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EPIDEMIOLOGIA

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

Mortalidade relacionada ao AVC no mundo: 85%
ocorre em paises nao desenvolvidos ou em
desenvolvimento e um terco destes eventos atinge
pessoas economicamente ativas.

Estudos sugerem uma ampliacao na incidencia e
na mortalidade nas préximas décadas devido ao
aumento de 300% na populacao idosa em paises
em desenvolvimento nos proximos 30 anos,
especialmente na América Latina e na Asia.



EPIDEMIOLOGIA
NO BRASIL

AVC é a causa mais frequente de 6bito na populacao
de adultos. Em 2005, o AVC fo1 a causa de 10% dos
Obitos (90.006 mortes) e de 10% das internacoes
hospitalares publicas.

As taxas de incidéncia 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 variacoes na 1ncidéncia e na letalidade
modifica-se de acordo com as diferentes condicoes
socloeconomicas da populacao.



EPIDEMIOLOGIA

A mortalidade nos primeiros 30 dias apés o AVC
1squémico é de aproximadamente 10%, sendo
principalmente relacionada a sequela
neurologica, podendo chegar a 40% ao final do
primeiro ano.

A mailoria dos pacientes que sobrevivem a fase
aguda do AVC apresentam déficit neurologico que
necessita de reabilitacao, sendo que
aproximadamente 70% nao retornarao ao seu
trabalho e 30% necessitarao de auxilio para
caminhar.



EPIDEMIOLOGIA

Pela sua importancia epidemiologica e gravidade,
a “American Heart Association”, desde 1993
considera o AVC condicao especial de suporte
basico e avancado de vida, assim como o Infarto
do Miocardio e o Trauma.



FATORES DE RISCO

Os principais fatores de risco Nao-Modificaveis
sao:
Idade: mais comum em individuos com idade mais
avancada;
Sexo: maior prevaléncia para o sexo masculino;
Etnia: predominando em negros;

Historia familiar: materna ou paterna.



FATORES DE RISCO

Entre os Modificaveis:
Hipertensao Arterial Sistémica: alta prevaléncia;

Diabetes Mellitus: susceptibilidade a aterosclerose
das artérias coronarias, cerebrais e periféricas;

Dislipidemia: um 1mportante fator de risco
relacionado a cardiopatia isquémaica;

Presenca de doenca cardiovascular prévia;
Obesidade: devido a frequente associacao ao Diabetes

Mellitus e a Dislipidemaia, constituindo
frequentemente a “Sindrome metabodlica”;
Tabagismo;

Consumo Abusivo de Alcool
Vida sedentaria

Uso de anticoncepcionais orals: principalmente se
relacionados a eventos trombodticos prévios ou
tabagismo;



FATORES DE RISCO

Entre as varias causas cardiacas relacionadas com o
risco de AVC 1squémico de origem embodlica, a
fibrilacao atrial é uma das mais importantes.

A doenca carotidea assintomatica (estenose > 50%)
esta presente entre 7 a 10% dos homens e entre 5 a
7% das mulheres acima de 65 anos.

O risco anual de AVC é de 3,2% nos pacientes com
estenose entre 60 a 99%, no entanto ha variacao desta
frequencia.

Estudos  populacionais, notadamente o de
Framingham, demonstraram que a associacao de
fatores de risco, aumenta exponencialmente, e nao
linearmente, o risco de AVC.



Figura Estratificagdo de Risco de AVC em 10 anos associado aos fatores de risco.
www.americanheart.org. Heart disease and stroke statistics — 2005 update, American Heart Association.
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FISIOPATOLOGIA

O AVC ocorre por mecanismos que Incluem
Interacao entre vaso, elementos figurados do
sangue e variavels hemodinamicas, que levarao a
oclusao (AVCI ou AIT) ou ao rompimento do leito
vascular (AVCH).



ATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO
X
AVC ISQUEMICO

AIT se caracteriza por um déficit neurologico focal,
encefalico ou retiniano, subito e reversivel,
secundario a uma doenca vascular isquémica, com
duracao menor que 1 hora e sem evidencia de lesao
1Isquemica nos exames de imagem.

AIT e AVC 1squémico sao espectros de uma mesma
doenca vascular isquémica encefalica e a sua
definicdo dependera dos métodos de 1magem
utilizados.

A persisténcia dos sinais clinicos ou a presenca de
alteracoes nos exames de imagem € que definem o
AVC isquéemico.



A aplicacao deste conceito tem grande impacto na
pratica clinica atual, pela possibilidade do uso de
trombolitico no AVC i1squémico agudo, e pelo fato
de os resultados deste tratamento estarem
diretamente relacionados a precocidade de
administracao.

A principal causa de AIT é a oclusao do vaso por
material embodlico proveniente de placa de
ateroma proximal ao vaso ocluido ou de origem
cardiaca.

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



ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL
ISQUEMICO (AVCI)

Caracteriza-se tipicamente como episddio de
disfuncao neurolégica decorrente de 1squemia
focal cerebral ou retiniana, com sintomas tipicos
durando mais do que 24 h e com presenca de
lesio em exames de 1magem (tomografia
computadorizada ou ressonancia magnética do
cranio).

O AVCI pode ser classificado de acordo com a sua
apresentacao clinica ou de acordo com a sua
etiologia.



CLASSIFICACAO CLINICA DE BAMFORD PARA AVC AGUDO

1. Sindromes lacunares (LACS)

Sindrome Molora Pura
Sindrome Sensitiva Pura
Sindrome Sensitivo-motora
Disartria - * Clumsy Hand "
Hemiparesia atdaxica

* =f afasia, distlrbio visuoaspacial, distlrbio campo visual

* déficits proporcionados

2. Sindromes da circulagdo anterior total (TACS)

Hemiplegia
Hemianopsia
Disfuncao cortical superior (linguagem, fungao visucespacial, nivel de consciéncia)

*25% secundéria a hematoma intraparenguimatoso

3. Sindromes da circulagao anterior parcial (PACS)

Déficit sansitivoe-motor + heamianopsia

Déficit sansitivo-motor + disfuncao cortical
Disfuncao cortical + hemianopsia

Disfuncao cortical + molor puro {mMonopanesia)
Disfuncao cortical isolada

4. Sindromes da circulacio posterior (POCS)

Paralisia de nervo craniamng (dnica ou mdltipla) ipsilateral + déficit S/M contralateral
Daficit S/M bilataral

Alt. movimentos conjugados dos olhos

Disfuncio cerebelar sf déficit de trato longo ipsilateral

Hemianopsia isolada ou cagueira cortical.




CLASSIFICACAO ETIOLOGICA: TOAST

Subdivide os infartos cerebrais em 5 grupos
causais:
(1) Aterosclerose de grandes artérias,
(2) Cardioembolismo,
(3) Oclusao de pequenas artérias (Lacunas),
(4) Infartos por outras etiologias, e
(5) Infartos de origem indeterminada.



CLASSIFICACAO ETIOLOGICA DO AVCI (TOAST)

Subdivide os infartos cerebrais em 5 grupos principais de acordo com a sua
eticlogia:

1. Aterosclerose de Grandes Arterias

MNos infartos por aterosclerose de grandes artérias os exames dos vasos
(atraves de Doppler de cardtidas, Doppler transcraniano, angiorressonancia ou
angiotomografia dos vasos cranianos) demonstram estenose maior que 509% ou
oclusido de grandes ramos arteriais. A tomografia do cranio (TC) ou Ressonancia
magnetica do cranio (RM) em geral demonstra lesdes cerebrais maiores que 1.5
cm de diametro. Outros exames devem excluir fontes potenciais de cardioembaolia.

