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EPIDEMIOLOGIA

 O acidente vascular cerebral (AVC) é uma das
maiores causas de morte e sequela neurológica no
mundo industrializado. Aproximadamente
730.000 americanos apresentam um novo AVC ou
recorrência a cada ano.

 Mortalidade relacionada ao AVC no mundo: 85%
ocorre em países não desenvolvidos ou em
desenvolvimento e um terço destes eventos atinge
pessoas economicamente ativas.

 Estudos sugerem uma ampliação na incidência e
na mortalidade nas próximas décadas devido ao
aumento de 300% na população idosa em países
em desenvolvimento nos próximos 30 anos,
especialmente na América Latina e na Ásia.



EPIDEMIOLOGIA

NO BRASIL

 AVC é a causa mais frequente de óbito na população
de adultos. Em 2005, o AVC foi a causa de 10% dos
óbitos (90.006 mortes) e de 10% das internações
hospitalares públicas.

 As taxas de incidência de AVC ajustadas por idade
variam entre 137 e 168 por 100.000 habitantes.

 Taxas de letalidade por AVC variam de 10 a 55%.

 Essas variações na incidência e na letalidade
modifica-se de acordo com as diferentes condições
socioeconômicas da população.



EPIDEMIOLOGIA

 A mortalidade nos primeiros 30 dias após o AVC

isquêmico é de aproximadamente 10%, sendo

principalmente relacionada à sequela

neurológica, podendo chegar a 40% ao final do

primeiro ano.

 A maioria dos pacientes que sobrevivem à fase

aguda do AVC apresentam déficit neurológico que

necessita de reabilitação, sendo que

aproximadamente 70% não retornarão ao seu

trabalho e 30% necessitarão de auxílio para

caminhar.



EPIDEMIOLOGIA

 Pela sua importância epidemiológica e gravidade,

a “American Heart Association”, desde 1993

considera o AVC condição especial de suporte

básico e avançado de vida, assim como o Infarto

do Miocárdio e o Trauma.



FATORES DE RISCO

 Os principais fatores de risco Não-Modificáveis

são: 

 Idade: mais comum em indivíduos com idade mais 

avançada; 

 Sexo: maior prevalência para o sexo masculino;

 Etnia: predominando em negros; 

 História familiar: materna ou paterna.



FATORES DE RISCO

 Entre os Modificáveis:

 Hipertensão Arterial Sistêmica: alta prevalência;

 Diabetes Mellitus: susceptibilidade à aterosclerose
das artérias coronárias, cerebrais e periféricas;

 Dislipidemia: um importante fator de risco
relacionado à cardiopatia isquêmica;

 Presença de doença cardiovascular prévia;

 Obesidade: devido a frequente associação ao Diabetes
Mellitus e à Dislipidemia, constituindo
frequentemente a “Síndrome metabólica”;

 Tabagismo;

 Consumo Abusivo de Álcool

 Vida sedentária

 Uso de anticoncepcionais orais: principalmente se
relacionados a eventos trombóticos prévios ou
tabagismo;



FATORES DE RISCO

 Entre as várias causas cardíacas relacionadas com o

risco de AVC isquêmico de origem embólica, a

fibrilação atrial é uma das mais importantes.

 A doença carotídea assintomática (estenose > 50%)

está presente entre 7 a 10% dos homens e entre 5 a

7% das mulheres acima de 65 anos.

 O risco anual de AVC é de 3,2% nos pacientes com

estenose entre 60 a 99%, no entanto há variação desta

frequência.

 Estudos populacionais, notadamente o de

Framingham, demonstraram que a associação de

fatores de risco, aumenta exponencialmente, e não

linearmente, o risco de AVC.





FISIOPATOLOGIA

 O AVC ocorre por mecanismos que incluem

interação entre vaso, elementos figurados do

sangue e variáveis hemodinâmicas, que levarão à

oclusão (AVCI ou AIT) ou ao rompimento do leito

vascular (AVCH).



ATAQUE ISQUÊMICO TRANSITÓRIO

X

AVC ISQUÊMICO

 AIT se caracteriza por um déficit neurológico focal,
encefálico ou retiniano, súbito e reversível,
secundário a uma doença vascular isquêmica, com
duração menor que 1 hora e sem evidência de lesão
isquêmica nos exames de imagem.

