo;a/rr]n_(24h)

Mostra hemorragia intraparenquimatosa ou subaracndidea?

SIM

AVE Isquémico

Escala de AVE do NIH = _ _ pontos

. critérios clinicos de exclusdo para o uso trombolitico:
evidéncia de hemorragia intracraniana na TC cranio sem contraste
minimos sintomas (escala de AVE do NIH < 4)
repetir escala de AVE do NIH: houve melhora?
suspeita clinica de hemorragia subaracnéidea apesar
da tomografia normal
sangramento interno ativo (p.ex: Gl ou urinario nos ultimos 21 dias)
distarbio hemorragico conhecido, incluindo mas néo limitado a:
- plaquetas <100.000/mm3
- uso de heparina nas Ultimas 48 horas e TTPA > limite superior
- uso recente de anticoagulante oral e elevacéo do TP (INR > 1.7)
neurocirurgia, trauma craniano ou AVE nos ultimos 3 meses
parada cardiorrespiratéria, cirurgia de grande porte ou trauma
nos ultimos 14 dias
puncao arterial recente (7 dias) em local ndo-compressivel
punc¢édo lombar nos ultimos 7 dias
historia de hemorragia intracraniana, MAV ou aneurisma cerebral
crise epiléptica presenciada no inicio do quadro clinico do AVE

0
0
I
0
0
I

I

0
0
0
0
I

SIM
SIM
SIM

SIM
SIM
SIM

SIM

SIM
SIM
SIM
SIM
SIM

o [ o s o

o s I s s Y |

NAO
NAO
NAO

NAO
NAO
NAO

NAO
NAO
NAO
NAO
NAO
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» infarto agudo do miocardio recente 0 siv 0 NAO
+ glicemia < 50mg/dl ou > 400mg/dl 0 sim 0 NAO
+ PAsistdlica > 185mmHg ou diastélica > 110mmHg 0 sim 0 NAO
2. alteracdes na TC de cranio contra-indicam o uso

de trombolitico? 0 sim 0 NAO
3. Rever tempo de inicio dos sintomas: > 3 horas ? 0 sim 0 NAO

Se todas as respostas 1, 2 e 3 = NAO
Paciente candidato a trombolitico
(0 Deciséo)
1. internar o paciente em unidade de terapia intensiva ou unidade de AVE
2. rever riscos e beneficios com paciente e/ou familiares (consentimento no prontuéario)

TRATAMENTO COM TROMBOLITICO INTRAVENOSO (<3h) (< 60 minutos da chegada)
(O Droga)

[__ 1

dia / més/ ano hora / min (24h)
1. repetir avaliacao neurolégica:

escala de AVE do NIH: pontos

(se houver melhora espontanea NAO administrar trombolitico)
2. administracdo do trombolitico (TPA):

Dose do TPA: 0.9mg/kg (10% bolus, restante IV em 60 minutos)

Escalade AVEdo NIH«220 0 CUIDADO!

Monitorizar a presséo arterial (verificar protocolo)

N&o administrar anticoagulantes ou antiagregantes plagquetérios por 24 h
Deterioracao neuroldgica:

suspender administragcao do trombolitico!

Repetir TC de cranio (URGENTE!).

Se sangramento, consultar neurocirurgido

Serespostalou?2ou3=SIM
. considerar AAS (160-300mg) por via oral
. internar o paciente em unidade de terapia intensiva ou unidade de AVE
. iniciar terapia de suporte

1

2

3

4. considerar anticoagulacio

5. prosseguir investigacdo e tratamento de condi¢Bes adicionais
6

. prevenir a trombose venosa profunda

AVE Hemorragico
Incluir pacientes com suspeita de HSA com TC normal e punc¢éo lombar com sangue

. internar o paciente em unidade de terapia intensiva ou unidade de AVE
. iniciar medidas para tratamento do AVE H: hematoma ou HSA

. reverter acdo de anticoagulantes e tratar possiveis coagulopatias

. monitorizar a pressao arterial: tratar hipertenséo arterial (protocolo)

D 01T W N

. consultar neurocirurgiao
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Anexo B

Escala de AVE do NIH ( National Institute of Health )

Atencao

¢ Auvaliar os itens da escala na ordem sugerida.

« Os pontos obtidos devem refletir o que o paciente faz, ndo o que o médico interpretar. Exceto quando indicado, o paciente ndo
deve ser “treinado” (p.ex: repetir solicitacdes para executar determinado item).

Orientagbes Definicdo da escala Pontos

la. Nivel de consciéncia 0= Alerta

O examinador deve escolher uma alternativa mesmo se a avaliagdo for 1= N&o-alerta, mas aos minimos estimulos o

prejudicada por obstaculos como um tubo endotraqueal, barreiras de paciente obedece, responde ou demonstra

linguagem ou trauma. Somente serdo dados 3 pontos se o0 paciente ndo alguma reacéo.

realizar nenhum movimento (além da postura reflexa) aos estimulos 2= N&o-alerta, requer estimulagdo repetida ou

dolorosos. estimulacdo dolorosa para realizar
movimentos.