2. Cardioembolismo

Os infartos cardicembolicos sao decorrentes de oclusao de vaso cerebral por
embolos provenientes do coragao. As principais doengas cardiacas potencialmente
emboligénicas podem ser classificadas em Alto e Medio risco de embolizagao
(Tabela 1).

3. Oclusao de Pequenas Artérias (lacunas)

MNos infarfos por oclusao de pequenas artérias cerebrais, também chamados
infartos lacunares, em geral a TC ou RM demonstram lesdes peguenas (lacunas),
no territdrio de artérias perfurantes, ou seja, ndcleos da base, talamo, tronco
cerebral, coroa radiada e capsulas intema e exterma menores que 1.5 cm de
didmetro. Ocorrem por degeneracao dos pequenos vasos e arteriolas perfurantes,
por agao direta da hipertensao arterial cronica, associado ou nao ao Diabetes
Mellitus.




Infartos por Outras Etiologias

Infartos com outras etiologias englobam todas as causas que diferem destas

trés primeiras, por exemplo: vasculopatias nao aterosclerdticas (Moyamoya,

disseccio arterial), desordens hematoldgicas (anemia falciforme), coagulopatias
(deficiéncia de fatores fibrinoliticos), vasculites (varicela, lupus, meningite), etc.

Infartos de Origem Indeterminada

Os infartos de causa indeterminada sao aqueles que nao se enquadram nas

categorias anteriores, apesar de investigacio completa.

Tabela 1. Fontes potenciais de grande e medio risco para cardioembaolia, segundo

a classificagao do TOAST

Priotese valvar sintética
Estenose mitral com fibrilacao atrial

Fibrilagdo atral (gque nao seja
isolada)

Trombo atrial esquerdo séssil
Doenca do nd sinusal

Infarto agudo do miocardio recente
(=4 semanas)

Trombo ventricular esquerdo
Cardiomiopatia dilatada

Segmento acinético do wventriculo
esquerdo

Mixoma atrial
Endocardite infecciosa

Prolapso de valva mitral
Calcificacao do anel mitral
Estencse mitral sem fibrilacao atrial

Turbuléncia atrial esquerda
Aneurisma de septo atrial

Forame oval patente
Flutter atrial

Fibrilagcao atrial isolada
Protese valvar biologica
Endocardite asseéeptica

Insuficiéncia cardiaca congestiva

Segmento hipocinético do ventriculo
esquerdo

Infarto agudo do mioccardio com mais
de 4 semanas & menos de 6 meses




ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL
HEMORRAGICO (AVCH)

Ocorréncia de hemorragia intraparenquimatosa.
Decorre predominantemente do rompimento de
arteriolas penetrantes, secundario a degeneracao
da parede vascular ocasionada na grande maioria
dos casos por hipertensao arterial cronica, ou pico
hipertensivo.

As lesoes cerebrais caracterizam-se a TC ou RM
do cranio, por hematomas localizados geralmente
nas mesmas regioes em que ocorrem os Infartos
lacunares. Em jovens, a segunda maior causa de
AVCH ¢é a rotura de  malformacoes
arteriovenosas, e em 1dosos a angilopatia
amiloide.



AVCI X AVCH

Na maioria dos estudos epidemiolégicos e bancos
de dados de AVCs, 75% a 85% dos casos de AVCs
sao 1squémicos e 156% a 25% sao hemorragicos.

Diagnéstico clinico diferencial entre AVCH ou
AVCI pode ser realizado com 75% de
sensibilidade com a obtencao do “Stroke Data
Bank Score para o diagnoéstico clinico entre AVCI

e AVCH”.



DIFERENCIAL CLINICO ENTRE AVC ISQUEMICO E HEMORRAGICO

Escala Stroke Data Bank

i Sim | Descomhecido | total
Paciente com mais de 55 anos de idade 0 +1,0 D
Sexo masculino 0 -1,0
Paciente apresantou na histdria clinica: _
................................................... AVCouAlTprévios 1 0 & *20 @ D
.................................................. angina . O ' %0 . D I
diabetes [1] +1,5 ]
Mo inicio do quadro clinico o paciente apresentou:
déficit focal 0 +2.5 D
cefaléia 0 -2,0 D
wimito L] -1.5 (]
Presso arterial > que 200/120 mm Hg 0 -1,5
Paciente ndo estd alerta 0 3,0
Déficit presente ac acordar 0 +1,0 D
Uma ou mais das questdes acima com resposta D 0 -1,0

TOTAL -10 até menor ou igual a 2= AVCH
>+ 2 até +10= AVCI




TIPOS DEDERRAME

AVC ISQUEMICO

Eo tipo mais comum,
responsavel por 80% dos
casos. Os sintomas surgem
de repente e dependem da
area afetada. Mo acidente
isquémico transitrio, os
sintomas sdo passageiros

AVC HEMORRAGICO

Representa apenas 20% dos
€a505. Seus sintomas
incluern dor de cabeca muito
forte, que surge de repente
¢ pode yir acompanhada de
perda de forca e sonoléncia




RECONHECENDO O AVC

/

E preciso que a populacao de forma geral e equipes
médicas e Interdisciplinares de atendimento pré-
hospitalar ou emergencial sejam educadas e treinadas
no reconhecimento dos sintomas indicadores de possivel
AVC, para pronto encaminhamento dos pacientes a
servicos de referéncia.

Neste momento, a utilizacdo de escalas especificas para
atendimento pré-hospitalar, sao Gteis e imprescindiveis.
As mais utilizadas sao a “Los Angeles Stroke Scale’ou a
“Cincinatti Stroke Scale”.
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AVALIACAO PRE-HOSPITALAR

PA / Pulso FR SpO2 Glicemia

Escala de AVC de Cincinafti

1) Dé& um sorriso 2) Levante os Bracos

Sy st =S
_Normal —ARlerado “_Normail _Alterado

\

Alterado: existe uma paresia da face de um Alterado: Existe queda de um braco
lado

3) Fale a frase: “O Brasil @ o pais do futebol”. _Allerado: dificuldade para falar

LISTA DE CHECAGEM DE CONDUTAS

__Fornecer oxigénio se Sa0:z < 92%

__Se possivel acesso venoso com soro fisiolégico 0.9% para manter veia.
__Ndo demorar ho transporte.

__Nao reduzir niveis pressoricos.

__Determinar a hora de inicio dos sintomas

__Levar parente do paciente para o hospital

CONTROLE INTERNO DE HORARIOS
Atlvacdo Regulacdo madica | Resposta regulador Madico receptor
Hora Hora Hora
ASS: Nome Médico Regulador | Ass:
Profissional SAMU Médico Receptor
Obsanvacdas
CONDUTA REGULACAO MEDICA

Ao Hospital de referéncia AVC _VAGA ZERO _A UBDS
_Nao configura AVC HIPERAGUDO _Outros

Assinatura Data




AVCI
FISIOPATOLOGIA

O nao aporte de oxigénio e glicose provoca em poucos minutos a
morte neuronal da zona central infartada. A area que circunda
esse centro (penumbra isquémica), contém tecido cerebral
funcionalmente afetada, mas ainda viavel, perfundida por
sangue proveniente de vasos colaterais. Esta area pode ser
transformada em infarto por sofrimento neuronal secundario
induzido pelos efeitos citotoxicos da cascata bioquimica
1squémica.

Na 1 1squem1a grave, os compostos ricos em energia esgotam-se

em minutos. A medida que as bombas de membrana

dependentes de energia falham, as membranas de células

réeuronais e gliais se despolarizam e permitem o influxo de
at++.

A maior concentracao do ion Ca++ ativa enzimas destrutivas
como fosfolipases, ATPases e proteases, com desorganizacao de
organelas e componentes do citoesqueleto.

A ruptura dos lisossomos libera enzimas hidroliticas ativas em
pH acido (ac. latico).