 AIT e AVC isquêmico são espectros de uma mesma
doença vascular isquêmica encefálica e a sua
definição dependerá dos métodos de imagem
utilizados.

 A persistência dos sinais clínicos ou a presença de
alterações nos exames de imagem é que definem o
AVC isquêmico.



 A aplicação deste conceito tem grande impacto na
prática clínica atual, pela possibilidade do uso de
trombolítico no AVC isquêmico agudo, e pelo fato
de os resultados deste tratamento estarem
diretamente relacionados à precocidade de
administração.

 A principal causa de AIT é a oclusão do vaso por
material embólico proveniente de placa de
ateroma proximal ao vaso ocluído ou de origem
cardíaca.

 Deve ser conduzido como emergência médica, pois
10% a 20% dos pacientes com AIT poderão evoluir
com um AVCI em 90 dias, sendo 50% destes nas
primeiras 48hs.



ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL

ISQUÊMICO (AVCI)

 Caracteriza-se tipicamente como episódio de

disfunção neurológica decorrente de isquemia

focal cerebral ou retiniana, com sintomas típicos

durando mais do que 24 h e com presença de

lesão em exames de imagem (tomografia

computadorizada ou ressonância magnética do

crânio).

 O AVCI pode ser classificado de acordo com a sua

apresentação clínica ou de acordo com a sua

etiologia.





CLASSIFICAÇÃO ETIOLÓGICA:  TOAST

 Subdivide os infartos cerebrais em 5 grupos 

causais: 

 (1) Aterosclerose de grandes artérias,

 (2) Cardioembolismo,

 (3) Oclusão de pequenas artérias (Lacunas), 

 (4) Infartos por outras etiologias, e 

 (5) Infartos de origem indeterminada. 







ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL

HEMORRÁGICO (AVCH)

 Ocorrência de hemorragia intraparenquimatosa.
Decorre predominantemente do rompimento de
arteríolas penetrantes, secundário a degeneração
da parede vascular ocasionada na grande maioria
dos casos por hipertensão arterial crônica, ou pico
hipertensivo.

 As lesões cerebrais caracterizam-se à TC ou RM
do crânio, por hematomas localizados geralmente
nas mesmas regiões em que ocorrem os infartos
lacunares. Em jovens, a segunda maior causa de
AVCH é a rotura de malformações
arteriovenosas, e em idosos a angiopatia
amilóide.



AVCI X AVCH

 Na maioria dos estudos epidemiológicos e bancos

de dados de AVCs, 75% a 85% dos casos de AVCs

são isquêmicos e 15% a 25% são hemorrágicos.

 Diagnóstico clínico diferencial entre AVCH ou

AVCI pode ser realizado com 75% de

sensibilidade com a obtenção do “Stroke Data

Bank Score para o diagnóstico clínico entre AVCI

e AVCH”.







RECONHECENDO O AVC

 É preciso que a população de forma geral e equipes

médicas e interdisciplinares de atendimento pré-

hospitalar ou emergencial sejam educadas e treinadas

no reconhecimento dos sintomas indicadores de possível

AVC, para pronto encaminhamento dos pacientes a

serviços de referência.

 Neste momento, a utilização de escalas específicas para

atendimento pré-hospitalar, são úteis e imprescindíveis.

As mais utilizadas são a “Los Angeles Stroke Scale”ou a

“Cincinatti Stroke Scale”.







AVCI

FISIOPATOLOGIA

• O não aporte de oxigênio e glicose provoca em poucos minutos a
morte neuronal da zona central infartada. A área que circunda
esse centro (penumbra isquêmica), contém tecido cerebral
funcionalmente afetada, mas ainda viável, perfundida por
sangue proveniente de vasos colaterais. Esta área pode ser
transformada em infarto por sofrimento neuronal secundário
induzido pelos efeitos citotóxicos da cascata bioquímica
isquêmica.

• Na isquemia grave, os compostos ricos em energia esgotam-se
em minutos. À medida que as bombas de membrana
dependentes de energia falham, as membranas de células
neuronais e gliais se despolarizam e permitem o influxo de
Ca++.

• A maior concentração do íon Ca++ ativa enzimas destrutivas
como fosfolipases, ATPases e proteases, com desorganização de
organelas e componentes do citoesqueleto.

• A ruptura dos lisossomos libera enzimas hidroliticas ativas em
pH ácido (ác. lático).