3= Responde somente com reflexo motor ou
reacdes autondmicas, ou totalmente
irresponsivo, flacido e arreflexo.

1b. Nivel de consciéncia: perguntas

O paciente é questionado sobre o més e sua idade. A resposta deve ser 0= Responde a ambas as questdes
totalmente correta, ndo ha nota parcial. Pacientes com afasia ou alteracéo corretamente.

do nivel de consciéncia que ndo compreendem as perguntas irdo receber 1= Responde a uma questdo corretamente.

2. Pacientes incapazes de falar devido a intubacdo endotraqueal, trauma 2= N&o reponde a nenhuma questdo
orotraqueal, disartria grave, barreiras de linguagem ou qualquer outro corretamente.

problema n&o-secundario & afasia receber&o 1. E importante que somente

a resposta inicial seja considerada e que o examinador ndo interfira na

resposta.

1c. Nivel de consciéncia: comandos 0= Realiza ambas as tarefas corretamente.
O paciente é solicitado a abrir e fechar os olhos e depois a fechar e abrir 1= Realiza uma tarefa corretamente.

a mao ndo-parética. Substitua por outro comando de um Unico passo se 2= N&o realiza nenhuma tarefa corretamente.
as maos ndo puderem ser utilizadas. E dado crédito se a tentativa for

realizada, mas ndo completada devido ao déficit neurolégico. Se o paciente

nao responder ao comando, a tarefa deve ser demonstrada através de

gestos (pantomima) e o resultado registrado. Somente a primeira tentativa

é registrada.

Olhar conjugado 0= Normal.

Somente os movimentos oculares horizontais séo testados. Movimentos 1= Paralisia parcial do olhar. Somente sera
oculares voluntarios ou reflexos (oculocefélico) recebem notas, mas a dado quando o olhar for anormal em um ou
prova caldrica ndo é realizada. Se o paciente tem um desvio conjugado ambos os olhos e ndo houver desvio for¢cado
do olhar, que pode ser sobreposto por atividade voluntaria ou reflexa, ou paresia total do olhar.

recebe 1 ponto. Se o paciente tem uma paresia de nervo craniano isolada 2= Desvio for¢ado ou paresia total do olhar ndo
(11, 1V, ou VI), marque 1. O olhar é testado em todos os pacientes afasicos. revertida por manobra oculocefalica.

Os pacientes com trauma ocular, curativos, cegueira pré-existente ou outro
disturbio de acuidade visual ou déficit do campo visual devem ser testados
com movimentos reflexos e a escolha feita pelo examinador.
Estabelecendo contato visual e, entdo, movendo-se perto do paciente de
um lado para outro, ocasionalmente, ira esclarecer se ha paralisia do olhar.

3. Visual 0= Sem perda visual.
Os campos visuais (quadrantes superiores e inferiores) séo testados por 1= Hemianopsia parcial.
confrontacao, utilizando a contagem de dedos ou desafio visual, conforme 2= Hemianopsia completa.
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Orientacdes

Definig&o da escala

Pontos

apropriado. O paciente deve ser encorajado, mas se olhar apropriadamente
para o lado do movimento dos dedos, deve ser considerado normal. Se
houver cegueira unilateral ou enucleagdo, os campos visuais no outro
olho devem ser considerados. Marque 1 somente se uma clara assimetria,
incluindo quadrantanopsia, for encontrada. Se o paciente for cego por
qualquer outra causa, marque 3. Estimulac@o dupla simulténea é realizada
neste momento. Se houver uma extingdo, o paciente recebe 1 e os
resultados s&o utilizados para responder a questéo 11.

3= Hemianopsia bilateral (cego, incluindo
cegueira cortical).

4. Paralisia facial

Pergunte ou utilize gestos para encorajar o paciente a mostrar os dentes
ou sorrir e fechar os olhos. Considere simetria da contra¢éo facial em
resposta aos estimulos dolorosos em pacientes com alteragédo do nivel
de consciéncia ou incapazes de compreender. Na presenca de trauma/
curativo facial, tubo orotraqueal ou outra barreira fisica, estas devem ser
removidas, quando possivel.

0= Movimentos normais e simétricos.

1= Paralisia leve (discreta perda do sulco
nasolabial, assimetria no sorriso).

2= Paralisia facial (paralisia total ou quase total
da regido inferior da face).

3= Paralisia completa (auséncia de movimentos
faciais das regides superior e inferior da
face).