Liberacao de radicais livres causando dano celular.
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QUADRO CLINICO

® Sintomas mais comuns:

- Alteracao de forca e/ou sensibilidade em um ou
ambos os lados do corpo

- Alteracoes na fala

- Confusao ou dificuldade para entender e se
comunicar

- Alteracoes na marcha ou equilibrio
- Hemianopsia parcial ou completa

- Cefaléia subita e atipica

- Perda de consciéncia transitoria

- Vomito



Aprenda os sinais de AVC, eles iniciam repentinamente

Sorria

Boca torta Perda de forga Dificuldade fala Ligue SAMU 192

Aja rapido. Tempo perdido é cerebro perdido
29 de OUTUBRO - DIA MUNDIAL DO AVC

www.facebook.com/CampanhaAvVC

www.redebrasilavc.org.br (Disizagt ,@ } (D (I) & v "2 BRESIL
A Al ‘\Av( \,& CO £ SAIL 3N FOBREZA

www.sbdcv.org.br ammonoE




SINAIS DE ALERTA

Va para o hospital se sentir...

»» confusdo mental P >» dificuldade de
>» dor de cabeca forte “} enxergar com um ou
sem causa conhecida e com ambos o0s olhos

»» dificuldades

de fala

¥» dificuldade de »» fraqueza ou
caminhar, tontura dorméncia na face,
ou perda de bracos ou pernas,
coordenagao e especialmente se
equilibrio isso for emum

lado do Corpo ‘




TERRITORIOS ARTERIAIS:

Dois sistemas arteriais irrigam o cérebro:

e Sistema Carotideo (circulacao anterior):
- Cardtidas (comum e interna)
- Cerebrais anteriores
- Cerebrais médias

e Sistema Vertebrobasilar (circulacao posterior):
- Vertebrais
- Basilar
- Cerebrais posteriores
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Crfex Motor Cortex Sensorial




Anterior

Left hemisphere Right hemisphere

Frontal lobe
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motor area
Central
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AVE DE CAROTIDAS:

-- Sindrome Carotidea:

Artéria oftalmica: cegueira monocular ipsilateral
transitoria ou permanente.

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

Artéria Cerebral Anterior

Artéria Cerebral Média



ARTERIA CEREBRAL ANTERIOR

o Movimentacao e sensibilidade do pé e da perna
o Controle dos esfincteres
o Pensamentos complexos
o Julgamento

o Comportamento Social
o Memoria 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

Sindrome do Lobo Frontal: -Urgéncia Miccional
- Déficit cognitivo
- Mutismo acinético



ARTERIA CEREBRAL MEDIA

o Area motora
o Area somestésica
o Centro da palavra falada

o Suprimento para as estruturas cerebrais profundas




AVE A. CEREBRAL MEDIA

-- Origem:

Hemiparesia/plegia contralateral

Hemi/hipoanestesia (pior no membro superior e face)
Desvio da lingua para a hemiplegia

Desvio do olhar conjugado contra a hemiplegia
Astereoagnosia (nao reconhece objetos)

Heminegligéncia e anosognosia (se no h. nao dominante)
Amusia (nao reconhece musicas)

Afasia global (Wernicke + Broca = H. dominante)

Sindrome de Gertsmann (escrita, matematica,
pensamento, D/E, agnosia digital..)



AVE A. CEREBRAL MEDIA

-- Ramos Lenticuloestriados:

AVE lacunar:hemiparesia/plegia contralateral

-- Ramo Inferior:

Nao causa hemiplegia/anestesia
Afasia de Wernicke (H. dominante)
Sindrome de Gerstmann
Heminegligéncia (H. nao dominante)
Apraxia constitucional

Amusia



AVE A. CEREBRAL MEDIA

-- Ramo Superior (mais comum):

Hemiparesia/plegia contralateral desproporcionada
Hemi/hipoanestesia contralateral

Disartria com desvio da lingua para hemiplegia
Desvio do olhar conjugado contra a hemiplegia
Apraxia contralateral braquial

Astereognosia

Afasia de Broca



ARTERIA CEREBRAL POSTERIOR

o Mesencéfalo
o Talamo
o Cértex occipital




AVE A. CEREBRAL POSTERIOR

-- Segmento Proximal:

Sindrome de Weber (cruzada piramidal do III par):

-AVE do pedunculo cerebral, hemiplegia
fasciobraquiocrural contralateral + paralisia do III par
1psilateral (pode ou nao + Parkinsonismo), hemibalismo
contralateral

Sindrome de Benedikt:

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

Sindrome de Dejerine-Roussy:

AVE do talamo poéstero-lateral, hemianestesia
contralateral + dor talamica espontanea

Sindrome talamica antero-lateral:
- Tremor cerebelar e/ou coreoatetose



AVE A. CEREBRAL POSTERIOR

-- Bilateral do Segmento Proximal:

Todo o Mesencéfalo: Infarto extenso do mesencéfalo — coma,
pupilas nao-reativas, tetraparesia.

-- Unilateral do Segmento Distal:

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

Sindrome de Balint (h. ndo-dominante): simultagnagnosia,
apraxia otica, ataxia otica.

-- Bilateral do Segmento Distal:

Sindrome de Anton (cegueira cortical anosognédsica)
Sindrome de Balint.



AVE DE A. BASILAR:

-- Ramos Medianos ou circunferenciais (Ponte):

Sindrome de Millard-Gubler-Foville: sindrome cruzada do
VII e/ou VI pares. Hemiplegia braquiocrural contralateral.
Paralisia facial periférica ipsilateral. Acometimento VI par
1psilateral (diplopia e estrabismo convergente quando olha
contra hemiplegia).

Sindrome do tegmento pontino: sindrome cruzada sensitiva
do V par, sindrome cruzada do VII e VI pares, sindrome
vestibular 1psilateral (vertigem rotatoria, lateropulsao,
nistagmo. Sindrome de Horner 1psilateral
(comprometimento do feixe simpatico central), ataxia
cerebelar i1psilateral, perda de sensibilidade wvibratorio-
proprioperceptiva contralateral.



AVE DE A. BASILAR:

-- Cerebelar Superior:

Sindrome Cerebelar: ataxia cerebelar ipsilateral +
vertigem rotatoria e nistagmo

-- Trombose da Basilar (toda a ponte):

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

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



AVE DE A. VERTEBRAL:

-- Da Vertebral ou da A. Cerebelar Inferoposterior:

Sindrome de Wallemberg: sensitiva cruzada do V par —
hemi/hipoanestesia facial contralateral + hemi/hipoanestesia
facial ipsilateral, disfagia, disfonia graves (sindrome bulbar),
pelo comprometimento do nucleo ambiguo (IX e X par),
sindrome  vestibular ipsilateral (vertigem  rotatoéria,
lateropulsao, nistagmo), sindrome de Horner ipsilateral,
ataxia cerebelar 1ipsilateral (acometimento do feixe
espinocerebelar), solucos incoercivels. Nao ha déficit Motor.

-- Ramos Medianos da Vertebral:

Sindrome de Dejerine: cruzada do XII par (hemiplegia
contralateral, sempre flacida + paralisia do hipoglosso
ipsilateral, com disartria). Lingua desvia contra hemiplegia.



AVE HEMORRAGICO

Cefalela subita associada a wum déficit neurolégico focal,
rebaixamento do nivel de consciéncia.

Putamen: hemiplegia contralateral (relacado com capsula
Iinterna);hemorragia pode se estender aos ventriculos laterais,
acentuando a hipertensao intracraniana;

Talamo: hemiplegia contralateral associada a hemianestesia;
extensao da hemorragia para hipotalamo associa-se a alteracoes
oculares e pupilares; pode se estender para o I1I ventriculo;

Cerebelo: vertigens, nauseas, vomitos e ataxia cerebelar aguda;
pode comprimir o IV ventriculo causando hidrocefalia obstrutiva e
estado comatoso;

Ponte: quadriplegia subita, coma.