• Liberação de radicais livres causando dano celular.







QUADRO CLÍNICO

● Sintomas mais comuns:

- Alteração de força e/ou sensibilidade em um ou 

ambos os lados do corpo

- Alterações na fala

- Confusão ou dificuldade para entender e se 

comunicar

- Alterações na marcha ou equilíbrio

- Hemianopsia parcial ou completa

- Cefaléia súbita e atípica

- Perda de consciência transitória

- Vômito



●●





TERRITÓRIOS ARTERIAIS:

 Dois sistemas arteriais irrigam o cérebro:

● Sistema Carotídeo (circulação anterior):

- Carótidas (comum e interna)

- Cerebrais anteriores

- Cerebrais médias

● Sistema Vertebrobasilar (circulação posterior):

- Vertebrais

- Basilar

- Cerebrais posteriores













AVE DE CARÓTIDAS:

-- Síndrome Carotídea: 

 Artéria oftálmica: cegueira monocular ipsilateral
transitória ou permanente.

 Artéria coróidea anterior: hemiplegia severa 
proporcionada contralateral. Hemi/hipoestesia
contralateral. Hemianopsia contralateral.

 Artéria Cerebral Anterior

 Artéria Cerebral Média



ARTÉRIA CEREBRAL ANTERIOR

 Movimentação e sensibilidade do pé e da perna

 Controle dos esfincteres

 Pensamentos complexos

 Julgamento

 Comportamento Social

 Memória de curto prazo



AVE DE A. CEREBRAL ANTERIOR:

-- Unilateral:

 Hemiparesia/plegia contralateral

 Apraxia contralateral (dificuldade de realizar 
movimentos precisos)

 Hipo/hemianestesia (pior no membro inferior 
contralateral)

-- Bilateral:

 Paraparesia/plegia

 Apraxia da marcha

 Síndrome do Lobo Frontal: -Urgência Miccional

- Déficit cognitivo      

- Mutismo acinético 



ARTÉRIA CEREBRAL MÉDIA

 Área motora

 Área somestésica

 Centro da palavra falada

 Suprimento para as estruturas cerebrais profundas



AVE A. CEREBRAL MÉDIA

-- Origem:

 Hemiparesia/plegia contralateral

 Hemi/hipoanestesia (pior no membro superior e face)

 Desvio da língua para a hemiplegia

 Desvio do olhar conjugado contra a hemiplegia

 Astereoagnosia (não reconhece objetos)

 Heminegligência e anosognosia (se no h. não dominante)

 Amusia (não reconhece músicas)

 Afasia global (Wernicke + Broca = H. dominante)

 Síndrome de Gertsmann (escrita, matemática, 
pensamento, D/E, agnosia digital..)



-- Ramos Lenticuloestriados:

 AVE lacunar:hemiparesia/plegia contralateral

-- Ramo Inferior:

 Não causa hemiplegia/anestesia

 Afasia de Wernicke (H. dominante)

 Síndrome de Gerstmann

 Heminegligência (H. não dominante)

 Apraxia constitucional

 Amusia

AVE A. CEREBRAL MÉDIA



-- Ramo Superior (mais comum):

 Hemiparesia/plegia contralateral desproporcionada

 Hemi/hipoanestesia contralateral

 Disartria com desvio da língua para hemiplegia

 Desvio do olhar conjugado contra a hemiplegia

 Apraxia contralateral braquial

 Astereognosia

 Afasia de Broca

AVE A. CEREBRAL MÉDIA



ARTÉRIA CEREBRAL POSTERIOR

 Mesencéfalo

 Tálamo

 Córtex occipital



AVE A. CEREBRAL POSTERIOR

-- Segmento Proximal:

 Síndrome de Weber (cruzada piramidal do III par):

-AVE do pedúnculo cerebral, hemiplegia
fasciobraquiocrural contralateral + paralisia do III par
ipsilateral (pode ou não + Parkinsonismo), hemibalismo
contralateral

 Síndrome de Benedikt:

- AVE mesencefálico, tremor cerebelar e/ou coreia
contralateral + paralisia do III par ipsilateral

 Síndrome de Dejerine-Roussy:

- AVE do tálamo póstero-lateral, hemianestesia
contralateral + dor talâmica espontânea

 Síndrome talâmica antero-lateral:

- Tremor cerebelar e/ou coreoatetose



-- Bilateral do Segmento Proximal:

 Todo o Mesencéfalo: Infarto extenso do mesencéfalo – coma,
pupilas não-reativas, tetraparesia.

