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Conceitos

Déficit neurologico, geralmente focal, de
Instalacao subita ou de rapida evolucéao,
sem outra causa aparente gue nao
vascular e com duracao superior a 24
horas (ou menor, mas levando a morte).

Divididos em Isquémico (80-85% dos
casos) e Hemorragico (15-20% dos
casos).



Conceitos

Ataque Isquémico Transitorio:
Episodio transitorio de disfuncao
neuroldgica causada por isquemia
encefalica, medular ou retiniana focal,

sem evidéncias de infarto agudo a
aquisicao de imagens.

Infarto do SNC e definido como morte celular atribuivel a
iIsquemia do encéfalo, da medula espinhal ou daretina,
baseada em evidéncia neuropatologica, neuroimagem e/ou
evidéncia clinica de lesao PERMANENTE.




Epidemiologia

Doencas cerebrovasculares, apos as doencas
cardiovasculares, sao as gque mais acometem vitimas
com Obito no mundo.

A doenca cerebrovascular atinge 16 milhdes de
pessoas ao redor do globo a cada ano. Dessas, seis
milhdes morrem.

Incidéncia nos EUA: 690.000 adultos/ano e 240.000
adultos sofrerao um AIT. E responsavel por 1 a cada 19
mortes.

O risco de recorréncia é alto.

3-4% dagueles pacientes com AIT ou AVCi prévio
podem sofrer um novo AVCi em um ano.



Epidemiologia

Estatisticas do DATASUS: AVE €& a causa mais
comum de obito no Brasil.

De acordo com o DATASUS, em 2012 as doencas
cerebrovasculares foram responsaveis por 100.194
Obitos, sendo a maioria, 43.332, na regiao Sudeste.
De jan/2013 até julho/2014 foram 67.205
iInternacoes por AVE, sendo a maioria, 28.873, no
Sudeste e com media permanéncia de 7,6. O
nimero de oObitos foi de 21.457, com taxa de
mortalidade igual a 16,04. Nesse mesmo periodo, 0
valor dos servicos hospitalares foi de
R$136.704.935,52.



Fatores de risco

Hipertensao, DM, Tabagismo,
FA, Dislipidemias, Sedentarismo, Estenose
carotidea assintomatica, AIT, outras doencas
cardiacas.

ldade, Sexo, Raca,
Hereditariedade.

Alcool, Anticorpo antifosfolipideo,
Homocisteina elevada, processo inflamatorio,
infeccao, TRH (RR alto e RA baixo).



Anatomia vascular

O enceéfalo é irrigado por dois sistemas
arterials: sistema carotideo e sistema
vertebrobasilar.

Fluxo cerebral normal: acima de 55 mi/100g
de tecido/minuto.

Limiar critico de fluxo: 10 a 20 ml/100g de
tecido/minuto.



ARTERIA

FIGURA

LOCALIZAGAO

REGIAO
VASCULARIZADA

ARTERIA
CAROTIDA
INTERNA

Artéria
Cerebral
Anterior

Percorrem a fissura
longitudinal do
cérebro

¢ Face medial
de cada hemisfério
(do frontal ao sulco
parieto-occipital);

¢ Parte mais
alta da face
stpero-lateral de
cada hemisfério.

+ Pdlo Frontal.

Artéria
Cerebral
Média

Percorrem o sulco
lateral emtoda a
sua extenséo

+ Face slpero-
lateral de cada
hemisfério.

¢ Pdlo Temporal.

ARTERIA
BASILAR

Artéria
Cerebral
Posterior

Contornam o
pedunculo cerebral
e percorrem a face

inferior do lobo
temporal

* Face inferior
do cérebro.
+ Pdlo occipital.

ARTERIA
CEREBRAL
ANTERIOR

Artéria
Comunicante
Anterior

ARTERIA
CEREBRAL
POSTERIOR

Artéria
Comunicante
Posterior

Entre as artérias
cerebrais
anteriores

¢ Circulo arterial
do cérebro.