DIAGNOSTICO AVC ISQUEMICO

*Déficit neurologico focal (presenca de uma das
sindromes descritas) de 1nicio SUBITO e
rapidamente evolutivo, que dura mais de 24h ou
leva a morte

obs: AIT dura no maximo 24h, mas a mailoria é
revertido em 15-20min. Portanto, até que se prove
o contrario, o paciente ao chegar no PS tem AVC

*Médico emergencista deve solicitar TC DE
CRANICO SEM CONTRASTE, além de
hemograma, plaquetas, TP, KTTP, glicemia, Na,
K, creatinina



TC DE CRANIO NO AVCI AGUDO

Diferenciacao entre AVCI e AVCH:

-AVCI 12-24h nao mostra area hipodensa (preta),
somente apos 24h-72h.

-AVCH - aparece de IMEDIATO area hiperdensa
(branca, pois sangue é mais denso)

TC Cranio sem contraste

Hemorragia
Meningea

AVEI AVEH




Territérios vasculares das artérias
cerebrais em tomografia
computadorizada do cranio.

*
»

Artéria Corebral Média
7.A. Pri-frontal
8 A Parielois anleriores o

10.A onterior
1 1A Temporal média
12.A. Temporal posterior
13.A. Temporal-occiptol
14 A. Roléndica

15 A Pre-roldndica
16.A. Inwlar

17 A Lenticuloesiriodas

Artéria Corebrol Pasterior
18 A Occiplo-temporol
19 A. Pardetoccipial o caloaring
20.A. T1olomo perfurantes
o (uvu‘J-:u POSOnOr
21 A Do corpo caloso

22 Artbnia corebrol
cordidea onterion

postenore
9.A. Do circunvolucBio angulor
Temporol ,

Fonte: NASI, 2012.

o auxilila no  diagnoéstico
diferencial com doencas
nao-vasculares (neoplasias,
por exemplo—> nao seguem
o territério vascular)




avalia a extensao da area isquémica, territorio afetado e
local da obstrucao vascular

auxilia na deteccao do tempo de evolucao da 1squemia

vé complicacoes (herniacoes , presenca de transformacao
hemorragica )

Se existe tecido morto ou tecido sob risco (penumbra)



1) TC CRANIO SEM CONTRASTE- INFARTO
HIPERAGUDO (- 12H)

Normal ( 50-60 % )
Artéria hiperdensa

Hipodensidade dos nucleos da base
(Obscurecimento das interfaces cinzento-branca)



SINAL DA ARTERIA HIPERDENSA (SAH)

Os coagulos possuem maior absorcao em TC do
que o sangue em movimento, sendo visivels como
zonas hiperdensas (mais brancos) ao longo do
trajeto das artérias intracranianas.

\

Seta:SAH da Art. CME

A



HIPODENSIDADE DOS NUCLEOS DA BASE

Telencétalo
Fissura
longitudinal
do cérebro

Corpo caloso

Ventriculo loteral

Ndacleo coudado
i Corpo
estriodo
Putome
Télamo Ndicleo
Globo lentiforme

palido

_ Terceiro ventriculo
Hipotdlomo

Trocto dptico

Cinco densidades intercaladas

Figura 3




2)TC CRANIO SEM CONTRASTE- INFARTO AGUDO
(12 A 24H)

Baixa densidade nos nucleos da base
Perda da interface subst. cinzenta-branca
Apagamento dos sulcos



3)TC CRANIO SEM CONTRASTE- APOS 24 A 72H~> 1-3
DIAS)

Aumento do efeito de massa

Area de baixa densidade em cunha envolvendo as
substancias branca e cinzenta

Pode ocorrer tranformacao hemorragica




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

o Pico de edema 3-4 dias

o Infarto 2 edema citotéoxico (aumento do volume
do neuronio) + edema vasogénico (acumulo de
liquido no intersticio




o Tomografia computadorizada de cranio em corte axial,
com extensa area hipointensa frontoparietal esquerda,
com efeito de massa, comprimindo o ventriculo lateral
esquerdo e desviando as estruturas da linha média.




5)TC CRANIO SEM CONTRASTE

*APOS 10 DIAS

Edema se resolve, transicao entre zona infartada e tecido
normal torna-se nitida

*MESES A ANOS

Perda de volume

Encefalomalacia (substituicao por
tecido cicatricial)

Area amolecida, depois cistica e
retraida

O ventriculo lateral D esta
aumentado por ter reabsorvido o
edema




RESSONANCIA MAGNETICA NO AVCI

Os pacientes com comorbidades e doenca de
pequenas artérias

As lesoOes de tronco cerebral
Os pacientes com sintomas transitorios
Pacientes com infartos lacunares

*AVE lacunar -> infarto menor que 2 cm -2
oclusao de pequenas artérias perfurantes cerebrais
que 1irrigam talamo, ganglios da base e capsula
interna (ramos lenticulosestriados da Cerebral

Media



RM

Seqiiéncias ponderadas em T2 (liquor fica claro,
brilhante) e FLAIR (lcr ndo brilha, somente o
edema)

Seqiiéncias antomicas
maior sensibilidade que TC
alteracoes dependentes de edema vasogénico (12-24 h)
RM Funcional (difusdo e perfusdo)
detecta edema citotoxico
restricdo ao movimento H,0

alteracoes precoces (apos 30 min)



AVCI NA RM




TERRITORIO DA CEREBRAL MEDIA-
LBF,TODO LBP, LBT

~—







TERRITORIO DA CEREBRAL POSTERIOR-LBO




PENUMBRA ISQUEMICA (PI)

Isquemia (desequilibrio entre oferta/demanda de
02 2> quando fluxo cerebral cai abaixo de
20ml/100mg/min

Infarto (lesdo neuronal irreversivel: isquemia
prolongada ou grave)

Nas primeiras 24h do avci, o PET (tomo com
emissao de protons) delineia: lesao irreversivel x
areas 1squémicas recuperaveis (PI)

A PI tem baixo fluxo, mas extracao de o2 alta 2>

depende do fluxo colateral, por isso cuidado no
controle da PA durante a fase aguda do avci



Figura 2 - Fluxograma de Atendimento do Acidente Vascular Cerebral Agudo
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ESCALA NIHSS

A National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) é uma

escala padrao, validada, segura, quantitativa da severidade
e magnitude do déficit neurolégico apos AVC

Esta escala baseia - se em 11 itens do exame neurolégico
que sao comumente afetados pelo AVC, sendo eles: nivel de
consciéncia, desvio ocular, paresia facial, linguagem, fala,
negligéncia/extincao, funcao motora e sensitiva dos
membros e ataxia.

Ela fo1 desenvolvida para ser aplicada rapidamente (56 — 8
minutos), no contexto do tratamento de pacientes com AVC
agudo. A NIHSS pode ter sua pontuacao variando de 0O
(sem evidéncia de déficit neurologico pela esfera testada na
escala) a 42 (paciente em coma e irresponsivo)

Ela é capaz de detectar piora ou melhora neurolégica em
resposta a certa terapila e também esta associada ao
prognodstico pés-AVC



Quadro 3 — Escala de AVC do National Institute of Health Stroke Scale (NIH)

Instrucao Definicao da escala

1a. Nivel de Consciéncia 0 = Alerta; reponde com entusiasmo.