-- Unilateral do Segmento Distal:

 Lobo Occipital: hemianopsia homônima contralateral,
agnosia visual (h. dominante).

 Síndrome de Balint (h. não-dominante): simultagnagnosia,
apraxia ótica, ataxia ótica.

-- Bilateral do Segmento Distal:

 Síndrome de Anton (cegueira cortical anosognósica)

 Síndrome de Balint.

AVE A. CEREBRAL POSTERIOR



AVE DE A. BASILAR:

-- Ramos Medianos ou circunferenciais (Ponte):

 Síndrome de Millard-Gubler-Foville: síndrome cruzada do
VII e/ou VI pares. Hemiplegia braquiocrural contralateral.
Paralisia facial periférica ipsilateral. Acometimento VI par
ipsilateral (diplopia e estrabismo convergente quando olha
contra hemiplegia).

 Síndrome do tegmento pontino: síndrome cruzada sensitiva
do V par, síndrome cruzada do VII e VI pares, síndrome
vestibular ipsilateral (vertigem rotatória, lateropulsão,
nistagmo. Síndrome de Horner ipsilateral
(comprometimento do feixe simpático central), ataxia
cerebelar ipsilateral, perda de sensibilidade vibratório-
proprioperceptiva contralateral.



-- Cerebelar Superior:

 Síndrome Cerebelar: ataxia cerebelar ipsilateral +
vertigem rotatória e nistagmo

-- Trombose da Basilar (toda a ponte):

 Síndrome Locked-in (enclausuramento ou
cativeiro): paciente lúcido, mas tetraplégico,
movimentando apenas os olhos.

 Síndrome pseudo-bulbar: disfonia e disfagia graves
pelo comprometimento piramidal bilateral.
(Geralmente subagudo: AVE em evolução)

AVE DE A. BASILAR:



AVE DE A. VERTEBRAL:

-- Da Vertebral ou da A. Cerebelar Inferoposterior:

 Síndrome de Wallemberg: sensitiva cruzada do V par –
hemi/hipoanestesia facial contralateral + hemi/hipoanestesia
facial ipsilateral, disfagia, disfonia graves (síndrome bulbar),
pelo comprometimento do núcleo ambíguo (IX e X par),
síndrome vestibular ipsilateral (vertigem rotatória,
lateropulsão, nistagmo), sindrome de Horner ipsilateral,
ataxia cerebelar ipsilateral (acometimento do feixe
espinocerebelar), soluços incoercíveis. Não há déficit Motor.

-- Ramos Medianos da Vertebral:

 Síndrome de Dejerine: cruzada do XII par (hemiplegia
contralateral, sempre flácida + paralisia do hipoglosso
ipsilateral, com disartria). Língua desvia contra hemiplegia.



AVE HEMORRÁGICO

 Cefaleia súbita associada a um déficit neurológico focal,
rebaixamento do nível de consciência.

 Putâmen: hemiplegia contralateral (relação com capsula
interna);hemorragia pode se estender aos ventrículos laterais,
acentuando a hipertensão intracraniana;

 Tálamo: hemiplegia contralateral associada a hemianestesia;
extensão da hemorragia para hipotálamo associa-se a alterações
oculares e pupilares; pode se estender para o III ventrículo;

 Cerebelo: vertigens, náuseas, vômitos e ataxia cerebelar aguda;
pode comprimir o IV ventrículo causando hidrocefalia obstrutiva e
estado comatoso;

 Ponte: quadriplegia súbita, coma.



DIAGNÓSTICO AVC ISQUÊMICO

*Déficit neurológico focal (presença de uma das

síndromes descritas) de início SÚBITO e

rapidamente evolutivo, que dura mais de 24h ou

leva à morte

obs: AIT dura no máximo 24h, mas a maioria é

revertido em 15-20min. Portanto, até que se prove

o contrário, o paciente ao chegar no PS tem AVC

*Médico emergencista deve solicitar TC DE

CRÂNICO SEM CONTRASTE, além de

hemograma, plaquetas, TP, KTTP, glicemia, Na,

K, creatinina



TC DE CRÂNIO NO AVCI AGUDO

 Diferenciação entre AVCI e AVCH:

-AVCI 12-24h não mostra área hipodensa (preta),

somente após 24h-72h.