Ertre a artérias
cerebral posterior e
cardtida interna

+ Trato dptico,
pedinculo cerebral,
capsula interna e
télamo.

* Tabela descrta por Angelo Machado, Gray e hoore.




Etiologia e Fisiopatologia

AVCI apresenta alteracoes estruturais e
funcionais apds a isquemia, surgindo
uma regiao de Iinfarto no qual o dano
funcional e estrutural é irreversivel (fluxo
cerebral <10 mi/100g de tecido/minuto).

Surge também uma zona de penumbra
estruturalmente viavel (fluxo cerebral
<20 mi/100g de tecido/minuto).



Etiologia e Fis

lopatologia

Quando ocorre oclusao ou suboclusao de

uma artéria, imediata

mente se Instala a

Isquemia, suficiente para causar disfuncao
neuronal, mas ainda reversivel, sendo

observada quando o

fluxo cerebral cal

abaixo de 20 ml/100g de tecido/min.

Quando a isguemia é

prolongada ou grave

(<10 ml/100g de tecido/min), mesmo que

por um breve periodo, o infarto (leséo
neuronal irreversivel) fatalmente ocorrera.



Mecanismos do AVCI e AIT

Relacionado a aterosclerose (pacientes com

HAS, DM, DL
trombose no loca
IN Situ ou trom

P e tabagismo) - com
da placa aterosclerdtica

poembolismo arterial.

Episodios recorrentes de AIT.

Miocardiopatias, valvopatias e arritmias
(trombo mural) causando oclusao vascular
subita por embolia. Mais frequente por FA.



Mecanismos AVCI e AIT

Oclusao de pequena artéeria perfurante
causando pequenos infartos em hemisferios
ou tronco. Formacao de cavitacao ou lacuna.

Comum em pacientes com DM, HAS.

Arterites, estados hipercoagulaveis (trombofilias),
dlssecgao arteriais cervicais, outras.



Mecanismos do AVCh

Hipertensiva: principal causa - microaneurismas de
Charcot e Bouchard — forma sacular.

Mais frequente no putamen (50%) e substancia branca
subcortical (30%).

Hemorragia - edema - coagulo - compressao de
tecidos adjacentes

Pode ocorrer dilatacao ventricular.

Outras causas: malformacoes vasculares,
coagulopatias, associada a substancias
simpaticomiméticas e angiopatia amiloide.



Mecanismos do AVCh

2) Hemorragia subaracnoide (HSA)

@ Causa mais frequente é a ruptura de
aneurismas saculares.

@ Extremamente grave (32-67% de
mortalidade).



Quadro Clinico

Déficit neurologico, focal, subito ou
progressivo (minutos a horas).

Manifestacao neurologica depende do
territorio vascular acometido.



Déficit neurologico conforme territorio
vascular acometido

Artéria oftalmica

Artéria cerebral
UELIE

Artéria cerebral
anterior

Alterac&o visual monocular

Déficit motor (predominio braquiofacial)
Déficit sensitivo

Afasia (hemisfério dominante)
Negligéncia (hemisfério ndo dominante)
Déficit motor (predominio crural)

Déficit sensitivo

Sinais de frontalizacao



Déficit neurologico conforme territorio
vascular acometido

Artéria vertebral

Artéria cerebral posterior

Artéria basilar

Nauseas, vOmitos e tontura.
Acometimento de nervos cranianos
baixos.

AlteracOes cerebelares

Alteracdes de campo visual
Rebaixamento de nivel de consciéncia
Déficit sensitivo

Alteracdo de funcdes nervosas
superiores

Déficit motor (frequentemente
bilateral)

Déficit sensitivo

Rebaixamento de nivel de consciéncia
Alteracao de nervos cranianos



Atendimento do Acidente
Vascular Cerebral Agudo



Sinais de AVC: inicio subito de perda de forga, sensibilidade; dificuldade
visual; dificuldade de falar; cefaleia intensa subita; desequilibrio, tontura

- Confirmar tempo dos sintomas.
- Solicitar TC de cranio sem
contraste, hemograma,
plaquetas, TP, KTTP, glicemia,
Na, K, creatinina

- Aplicar escala de AVC do NIH.