O investigador deve escolher uma resposta mesmo se | 1 = Nao alerta, mas ao ser acordado por minima
uma avaliacao completa é prejudicada por obstaculos estimulacao obedece, responde ou reage.
como um tubo orotraqueal, barreiras de linguagem, | 2 = Nao alerta, requer repetida estimulagao ou
trauma ou curativo orotraqueal. Um 3 é dado apenas estimulacao dolorosa para realizar

se o paciente nao faz nenhum movimento (outro além movimentos (nao estereotipados).

de postura reflexa) em resposta a estimulacao | 3 = Responde somente com reflexo motor ou
dolorosa. reacoes autonomicas, ou totalmente

irresponsivo, flacido e arreflexo.

1b. Perguntas de Nivel de Consciencia 0 = Responde ambas as questoes corretamente.
O paciente e questionado sobre o més e sua idade. A | 1 = Responde uma questao corretamente.
resposta deve ser correta - nao ha nota parcial por | 2 = Nao responde nenhuma questao

chegar perto. Pacientes com afasia ou esturpor que corretamente.

nao compreendem as perguntas irao receber 2.
Pacientes incapacitados de falar devido a intubacao
orotraqueal, trauma orotraqueal, disartria grave de
qualquer causa, barreiras de linguagem ou qualquer
outro problema nao secundario a afasia receberao um
1. € importante que somente a resposta inicial seja
considerada e que o examinador nao “ajude” o
paciente com dicas verbais ou nao verbais.




1c. Comandos de Nivel de Consciéncia

O paciente é solicitado a abrir e fechar os olhos e
entdo abrir e fechar a mao nao parética. Substitua
por outro comando de um Unico passo se as maos nao
podem ser utilizadas. £ dado credito se uma tentativa
inequivoca é feita, mas nao completada devido a
fraqueza. Se o paciente nao responde ao comando, a
tarefa deve ser demonstrada a ele (pantomima) e o
resultado registrado (i.e., segue um, nenhum ou
ambos os comandos). Aos pacientes com trauma,
amputacao ou outro impedimento fisico devem ser
dados comandos unicos compativeis. Somente a
primeira tentativa é registrada.

0 = Realiza ambas as tarefas corretamente.
1 = Realiza uma tarefa corretamente.
2 = Nao realiza nenhuma tarefa corretamente.

2. Melhor olhar conjugado

Somente os movimentos oculares horizontais sao
testados. Movimentos oculares voluntarios ou reflexos
(6culo-cefalico) recebem nota, mas a prova calérica
nao é usada.

Se o paciente tem um desvio conjugado do olhar, que
pode ser sobreposto por atividade voluntaria ou
reflexa, o escore sera 1. Se o paciente tem uma
paresia de nervo periférica isolada (NC Iil, IV ou V1),
marque 1. O olhar é testado em todos os pacientes
afasicos. Os pacientes com trauma ocular, curativos,
cegueira preexistente ou outro disturbio de acuidade
ou campo visual devem ser testados com movimentos
reflexos e a escolha feita pelo investigador.
Estabelecer contato visual e, entao, mover-se perto
do paciente de um lado para outro, pode esclarecer a
presenca de paralisia do olhar.

0 = Normal.

1 = Paralisia parcial do olhar. Este escore é
dado quando o olhar é anormal em um ou
ambos os olhos, mas nao ha desvio forgado
ou paresia total do olhar.

2 = Desvio forgado ou paralisia total do olhar
que nao podem ser vencidos pela manobra
oculo-cefalica.




3. Visual

OS campos visuais (quadrantes superiores e inferiores)
sao testados por confrontacao, utilizando contagem
de dedos ou ameaca visual, conforme apropriado. O
paciente deve ser encorajado, mas se olha para o
lado do movimento dos dedos, deve ser considerado
como normal. Se houver cegueira unilateral ou
enucleacao, os campos visuais no olho restante sao
avaliados. Marque 1 somente se uma clara assimetria,
incluindo quadrantanopsia, for encontrada. Se o
paciente € cego por qualquer causa, marque 3.
Estimulacao dupla simultinea é realizada neste
momento. Se houver uma extingao, o paciente recebe
1 e os resultados sao usados para responder a questao
11.

0 = Sem perda visual.

1 = Hemianopsia parcial.

2 = Hemianopsia completa.

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

4. Paralisia Facial

Pergunte ou use pantomima para encorajar o paciente
a mostrar os dentes ou sorrir e fechar os olhos.
Considere a simetria de contracao facial em resposta
a estimulo doloroso em paciente pouco responsivo ou
incapaz de compreender. Na presenca de trauma
/curativo facial, tubo orotraqueal, esparadrapo ou
outra barreira fisica que obscureca a face, estes
devem ser removidos, tanto quanto possivel.

0 = Movimentos normais simétricos.

1 = Paralisia facial leve (apagamento de prega
nasolabial, assimetria no sorriso).

2 = Paralisia facial central evidente (paralisia
facial total ou quase total da regiao
inferior da face).

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




5. Motor para bragos

O brago € colocado na posicao apropriada: extensao
dos bracos (palmas para baixo) a 90° (se sentado) ou a
45° (se deitado). E valorizada queda do braco se esta
ocorre antes de 10 segundos. O paciente afasico é
encorajado através de firmeza na voz e de
pantomima, mas nao com estimulacao dolorosa. Cada
membro é testado isoladamente, iniciando pelo brago
nao-parético. Somente em caso de amputacao ou de
fusao de articulacdo no ombro, o item deve ser
considerado nao-testavel (NT), e uma explicacdo deve
ser escrita para esta escolha.

0 = Sem queda; mantém o brago 90° (ou 45°)
por 10 segundos completos.

1 = Queda; mantém o braco a 90° (ou 45°),
porém este apresenta queda antes dos 10
segundos completos; nao toca a cama ou
outro suporte.

2 = Algum esfor¢o contra a gravidade; o braco
nao atinge ou nao mantém 90° (ou 45°), cai
na cama, mas tem alguma forga contra a
gravidade.

3 = Nenhum esfor¢o contra a gravidade; braco
despenca.

4 = Nenhum movimento.

NT = Amputacao ou fusdo articular,
explique:

5a. Braco esquerdo 5b. Braco direito

6. Motor para pernas

A perna é colocada na posicao apropriada: extensao a
30° (sempre na posicao supina). E valorizada queda do
braco se esta ocorre antes de 5 segundos. O paciente
afasico é encorajado através de firmeza na voz e de
pantomima, mas nao com estimulacao dolorosa. Cada
membro é testado isoladamente, iniciando pela perna
nao-parética. Somente em caso de amputacao ou de
fusao de articulacao no quadril, o item deve ser
considerado nao-testavel (NT), e uma explicacao
deve ser escrita para esta escolha.

0 = Sem queda; mantém a perna a 30° por 5
segundos completos.

1 = Queda; mantém a perna a 30°, porém esta
apresenta queda antes dos 5 segundos
completos; nao toca a cama ou outro
suporte.

2 = Algum esfor¢o contra a gravidade; a perna
nao atinge ou nao mantém 30°, cai na
cama, mas tem alguma forga contra a
gravidade.

3 = Nenhum esforgo contra a gravidade; perna
despenca.

4 = Nenhum movimento.

NT = Amputacao ou fusao articular,
explique:

6a. Perna esquerda 6b. Perna direita




7. Ataxia de membros

Este item € avalia se existe evidéncia de uma lesao
cerebelar unilateral. Teste com os olhos abertos. Em
caso de defeito visual, assegure-se que o teste é feito
no campo visual intacto. Os testes index-nariz e
calcanhar-joelho sao realizados em ambos os lados e a
ataxia € valorizada, somente, se for desproporcional a
fraqueza. A ataxia € considerada ausente no paciente
que nao pode entender ou esta hemiplégico. Somente
em caso de amputacao ou de fusao de articulacoes, o
item deve ser considerado nao-testavel (NT), e uma
explicacao deve ser escrita para esta escolha. Em
caso de cegueira, teste tocando o nariz, a partir de
uma posicao com os bragos estendidos.