5. Membros Superiores

O membro é colocado na posicédo apropriada: extensédo dos bracos 90°
(se sentado) ou 45° (se deitado). E considerada queda, se o braco cair
antes de 10 segundos. O paciente afasico € encorajado através de gestos
ou estimulagdo verbal. Cada membro é testado isoladamente, iniciando-
se com o braco parético. Somente em caso de amputagéo ou fusédo das
articulagbes no ombro pode ser colocado 9, devendo o examinador
esclarecer o motivo.

5A= pontos para MSD / 5B= pontos para MSE

0= Sem queda, mantém o MS a 90° (45°) por
10 segundos.

1= Queda, mantém o MS a 90° (45°), mas cai
antes de completados os 10 segundos e ndo
toca a cama ou outro suporte.

2= Demonstra algum esforco contra a
gravidade; MS ndo atinge ou ndo mantém
90°(45°), cai e encosta na cama, mas
mantém alguma forga contra a gravidade.

3= Queda sem nenhum esfor¢o contra a
gravidade.

4= Auséncia de movimento.

9= Amputacao, fuséo da articulagéo.

Explique:

6. Membros Inferiores

O membro é colocado na posigéo apropriada: Ml a 30° (sempre testado
deitado). E considerada queda, se o MI cair antes de 5 segundos. O
paciente afasico é encorajado através de gestos ou estimulagdo verbal.
Cada membro é testado isoladamente, iniciando-se com o MI parético.
Somente em caso de amputacdo ou fusdo das articulagbes no ombro
pode ser colocado 9, devendo o examinador esclarecer o motivo.

6A= pontos para MID / 6B= pontos para MIE

0= Sem queda, mantém o Ml em 30° por 5 seg.

1= Queda, MI cai préximo ao término de 5
segundos e ndo encosta na cama.

2= Demonstra algum esfor¢o contra a
gravidade; MI cai e toca a cama, mantém
alguma forca contra a gravidade.

3= Queda imediata sem forgca contra a
gravidade.

4= Auséncia de movimento.

9= Amputacéo, fusdo da articulacéo.

Explique:
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Orientagbes Definicdo da escala Pontos
7. Ataxia 0= Ausente.
Faca os testes com os olhos abertos. No caso de déficit visual, assegurar 1= Presente em um membro

que o teste é realizado no campo visual intacto. Os testes index-nariz e
calcanhar-joelho séo realizados em ambos os lados e a ataxia é
considerada somente se for desproporcional ao déficit motor. A ataxia é
considerada ausente no paciente que ndo pode compreender o teste ou
esta plégico. Somente no caso de amputacao ou fusdo de articulagdo
deve ser considerado 9, devendo o examinador esclarecer o motivo. No
caso de cegueira, teste tocando o nariz, a partir de uma posi¢céo com o0s
bragos estendidos.

N
1

Presente em dois membros

Se presente a ataxia:

MSD 1= sim, 2= n&o

9= amputacéo ou fusdo da articulacéo.
Explique:

MSE 1= sim, 2= nao
9= amputacéo ou fusdo da articulacéo.
Explique:

MID 1= sim, 2= néo
9= amputacdo ou fusdo da articulacéo.
Explique:

MIE 1= sim, 2= ndo
9= amputacdo ou fusdo da articulacéo:
Explique:

8. Sensibilidade

Sensacdo ou mimica facial, retirada ao realizar estimulo doloroso em
paciente com rebaixamento do nivel de consciéncia ou afasico. Somente
o déficit sensitivo secundario ao AVE deve ser registrado como anormal.
O examinador deve testar todas as areas do corpo, incluindo tronco e
face. Devem ser dados 2 pontos somente quando um déficit sensitivo
grave for claramente demonstrado. Pacientes com rebaixamento do nivel
de consciéncia ou afasicos irdo receber 1 ou 0. O paciente com AVE de
tronco encefélico que tem déficit bilateral sensitivo deve receber 2. Se o
paciente ndo responder e estiver tetraplégico marque 2. Paciente em
coma (questdo la = 3), recebem arbitrariamente 2.

0= Normal; sem déficit.

1= Déficit sensitivo, leve a moderado. O
paciente sente discreta alteracdo da
sensibilidade subjetiva, porém continua
ciente que esta sendo tocado aos estimulos
dolorosos.

2= Déficit sensitivo grave; o paciente ndo sente
os estimulos dolorosos.

9. Linguagem

O paciente deve ser solicitado a descrever o que esta acontecendo na
figura em anexo, nomear os itens na lista de figuras em anexo e ler a
lista de palavras em anexo. A compreenséo € julgada a partir destas
respostas, assim como todos os comandos no exame neuroldgico
precedente. Se a perda visual interferir com o teste, peca ao paciente
que identifigue os objetos colocados em sua méo, repetindo e
identificando em voz alta. O paciente intubado deve ser solicitado a
escrever uma sentenca. O paciente em coma (questéo la = 3) ira receber
arbitrariamente 3 pontos neste item. O examinador deve escolher a
melhor pontuacdo para um paciente com rebaixamento do nivel de
consciéncia ou que apresentar limitagdo na compreensado, contudo
apenas devem ser dados 3 pontos ao paciente com mutismo, que ndo
consegue realizar nenhum comando.