TC sem contraste, conforme rotina

Se néo houver sangramento cerebral,
administrar AAS 100 a 300 mg/dia.

Em caso de sangramento cerebral, seguir
protocolo de hemorragia cerebral.

Se néo houver sangramento cerebral,
verificar se ha critérios de excluséo para
trombodlise . Caso paciente ndo possa
receber trombolise, administrar AAS 100 a
300 mg/dia. Em caso de sangramento
cerebral, seguir protocolo de hemorragia
cerebral.



OMOMONOMONMOMONOMOMONMOMONMO,

EXAMES COMPLEMENTARES:

Colhidos a chegada:

Hemograma

Glicemia

Ureia

Creatinina

Saodio

Calcio

Potassio

Exames de coagulacao
Eletrocardiograma
Radiografia de torax

hipoglicemia, hiperglicemia,
hiponatremia, hipdxia, encefalopatia
hepatica;

e|Infecgdes sistémicas;

*Neoplasias e infeccoes do SNC.

Exames de acordo com a circunstancia clinica
LCR: apenas quando ha suspeita de HSA, qguando a TC de cranio é normal
Neuroimagem: TC de cranio € o mais utilizado



Tomografia computadorizada no AVCI

AVCI.

Area hipoatenuante.

Realizada nas primeiras horas
apos 0s sintomas € negativa em
30% dos casos e permanece
negativa nas primeiras 24 horas
em até 50%.

Primeiras horas: leve
apagamento de sulcos
cerebrais, ténue hipoatenuacéao
nos nucleos da base e o sinal
da artéria cerebral media
hiperdensa.




Tomografia computadorizada no AVCI

Sinal da artéria hiperdensa e edema em fase inicial na TC.




Ressonancia magnética no AVCI

Sinal baixo nas T1W1;
Sinal alto em T2;
Sinal alto em difusao:

Sequéncia FLAIR é util para detectar
pequenas lesdes no cortex e excluir HSA
aguda.

A seguéncia de imagem mais sensivel para deteccao de isquemia
cerebral € a RM ponderada em difusao (DWI), que pode tornar-se positiva
minutos apos o infarto, muito antes da TC indicar sinais sutis.

“Sinal da lampada acesa” em DWI precede mesmo a hiperintensidade
nas imagens ponderadas em T2, que tipicamente se desenvolve 6 a 12
horas apos o evento.



Ressonancia magnética no AVCI




Ressonancia magnética no AVCI

Edema na fase inicial da isquemia — AVCI ha aproximadamente 4 a 8 h.




Ressonancia magnética no AVCI
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Tomografia computadorizada na HSA

Imagem hiperatenuante ocupando
cisternas e sulcos cerebrais.
Sensibilidade relacionada a quantidade
de sangue presente no espaco
subaracnoide, com aumento da
densidade do LCR hemorragico.

Melhores locais para procurar HSA na TC
sao as porgoes
do espaco subaracnoideo onde a gravidade
faz o sangue
se depositar: fossa interpeduncular e faces
mais posteriores
dos cornos occipitais.



Tomografia computadorizada na HIP

Imagem hiperatenuante no
parénquima encefalico, em
geral com limites e localizacao
bem definidos.
Complicacbes estruturais:
inundacao ventricular;
hidrocefalia; edema cerebral;
desvios hemisféricos;
herniacéo.

Fase contrastada possibilita
diagnostico etiolégico, como
malformacobes arteriovenosas,
aneurismas e tumores.

Hemorragia hipertensiva no putame.