0 = Ausente.

1 = Presente em 1 membro.

2 = Presente em dois membros.

NT = Amputacao ou fusao articular,
explique:

8. Sensibilidade

Avalie sensibilidade ou mimica facial ao beliscar ou
retirada do estimulo doloroso em paciente torporoso
ou afasico. Somente a perda de sensibilidade
atribuida ao AVC € registrada como anormal e o
examinador deve testar tantas areas do corpo (bracos
[exceto maos], pernas, tronco e face) quantas forem
necessarias para checar acuradamente um perda
hemisensitiva. Um escore de 2, “grave ou total” deve
ser dados somente quando uma perda grave ou total
da sensibilidade pode ser claramente demonstrada.
Portanto, pacientes em esturpor e afasicos irao
receber provavelmente 1 ou 0. O paciente com AVC
de tronco que tem perda de sensibilidade bilateral
recebe 2. Se o paciente nao responde e esta
quadriplégico, marque 2. Pacientes em coma (item
1a=3) recebem arbitrariamente 2 neste item.

0 = Normal; nenhuma perda.

1 = Perda sensitiva leve a moderada; a
sensibilidade ao beliscar € menos aguda ou
diminuida do lado afetado, ou ha uma
perda da dor superficial ao beliscar, mas o
paciente esta ciente de que esta sendo
tocado.

2 = Perda da sensibilidade grave ou total; o
paciente nao sente que estas sendo tocado.




9. Melhor linguagem

Uma grande quantidade de informag¢des acerca da
compreensao pode obtida durante a aplicacao dos
itens precedentes do exame. O paciente é solicitado a
descrever o que esta acontecendo no quadro em
anexo, a nomear os itens na lista de identificacao
anexa e a ler da lista de sentenca anexa. A
compreensao é julgada a partir destas respostas assim
como das de todos os comandos no exame neurologico
geral precedente. Se a perda visual interfere com os
testes, peca ao paciente que identifique objetos
colocados em sua mao, repita e produza falas. O
paciente intubado deve ser incentivado a escrever. O
paciente em coma (Item 1A=3) recebera
automaticamente 3 neste item. O examinador deve
escolher um escore para pacientes em estupor ou
pouco cooperativos, mas a pontuagao 3 deve ser
reservada ao paciente que esta mudo e que nao segue
nenhum comando simples.

0 = Sem afasia; normal.
1 = Afasia leve a moderada; alguma perda ébvia

da fluéncia ou dificuldade de compreensao,
sem limitagao significativa das idéias
expressao ou forma de expressao. A
reducao do discurso e/ou compreensao,
entretanto, dificultam ou impossibilitam a
conversacao sobre o material fornecido.
Por exemplo, na conversa sobre o material
fornecido, o examinador pode identi-ficar
figuras ou item da lista de nomeacao a
partir da resposta do paciente.

2 = Afasia grave; toda a comunicagao é feita

através de expressoes fragmentadas;
grande necessidade de interferéncia,
questionamento e adivinhacao por parte do
ouvinte. A quantidade de informagao que
pode ser trocada é limitada; o ouvinte
carrega o fardo da comunicagao. O
examinador nao consegue identificar itens
do material fornecido a partir da resposta
do paciente,

3 = Mudo, afasia global; nenhuma fala util ou

compreensao auditiva.




10. Disartria

Se acredita que o paciente € normal, uma avaliacao
mais adequada é obtida, pedindo-se ao paciente que
leia ou repita palavras da lista anexa. Se o paciente
tem afasia grave, a clareza da articulacao da fala
espontanea pode ser graduada. Somente se o paciente
estiver intubado ou tiver outras barreiras fisicas a
producdao da fala, este item devera ser considerado
nao testavel (NT). Nao diga ao paciente por que ele
esta sendo testado.

0 = Normal.

1 = Disartria leve a moderada; paciente arrasta
pelo menos algumas palavras, e na pior
das hipoteses, pode ser entendido, com
alguma dificuldade.

2 = Disartria grave; fala do paciente é tao
empastada que chega a ser ininteligivel,
na auséncia de disfasia ou com disfasia
desproporcional, ou € mudo/anartrico.

NT = Intubado ou outra barreira fisica;
explique

11. Extingao ou Desatengao (antiga negligéncia)
Informacao suficiente para a identificacao de
negligéncia pode ter sido obtida durante os testes
anteriores. Se o paciente tem perda visual grave, que
impede o teste da estimulacao visual dupla simultanea,
e os estimulos cutaneos sao normais, o escore &
normal. Se o paciente tem afasia, mas parece atentar
para ambos os lados, o escore & normal. A presenca de
negligéncia espacial visual ou anosagnosia pode
também ser considerada como evidéncia de
negligéncia. Como a anormalidade so € pontuada se
presente, o item nunca € considerado nao testavel.

0 = Nenhuma anormalidade.

1 = Desatencao visual, tatil, auditiva, espacial
ou pessoal, ou extin¢ao a estimulacao
simultanea em uma das modalidades
sensoriais.

2 = Profunda hemi-desatencao ou hemi-
desatencao para mais de uma modalidade;
nao reconhece a propria mao e se orienta
somente para um lado do espaco.

Fonte: Neurology, 1999, v. 53, p. 126-131.




Figura 4 — Escala de AVC do NIH — item 9 — linguagem

Vocé sabe como fazer.
De volta pra casa.
Eu cheguei em casa do trabalho.
Proximo da mesa, na sala de jantar.

Eles ouviram o Pelé falar no radio.

Fonte: Neurology, 1999, v. 53, p. 126-131.

Figura 6 — Escala de AVC do NIH — item 9 — linguagem

Fonte: Neurology, 1999, v. 53, p. 126-131.

Figura 5 — Escala de AVC do NIH — item 9 — linguagem

Fonte: Neurology, 1999, v. 53, p. 126-131.

Figura 7 — Escala de AVC do NIH —item 10 — disartria

Mamae
Tic-Tac
Paralelo

Obrigado
Estrada de ferro

Jogador de futebol

Fonte: Neurology, 1999, v. 53, p. 126-131.




AVCI- DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Exames de sangue:

— Lipidograma (LDL e HDL colesterol) FA, IAM parede anterior,
—Triglice'ri.deos cardiomiopatia dilatada, FOP

- Acido urico (forame oval persistente), placa
- Glicemia de jejum aterosclerotica, trombofilias

- Hemograma completo

— Urinalise

— Ureia e creatinina

- Sorologia para Chagas: RIF para Chagas

- Sorologia para sifilis: VDRL e FTAABS

- Coagulograma: TP e TTPA

- Velocidade de hemossedimentacao

— Proteina C reativa

— Eletroforese de proteinas (suspeita de arterite temporal)




AVCI- DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Eletrocardiograma

Raio X de torax FA, IAM parede anterior,
Exames de Doppler cardiomiopatia dilatada, FOP
(forame oval persistente), placa
aterosclerodtica, trombofilias

EcoDoppler de artérias vertebrais e artérias carétidas
— Doppler transcraniano
- Ecocardiograma transtoracico

- Ecocardiograma transesofagico com Bubble Test *

Exames de neuroimagem
— Ressonancia magnética do cranio*
— Angiorressonancia ou angiotomografia dos vasos extra ou intracranianos*®
— Arteriografia digital®

* Estes exames serao solicitados em casos selecionados.

**Solicitar avaliacao do cardiologista para investigar coronariopatia em pacientes com doenca ater-
matosa carotidea, mesmo que assintomaticos.