-AVCH – aparece de IMEDIATO área hiperdensa

(branca, pois sangue é mais denso)



 auxilia no diagnóstico

diferencial com doenças

não-vasculares (neoplasias,

por exemplo não seguem

o território vascular)



 avalia a extensão da área isquêmica, território afetado e
local da obstrução vascular

 auxilia na detecção do tempo de evolução da isquemia

 vê complicações (herniações , presença de transformação
hemorrágica )

 Se existe tecido morto ou tecido sob risco (penumbra)



1) TC CRÂNIO SEM CONTRASTE- INFARTO

HIPERAGUDO (- 12H)

 Normal ( 50-60 % )

 Artéria hiperdensa

 Hipodensidade dos núcleos da base 

(Obscurecimento das interfaces cinzento-branca)



SINAL DA ARTÉRIA HIPERDENSA (SAH)

 Os coágulos possuem maior absorção em TC do

que o sangue em movimento, sendo visíveis como

zonas hiperdensas (mais brancos) ao longo do

trajeto das artérias intracranianas.

Seta:SAH da Art. CME



HIPODENSIDADE DOS NÚCLEOS DA BASE



2)TC CRÂNIO SEM CONTRASTE- INFARTO AGUDO

(12 A 24H)

 Baixa densidade nos núcleos da base

 Perda da interface subst. cinzenta-branca

 Apagamento dos sulcos



3)TC CRÂNIO SEM CONTRASTE- APÓS 24 A 72H 1-3 

DIAS)

 Aumento do efeito de massa

 Área de baixa densidade em cunha envolvendo as

substâncias branca e cinzenta

 Pode ocorrer tranformacão hemorrágica



4)TC CRÂNIO SEM CONTRASTE- DE 3 A 7 DIAS

 Pico de edema 3-4 dias

 Infarto  edema citotóxico (aumento do volume

do neurônio) + edema vasogênico (acúmulo de

líquido no interstício



 Tomografia computadorizada de crânio em corte axial, 

com extensa área hipointensa frontoparietal esquerda, 

com efeito de massa, comprimindo o ventrículo lateral 

esquerdo e desviando as estruturas da linha média. 



5)TC CRÂNIO SEM CONTRASTE

*APÓS 10 DIAS

 Edema se resolve, transição entre zona infartada e tecido 

normal torna-se nítida

*MESES A ANOS

 Perda de volume

 Encefalomalácia (substituição por

tecido cicatricial)

 Área amolecida, depois cística e 

retraída

O ventrículo lateral D está 

aumentado por ter reabsorvido o 

edema 



RESSONÂNCIA MAGNÉTICA NO AVCI

1. Os pacientes com comorbidades e doença de

pequenas artérias

2. As lesões de tronco cerebral

3. Os pacientes com sintomas transitórios

4. Pacientes com infartos lacunares

*AVE lacunar  infarto menor que 2 cm 

oclusão de pequenas artérias perfurantes cerebrais

que irrigam tálamo, gânglios da base e cápsula

interna (ramos lenticulosestriados da Cerebral

Média



RM

 Seqüências ponderadas em T2 (líquor fica claro,

brilhante) e FLAIR (lcr não brilha, somente o

edema)

Seqüências antômicas

 maior sensibilidade que TC

 alterações dependentes de edema vasogênico (12-24 h)

RM Funcional (difusão e perfusão)

 detecta edema citotóxico

 restrição ao movimento H2O

 alterações precoces (após 30 min)



AVCI NA RM



TERRITÓRIO DA CEREBRAL MÉDIA-

LBF,TODO LBP, LBT



TERRITÓRIO DA CEREBRAL ANTERIOR-LBF



TERRITÓRIO DA CEREBRAL POSTERIOR-LBO



PENUMBRA ISQUÊMICA (PI)

 Isquemia (desequilíbrio entre oferta/demanda de

o2  quando fluxo cerebral cai abaixo de

20ml/100mg/min

 Infarto (lesão neuronal irreversível: isquemia

prolongada ou grave)

 Nas primeiras 24h do avci, o PET (tomo com

emissão de prótons) delineia: lesão irreversível x

áreas isquêmicas recuperáveis (PI)

 A PI tem baixo fluxo, mas extração de o2 alta 

depende do fluxo colateral, por isso cuidado no

controle da PA durante a fase aguda do avci





ESCALA NIHSS

 A National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) é uma
escala padrão, validada, segura, quantitativa da severidade
e magnitude do déficit neurológico após AVC

 Esta escala baseia - se em 11 itens do exame neurológico
que são comumente afetados pelo AVC, sendo eles: nível de
consciência, desvio ocular, paresia facial, linguagem, fala,
negligência/extinção, função motora e sensitiva dos
membros e ataxia.