Investigacao diagndstica complementar

Suspeita Exame Complementar

Cardioembolismo Eco Doppler transtoracico ou
transesofagico

Arritmias paroxisticas Holter

Estenoses arteriais Ecodoppler de artérias carotidas

e vertebrais
Doppler transcraniano
Angiorressonancia

- Angiografia cerebral digital: exame de referéncia para identificar o
mecanismo da HSA.

- Liquor: Pode contribuir para diagndstico de causas menos
frequentes de AVCI, como arterites infecciosas e nao infecciosas.

- Perfil de anticorpos

- Dosagem de anticorpos antifosfolipides

- Pesquisa de trombofilias



Terapia do AVCi



Terapia do AVCi

Paciente deitado com cabeceira
levemente inclinada.

A PA persistira elevada alguns dias apos
O quadro Isquémico, o dque contribul
para a manutencao da pressao de
perfusdo cerebral menos nociva a zona
de penumbra.



Terapia do AVCi

PA deve ser tratada nos seguintes casos:

Emergéncias hipertensivas (ex. IAM, IC)
PAS > 220mmHg ou PAD > 120 mmHg
Imediatamente apds tratamento trombolitico (24h):
manter PA < 185/110 mmHg

Escolha: betablogueador



Tromboliticos

Nao devem ser administrados anticoagulantes
ou antiagregantes plaquetarios nas 24h apos a

trombolise.
Critérios de inclusao:
d>18 a;

DX AVCI;
Déficit neuroldégico mensuravel pela escala do

NIHSS,;

Evolucao <4,5h;

TC cranio sem hemorragia;
Auséncia de contraindicacoes.




Contraindicacoes da terapia
trombolitica

Inicio dos sintomas > 4,5 horas.

Evidéncia de hemorragia na TC.

Hipodensidade > 1/3 do territorio da ACM contralateral.
Sintomas neurologicos sutis ou melhorando rapidamente.

Apresentacao clinica sugestiva de hemorragia
subaracnoidea, mesmo com TC nl.

Contagem plaquetaria < 100.000/mm3

Uso de heparina nas 48 horas prévias e tempo de
tromboplastina parcial elevado.

Uso atual de anticoagulantes orais com TP>15 segundos.
Ultimos 3 meses: cirurgia em SNC, grave TCE ou AVCI.



Contraindicacoes da terapia
trombolitica

Nos ultimos 14 dias: cirurgia de grande porte.

Sangramento urinario ou gastrointestinal nos ultimos 21
dias.

Historico de hemorragia intracraniana espontanea.

Ultimos 7 dias: punc¢é&o arterial em local ndo
compressivel, puncao lombar recente *

PA sistolica > 185mmHg ou diastdlica >110mmHg em
medidas repetidas no momento do inicio do tratamento.

Paciente necessitando medidas agressivas para reduzir a
PA a estes nivels neste momento.

Glicemia < 50 ou > 400 mg/dL
|IAM ou Pericardite p6s IAM nos ultimos 3 meses.
Crise convulsiva no inicio do AVCI.

Conhecida malformagao arteriovenosa, aneurisma ou
tumor intracraniano.



Antiagregantes plaquetarios

AAS oral 325 mg de 24-48 h apds AVC.
recomendada como tratamento para a maioria
dos pacientes e deve ser mantida por 2-4
semanas.(Classe I, nivel A)

Aspirina: nao substitui outras intervencoes
agudas para o AVC, incluindo a administracao de
RtPA.(Classe lll, nivel B)

Aspirina em terapia adjunta com tromboliticos:
nao é recomendada.(Classe lll, nivel A)

Clopidogrel somente ou em combinagcao com
aspirina: nao é recomendada para o tratamento
de AVC agudo.



Anticoagulantes

Nao ha beneficio do uso na fase aguda
do AVCI.

Recomendado para: pacientes com AIT
de repeticao, trombose de a. basilar,
AVCI| em progressao, disseccao arterial
cervical (extracraniana).
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