ANGIORESSONANCIA

Os vasos sao demonstrados sem 1injecao de
contraste, através da rapidez do fluxo. Vasos com
fluxo baixo nao aparecem.

Aa. CEREBRAIS ANTERIORES

A. CEREBRAL

/ MEDIA E.

A

g Y
. Ll 7
- - i E
D' ‘ 7 A. BASILAR

A. CEREBRAL
POSTERIOR E.

PROJEGAO AXIAL

fz HEAD




ANGIORESSONANCIA

. MENINGEA
MEDIA

Aa. CEREBRAIS
POSTERIORES

Aa. VERTEBRAIS

¥z ,HEAD

virtual auséncia das Aa. carétidas internas e seus ramos (Aa. cerebrais anteriores e
médias), que aparecem apenas como ramusculos de grande delgadeza



AVCI- DIAGNOSTICOS DIFERENCIAS

Mnemonic for Differential Diagnosis of Stroke
M Migraine
E Epilepsy (postictal)
D Daissection, 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

Cadela de eventos




TRATAMENTO DO AVE

Oxigenoterapia
-Hipéxia (Sat O2 <96% por > 5 min)
- Se necessario IOT - mortalidade 50% em 30 dias

Monitorizacao Cardiaca
Deve ser feita nas primeiras 24h
Suspeita de arritmia — holter



TRATAMENTO DO AVE

Hipertermia (>37,6°C)
1/3 dos pacientes;
T mortalidade precoce em 50% dos pacientes

Hipotermia
Menos comum;

Faltam estudos.



TRATAMENTO DO AVE

Pressao Arterial
PAS 6tima: 121 — 200mmHg

PAD 6tima: 81 — 110mmHg

Discreta hipertensao pode ser vantajosa —
melhora a perfusao cerebral

Recomendacdo: NAO baixar a PA, exceto se
>220x120mmHg, ou se houver uma condicao pré-
existente que se beneficie da diminuicao da PA
(IAM, disseccao de aorta, etc)



TRATAMENTO DO AVE

Volemia
Manter o paciente euvolemico

Tanto a hipervolemia quanto a hipovolemia
podem ser prejudiciais

Reposicao sempre com SF (30ml/kg/dia)



TRATAMENTO DO AVE

Hiperglicemia

Mais comum no AVC isquémico

Piora o estado clinico

Hipoglicemia

Pode simular um AVC pela atividade autonémica

Deve sempre ser corrigida quando dextro
<60mg/dl

Ideal: manter glicemia entre 140-180mg/dl



TRATAMENTO DO AVEI - TROMBOLISE

Alteplase

Dose: 0,9 mg/Kg, sendo que 10% da dose deve ser
administrado em bolus e o restante correr em
bomba de infusao por 1 hora

Dose maxima: 90 mg



TRATAMENTO DO AVEI - TROMBOLISE

Critérios de inclusao:
AVC 1squemico em qualquer territorio encefalico;

Possibilidade de se 1iniciar infusao da rt-PA
dentro de 4,5h do inicio dos sintomas;

TC ou RM de cranio sem evidéncia de
hemorragia;

Idade superior a 18 anos



TRATAMENTO DO AVEI - TROMBOLISE

Critérios de exclusao:

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

AVC 1squémico ou TCE grave nos ultimos 3
meses;

Historia pregressa de hemorragia intracraniana
ou de malformacao vascular cerebral;

TC de cranio com hipodensidade precoce >1/3 do
territorio da ACM;

PAS > 185 ou PAD > 110 mmHg (em 3 ocasioes
com 10 min de 1intervalo) refrataria ao
tratamento com anti-hipertensivo.



TRATAMENTO DO AVEI - TROMBOLISE

Critérios de exclusao

Melhoria rapida e completa dos sinais e sintomas
no periodo anterior ao inicio da trombolise;

Déficits neurologicos leves (sem repercussao
funcional significativa);

Cirurgia de grande porte ou procedimento
Invasivo nos ultimos 14 dias;

Puncao lombar nos ultimos 7 dias;

Hemorragia geniturinaria ou gastrointestinal nos
ultimos 21 dias ou histéria de varizes
esofagianas;



TRATAMENTO DO AVEI - TROMBOLISE

Critérios de exclusao

Puncao arterial em local nao compressivel na
ultima semana;

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

Glicemia <560mg/dl com reversao dos sintomas
apos a correcao;

Evidencia de endocardite ou embolo séptico,
ogravidez;

IAM recente (< 3 meses) — contraindicacao
relativa;

Suspeita clinica de HSA ou disseccao aguda de
aorta.



10.

11.

12.

13.

Transferir o paciente para a sala de urgéncia, unidade de tratamento intensivo,
unidade de AVC agudo ou unidade vascular.

Iniciar a infusdao de rtPA EV 0,9mg/kg administrando 10% em bolus em 1
minuto e o restante em 1 hora. Nao exceder a dose maxima de 90mg.

Nao administrar heparina, antiagregante plaquetario ou anticoagulante oral
nas primeiras 24 horas do uso do trombolitico.

Manter o paciente em jejum por 24 horas pelo risco de hemorragia e
necessidade de intervencao cirurgica de urgéncia.

Nao passar sonda nasoentérica nas primeiras 24 horas.

Nao realizar cateterizacao venosa central ou puncao arterial nas primeiras 24
horas.

Nao passar sonda vesical. Se for imprescindivel o uso de sonda vesical, esperar
até, pelo menos, 30 minutos do término da infusao do rtPA.

Manter hidratacao com soro fisiolégico. S6 usar soro glicosado se houver
hipoglicemia (neste caso, usar soro isotonico: SG 5% + NaCL 20% 40ml).

Controle neurolégico rigoroso: verificar escore de AVC do NIH a cada 15
minutos durante a infusao, a cada 30 minutos nas préximas 6 horas e, apos, a
cada hora até completar 24 horas.

Monitorize a pressao arterial a cada 15min nas duas primeiras horas e depois
a cada 30 minutos até 24 a 36 horas do inicio do tratamento, mantendo a
pressao arterial = 180/105mmHag.

Se houver qualquer suspeita de hemorragia intracraniana, suspender o rtPA
e solicitar TC de cranio com urgéncia, hemograma, TP, KTTP, plaquetas e
fibrinogénio.

Apos as 24 horas do tratamento trombolitico, o tratamento do AVC segue
as mesmas orientacoes do paciente que nao recebeu trombdlise, isto &,
antiagregante plaquetario ou anticoagulacao.

Iniciar profilaxia para TVP (heparina de baixo peso ou enoxaparina) 24
horas poés-trombdlise.



TRATAMENTO DO AVEI

Outras medidas

Iniciar a antiagregacao plaquetaria com aspirina
48h apods a ocorréncia do AVEI na dose diaria de
160-300mg;

Iniciar o uso de estatina apdés 48h do evento
cerebrovascular (estatina de alta poténcia)



TRATAMENTO DO AVEH

Abordagem semelhante a do AVEI

O tratamento da HAS deve ser mais agressivo
para evitar expansao do sangramento.



TRATAMENTO DO AVEH

Tabela 2. Recomendacaes para controle da pressao arterial na hemorragia intracerebral.

Pressao arterial

Conduta recomendada

PA sistolica >200 mmHg ou PAM >150 mmHg
(duas leituras com intervalo de 5 minutos)

PA sistolica >180 mmHg
PAM >130 mmHg
Suspeita de aumento da PIC

PA sistolica >180 mmHg
PAM >130 mmHg
Sem suspeita de aumento da PIC

PA sistolica < 90 mmHg

Iniciar reducao agressiva da PA por infusao continua de anti-hipertensivo
intravenoso com monitorizacao da PA a cada 5 minutos.