 Ela foi desenvolvida para ser aplicada rapidamente (5 – 8
minutos), no contexto do tratamento de pacientes com AVC
agudo. A NIHSS pode ter sua pontuação variando de 0
(sem evidência de déficit neurológico pela esfera testada na
escala) a 42 (paciente em coma e irresponsivo)

 Ela é capaz de detectar piora ou melhora neurológica em
resposta a certa terapia e também está associada ao
prognóstico pós-AVC



















AVCI- DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO

FA, IAM parede anterior, 

cardiomiopatia dilatada, FOP 

(forame oval persistente), placa 

aterosclerótica, trombofilias



AVCI- DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO

FA, IAM parede anterior, 

cardiomiopatia dilatada, FOP 

(forame oval persistente), placa 

aterosclerótica, trombofilias



ANGIORESSONÂNCIA

 Os vasos são demonstrados sem injeção de

contraste, através da rapidez do fluxo. Vasos com

fluxo baixo não aparecem.



ANGIORESSONÂNCIA

virtual ausência das Aa. carótidas internas e seus ramos (Aa. cerebrais anteriores e 

médias), que aparecem apenas como ramúsculos de grande delgadeza



AVCI- DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAS

Mnemonic for Differential Diagnosis of Stroke

 M   Migraine

 E   Epilepsy (postictal)

 D   Dissection, aortic

 I     Intoxication (drug, alcohol); infection

 C   Contusion; trauma

 S    Sodium; electrolytes; glucose

FLEMMING K, Mayo Clin Proc. 2004;79:1071-1086



TRATAMENTO DO AVE

 Cadeia de eventos



TRATAMENTO DO AVE

 Oxigenoterapia

-Hipóxia (Sat O2 <96% por > 5 min)

- Se necessário IOT mortalidade 50% em 30 dias

 Monitorização Cardíaca

- Deve ser feita nas primeiras 24h

- Suspeita de arritmia → holter



TRATAMENTO DO AVE

 Hipertermia (>37,6°C)

- 1/3 dos pacientes;

- ↑ mortalidade precoce em 50% dos pacientes

 Hipotermia

- Menos comum;

- Faltam estudos.



TRATAMENTO DO AVE

 Pressão Arterial

- PAS ótima: 121 – 200mmHg

- PAD ótima: 81 – 110mmHg

- Discreta hipertensão pode ser vantajosa →

melhora a perfusão cerebral

- Recomendação: NÃO baixar a PA, exceto se

>220x120mmHg, ou se houver uma condição pré-

existente que se beneficie da diminuição da PA

(IAM, dissecção de aorta, etc)



TRATAMENTO DO AVE

 Volemia

- Manter o paciente euvolêmico

- Tanto a hipervolemia quanto a hipovolemia

podem ser prejudiciais

- Reposição sempre com SF (30ml/kg/dia)



TRATAMENTO DO AVE

 Hiperglicemia

- Mais comum no AVC isquêmico

- Piora o estado clínico

 Hipoglicemia

- Pode simular um AVC pela atividade autonômica

- Deve sempre ser corrigida quando dextro

<60mg/dl

- Ideal: manter glicemia entre 140-180mg/dl



TRATAMENTO DO AVEI - TROMBÓLISE

 Alteplase

- Dose: 0,9 mg/Kg, sendo que 10% da dose deve ser

administrado em bolus e o restante correr em

bomba de infusão por 1 hora

- Dose máxima: 90 mg



TRATAMENTO DO AVEI - TROMBÓLISE

 Critérios de inclusão:

- AVC isquêmico em qualquer território encefálico;

- Possibilidade de se iniciar infusão da rt-PA

dentro de 4,5h do início dos sintomas;

- TC ou RM de crânio sem evidência de

hemorragia;

- Idade superior a 18 anos



TRATAMENTO DO AVEI - TROMBÓLISE

 Critérios de exclusão:

- Uso de anticoagulante oral com TP > 15s ou RNI
>1,7. Uso de heparina nas últimas 48h com TTPA
elevado;

- AVC isquêmico ou TCE grave nos últimos 3
meses;

- História pregressa de hemorragia intracraniana
ou de malformação vascular cerebral;

- TC de crânio com hipodensidade precoce >1/3 do
território da ACM;

- PAS ≥ 185 ou PAD ≥ 110 mmHg (em 3 ocasiões
com 10 min de intervalo) refratária ao
tratamento com anti-hipertensivo.