0= Normal; sem afasia.

1= Afasia leve a moderada. Algum déficit na
fluéncia verbal ou na compreensado, sem
contudo limitar as idéias expressas ou a
forma de express&o. Na descri¢gdo sobre o
material fornecido, o examinador consegue
identificar o quadro ou o nome a partir das
respostas do paciente.

2= Afasia grave. Toda a comunicagéo é feita
através de expressdes fragmentadas;
grande necessidade de interferéncia no
guestionamento e nas respostas por parte
do examinador. O examinador ndo consegue
identificar o que foi respondido pelo paciente.

3= Mutismo, afasia global. Nenhuma fala ou
compreensao foi obtida.

10. Disartria

Uma avaliacdo adequada da fala é obtida, solicitando-se ao paciente
para ler ou repetir as palavras da lista anexa. Se o paciente tem afasia
grave, a clareza da articulacéo da fala espontanea podera ser graduada.
Somente se o paciente estiver intubado ou apresentar outras barreiras
fisicas deveré receber 9, devendo o examinador esclarecer o motivo.

0= Normal

1= Leve a moderada; discreta alteracdo em
algumas palavras. Pode ser entendido com
alguma dificuldade.

2= Grave; fala empastada, chegando a ser
ininteligivel, na auséncia de afasia ou afasia
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Orientacdes

Definig&o da escala Pontos

desproporcional; mutismo ou anartria.
9= Intubado ou outra barreira fisica.
Explique:

11. Extingdo e desatencao (negligéncia)

Suficiente informacao capaz de identificar negligéncia pode ter sido obtida
durante os testes anteriores. Se o paciente tem grave déficit visual que
impede a estimulagdo visual simultinea e os estimulos sensitivos estéo
normais, deve ser considerado normal. Se o paciente é afasico, mas
parece perceber ambos os lados é também considerado normal. A
presencga de negligéncia visual ou anosognosia pode ser considerada
como evidéncia de negligéncia. A negligéncia é considerada somente
guando presente.

0= Normal. Sem anormalidades.

1= Negligéncia visual, tatil, auditiva, espacial ou
extincdo a estimulacéo bilateral simultanea
em uma das modalidades.

2= Grave negligéncia para mais de uma
modalidade. Nao reconhece o proprio
membro e somente se orienta para um lado
do espaco.

Item adicional ndo faz parte dos pontos da Escala de AVE do NIH Total de pontos

Funcdo motora distal

O examinador segura o MS do paciente e mantém a sua mao elevada.
O paciente é solicitado a estender seus dedos tanto quanto possivel. Se
0 paciente ndo pode ou ndo consegue estender os dedos, o examinador
posiciona os dedos em extenséo e observa a presenc¢a de movimento
em flex&o por 5 segundos. Somente as primeiras tentativas dos pacientes
devem ser consideradas.

A. MSD

B. MSE

0= Normal.

1= Pelo menos alguma extensao apo6s 5 segundos, mas
ndo totalmente estendido. Os movimentos devem ser
realizados ap6s o comando verbal.

2= Nenhuma extensao voluntaria apds 5 segundos.
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Anexo C

Critérios para alta em Centros de Acidente Vascular Encefélico

Tipo Subtipo Alta

AVE H HSA Cirurgia precoce:

* Fisher1e 2 - até 14 dias

» Demais — dependera da condicao clinica.

Cirurgia tardia:

» Dependera da condigéo clinica

HC » Dependera da condicédo clinica.

* Nos pacientes com pressao arterial estavel e satisfatoria, sem complicacdes
clinicas, sem anormalidades evolutivas ao exame neuroldgico seriado e com
coagulacgdo sangiiinea normal — alta preferencialmente a partir do 4° dia.

* Nos hematomas cerebelares — alta preferencialmente a partir do 7° dia.

AVE | Carotideo » Dependera da condi¢éo clinica.

* Nos pacientes com oclusao no territorio da artéria cerebral média (ramos superior

e inferior) — alta preferencialmente a partir do 7° dia.

Vertebrobasilar » Alta preferencialmente a partir do 4° dia.
* Nos grandes infartos cerebelares — alta preferencialmente a partir do 7° dia.
AIT » Preferencialmente apds periodo minimo de 24 horas de internagéo.

AIT = Acidente Isquémico Transitério; AVE H = Acidente Vascular Encefalico Hemorréagico;
AVE | = Acidente Vascular Enceféalico Isquémico; HC = Hemorragia Cerebral; HSA = Hemorragia Subaracnoidea.
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