TRATAMENTO DO AVEI - TROMBÓLISE

 Critérios de exclusão

- Melhoria rápida e completa dos sinais e sintomas

no período anterior ao início da trombólise;

- Déficits neurológicos leves (sem repercussão

funcional significativa);

- Cirurgia de grande porte ou procedimento

invasivo nos últimos 14 dias;

- Punção lombar nos últimos 7 dias;

- Hemorragia geniturinária ou gastrointestinal nos

últimos 21 dias ou história de varizes

esofagianas;



TRATAMENTO DO AVEI - TROMBÓLISE

 Critérios de exclusão

- Punção arterial em local não compressível na
última semana;

- Coagulopatia com TP prolongado (RNI>1,7),
TTPA elevado ou plaquetas <100.000

- Glicemia <50mg/dl com reversão dos sintomas
após a correção;

- Evidência de endocardite ou êmbolo séptico,
gravidez;

- IAM recente (< 3 meses) – contraindicação
relativa;

- Suspeita clínica de HSA ou dissecção aguda de
aorta.





TRATAMENTO DO AVEI

 Outras medidas

 Iniciar a antiagregação plaquetária com aspirina

48h após a ocorrência do AVEI na dose diária de

160-300mg;

 Iniciar o uso de estatina após 48h do evento

cerebrovascular (estatina de alta potência)



TRATAMENTO DO AVEH

 Abordagem semelhante à do AVEI

 O tratamento da HAS deve ser mais agressivo

para evitar expansão do sangramento.



TRATAMENTO DO AVEH



TRATAMENTO DO AVEH



TRATAMENTO DO AVEH

 Manter PA próxima de 160/90 mmHg;

 Normalizar valor do RNI para pacientes que
estavam anticoagulados (PFC, CCP, Vit K);

 Profilaxia de crise convulsiva com fenitoína ou
fenobarbital;

 Controle da temperatura ( dipirona,
acetaminofeno);

 Profilaxia para TVP e TEP com heparina não
fracionada SC (5000 unid. 3x ao dia) após 48h do
evento.

 Tratamento clínico em sua maioria. Tratamento
cirúrgico se apresentar deterioração do quadro
neurológico.



PONTOS-CHAVE

Identificar 

precocemente

Agir 

rapidamente

Tempo é cérebro!



ANTICOAGULANTES,

ANTIPLAQUETÁRIOS E

ANTITROMBÓTICOS



Introdução

 Tríade de Virchow



Introdução



Cascata de coagulação



Terapia antitrombótica

TROMBOGÊNESE TERAPIA

RISCO

FIBRINOLÍTICOSFORMAÇÃO DE 

PLASMINA E FIBRINÓLISE

ANTICOAGULANTES
FORMAÇÃO DE

TROMBINA E FIBRINA

ANTIPLAQUETÁRIOS
ADESAO E ATIVAÇÃO 

PLAQUETÁRIA

REDUÇÃO FATORES DE
LESÃO ENDOTELIAL



Anticoagulantes

1. Heparinas

- Heparina não-fracionada (HNF/NFH)

- Heparinas de baixo peso molecular (HBPM/LMWH)

2. Antagonistas diretos de trombina

3. Inibidores de vitamina K



1. Heparinas

 Estrutura

 Pentassacarídeos

Não-fracionada e Heparina de Baixo Peso Molecular



Mecanismo de ação

Heparina não fracionada



Mecanismo de ação

 Heparina de baixo peso molecular

 Fragmentada: enoxaparina, dalteparina

 Pentapeptídeo sintético: fondapatinux



Mecanismo de ação



Comparação - Heparinas

OBS: devido ao tamanho, menos de 50% da HBPM tem como alvo a trombina (IIa).



2. Antagonista de Trombina

 Hirudinas

Derivado do Hirudo medicinalis

 Lepidurina recombinante

Mec. Ação:

 Inibem trombina diretamente

Não depende de ATIII

Não afeta função plaquetária



3. Antagonistas da Vitamina K

 Descobertos na década de 1920  trevo doce e

hemorragia no gado nos EUA bishidroxicumarina

 1948  warfarin (Wisconsin Alumni Research

Foundation) inicialmente como raticida

 Varfarina é o mais utilizadoMarevan®



3. Antagonistas da Vitamina K

 Derivados da 4-hidroxicumarina:

varfarina, dicumarol, acenocumarol

 Derivados do indano-1,3-diona:

fenindiona, didenadiona, e anisindiona



3. Antagonistas da Vitamina K

 Mecanismo de ação:
 Inibição COMPETITIVA da vitamina K redutase

 Inibição da γ-carboxilação de resíduos

glutâmico de fatores de coagulação

de ácido

 Fatores dependentes de vitamina K:

 II, VII, IX e X



3. Antagonistas da Vitamina K



Mecanismo de ação



3. Antagonistas da Vitamina K

 Varfarina:

Dose baseada no “Tempo de protrombina”

extrínseca
 via

 Ligação importante com proteínas plasmáticas

 Interação medicamentosa

 Estados de depleção de síntese protéica

 Grande variação na resposta

(99%)



3. Antagonistas da Vitamina K

 Efeitos adversos:

Hemorragia

Contra-indicado na gravidez

 Risco de aborto e anomalias fetais

 alterações no SNC

 Baixa margem de segurança

 Testes sanguíneos para otimizar a dose

 Antídoto vitamina K





Antiplaquetários

 Agregação plaquetária



Antiplaquetários

1. Ácido Acetilsalicílico

2. Antagonistas de receptor de ADP

Inibidores de GPIIb/IIIa3.



1. Ácido Acetilsalicílico - AAS

 Mecanismo de ação (antiplaquetário):

 Inibe COX-1 irreversivelmente

Inibe produção de TXA2

↓TXA2   ↓ Ativação plaquetária

(Plaquetas vida média 7-10 dias)



Ácido Acetilsalicílico - AAS

AA AACOX2 COX1
AAS

AACOX2 VASODILATADOR

PGI2

endotélio
VASO

Plaqueta

PGI2 TXA2
ANTIAGREGANTE

e

VASOCONSTRIÇÃO 
AGREGANTE



2. Antagonistas de receptor de ADP

 Clopidogrel, ticlopidina

Pró-fármacos

Inibe irreversivelmente P2Y12  inibe a resposta ao ADP

 Efeitos adversos:

Trombocitopenia severa (ticlopidina) 

Náuseas, vômitos e diarréia



3. Inibidores de GPIIb/IIIa

 Abciximab

 Anticorpo monoclonal anti-GPIIb/IIIa

 Inibe ligação do fibrinogênio a integrina.

 Eptifibatide

 Peptídeo cíclico, inibe o sitio de ligação do fibrinogênio.

OBS: Como ainda não foi comprovada a eficácia destes 

compostos no AVC isquêmico, eles não são recomendados.





Fibrinolíticos



1. Estreptoquinase

 Derivado de culturas de

hemolítico

Streptococcus β-

 Mecamismo de ação:

Ativa plasminogênio

 Uso: IAM, reduzindo a mortalidade

Obs: segundo o STROKE, não deve ser utilizado em AVC isquêmico devido 

ao alto risco de hemorragias, segundo ensaios clínicos realizados.



2. Alteplase,duteplase

 São fatores ativadores de plasminogênio

(cadeia simples e dupla, respectivamente)

(tPA) recombinante

fibrina Maior atividade sobre o plasminogênio já

“coágulo-seletivo”

ligado à

curtaT1/2

 Reteplase maiorT1/2

 ANTÍDOTO plasma fresco, fatores de coagulação e ácido

tranexâmico (inibe o plasminogênio)



RESUMINDO

 No AVC isquêmico, como antiqueplaquetários, utilizamos, 

o AAS, sendo o clopidogrel a segunda escolha (quando há 

contra-indicação ao AAS), e ticlopidina a terceira escolha.

 Como anticoagulantes, na fase aguda, utiliza-se a Heparina, 

e em fase crônica a Varfarina.

 Como fibrinolítico, utilizamos o rtPA.
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