Considerar monitorizagao da PIC. Iniciar reducao da PA por infusao continua ou
intermitente de anti-hipertensivo intravenoso com monitorizacao da PA a cada
5 minutos. Manter PPC >60-80 mmHg.

Iniciar reducao moderada da PA por infusao continua ou intermitente de anti-
hipertensivo intravenoso com monitorizacao da PA a cada 15 minutos (PA alvo
160/90 mmHg ou PAM alvo 110 mmHg).

Expansao com cristaloides por via intravenosa e infusao de aminas vasoativas:

Dopamina 2-20 pg/kg/min.
Noradrenalina 0.05-0.2 pug/kg/min.

PA: pressao arterial; PAM: pressao arterial média; PIC: pressao intracraniana; PPC: pressao de perfusao cerebral. Adaptado de Broderick ) et al., 2007*.




TRATAMENTO DO AVEH

Tabela 3. Medicacoes anti-hipertensivas usadas para hemorragia intracerebral.

Droga Mecanismo Dose intravenosa Contra-indicacoes
Metoprolol Antagonista seletivo do 5mgalmL/minacadal0 IC grave, DPOC, asma,
receptor 1 adrenérgico min, até o maximo de 20 min.  hipotensao, bradicardia.
Enalapril Inibidor da enzima 0,625-125 mg em 5 Queda subita da PA em estados de aumento
conversora de angiotensina  min a cada 6 hs. da renina. IRA se estenose da arteria renal.
Diltiazen Antagonista de 0,25-0,35 mg/kg em 10 min Doenca do no sinusal ou né
canal de calcio Infusao 515 mg/h. atrioventricular. IC grave.
Nitroprussiato Vasodilatador 0,25-10 pg/kg/min, Potencial aumento da PIC, resposta variavel,
arterial e venoso intoxicacao por cianeto e tiocianeto.
Esmolol Antagonista seletivo do 250 a 500 pg/Kg/min em bolus  IC grave, DPOC, asma,
receptor 1 adrenérgico a cada 10 min ou infusao. hipotensao, bradicardia.

25-300 pg/Kg/min.
IC: insuficiéncia cardiaca; IRA: insuficiéncia renal aguda; DPOC: doenga pulmonar obstrutiva crénica; PA: pressao arterial; PIC: pressao intracraniana™. ’




TRATAMENTO DO AVEH

Manter PA préxima de 160/90 mmHg;

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

Profilaxia de crise convulsiva com fenitolna ou
fenobarbital;

Controle da temperatura ( dipirona,
acetaminofeno);

Profilaxia para TVP e TEP com heparina nao
fracionada SC (56000 unid. 3x ao dia) apdés 48h do
evento.

Tratamento clinico em sua mailoria. Tratamento
cirurgico se apresentar deterioracao do quadro
neurologico.



PoNTOS-CHAVE

Identificar
precocemente

Agir
rapidamente

Tempo é cérebro!




ANTICOAGULANTES,
ANTIPLAQUETARIOS E

ANTITROMBOTICOS
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Cascata de coagulacao

Via intrinseca Via extrinseca

Contacto

(colagénio, vidro)
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Terapia antitrombotica
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Anticoagulantes

1. Heparinas
- Heparina nao-fracionada (HNF/NFH)
- Heparinas de baixo peso molecular (HBPM/LMWH)

2. Antagonistas diretos de trombina

3. Inibidores de vitamina K



1. Heparinas
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Mecanismo de agao
-

- Heparina nao fracionada

¢ \-7" {

L0
Unfractioned PO
heparin g

o
- o
ermasaocnaﬂde | oo
sequence C O
\

ASL0I00




Mecanismo

- Heparina c

de acao

e baixo peso molecular

© Fragmentada: enoxaparina, dalteparina

© Pentapeptic

Low molecular
weight heparin ™~ °

eo sintético: fondapatinux

’
e




Mecanismo de acao

Extrinsic pathway

\

Tissue damage

Heparin +

ATII

Tissue factor
Vila
PL

Ca2+

Intrinsic pathway

Contact
(e.g. with glass)
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Comparacao - Heparinas
N

Comparacao das caracteristicas da heparina, HBPM e fondaparinux

CARACTERISTICAS HEPARINA HBPM FONDAPARINUX
Fonte Biologica Biologica Sintética

Peso molecular (Da) 15.000 5.000 1.500

Alvo Xaella Xaella Xa
Biodisponibilidade (%) 30 90 100

Meia-vida (h) 1 4 17

Excregdo renal Néo Sim Sim

Efeito antidoto Completo Parcial Nenhum
Trombocitopenia <5% <1% <1%

OBS: devido ao tamanho, menos de 50% da HBPM tem como alvo a trombina (11a).




2. Antagonista de Trombina
_

o Hirudinas

Derivado do Hirudo medicinalis S5 —
Lepidurina =» recombinante |

Mec. Acao:
Inibem trombina diretamente
Nao depende de ATIII
Nao afeta funcéo plaquetaria




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 € o mais utilizado=>» Marevan®



3. Antagonistas da Vitamina K

7 Derivados da 4-hidroxicumarina:

varfarina, dicumarol, acenocumarol

CH2 CO— CHj

0 o

IIIIIII

n Derlvados do Indano-1,3- dlona
fenindiona, didenadiona, e anlsmdlona

0

Phenindione Phytonadione (vitamin K;)



3. Antagonistas da Vitamina K

Mecanismo de acao:
Inibicio COMPETITIVA da vitamina K redutase

Inibicao da y-carboxilacdo de residuos de acido
glutamico de fatores de coagulacao

Fatores dependentes de vitamina K:
= I, VII, IXe X



3. Antagonistas da Vitamina K
_

y-glutamil
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Mecanismo de acao
0, +C0, + Glutamic acid

residues
(in 11, VII, IX, X)

Vitamin K reduced form
(hydroquinone)
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Vitamin K oxidised form
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3. Antagonistas da Vitamina K

Varfarina:

Dose baseada no “Tempo de protrombina” =» via
extrinseca

Ligacdo importante com proteinas plasmaticas (99%)
Interacdo medicamentosa
Estados de deplecdo de sintese protéica
Grande variacao na resposta



3. Antagonistas da Vitamina K

Efeitos adversos:
Hemorragia

Contra-indicado na gravidez
Risco de aborto e anomalias fetais
alteracoes no SNC

Baixa margem de seguranca
Testes sanguineos para otimizar a dose

Antidoto = vitamina K



Extrinsic pathway

Tissue damage
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Antiplaquetarios

_
- Agregacao plaguetaria
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Antiplaquetarios

1. Acido Acetilsalicilico
2. Antagonistas de receptor de ADP

3. Inibidores de GPIlIb/llla



1. Acido Acetilsalicilico - AAS
Mecanismo de acdo (antiplaquetario):

Initbe COX-1 irreversivelmente
=>» Inibe producao de TXA,

JTXA, = | Ativacdo plaquetaria

(Plaguetas=>» vida media 7-10 dias)



Acido Acetilsalicilico - AAS




2. Antagonistas de receptor de ADP

Clopidogrel, ticlopidina

Pro-farmacos
Inibe jrreversivelmente P2Y12 =» inibe a resposta ao ADP

Efeitos adversos:

Trombocitopenia severa (ticlopidina)
Nauseas, vOmitos e diarréia



3. Inibidores de GPIIb/llla

Abciximab
Anticorpo monoclonal anti-GPlIb/Illa
Inibe ligacao do fibrinogénio a integrina.

Eptifibatide
Peptideo ciclico, inibe o sitio de ligacdo do fibrinogénio.

OBS: Como ainda nao foi comprovada a eficacia destes
compostos no AVC isquémico, eles ndo sao recomendados.



Ruptura da placa
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Fibrinoliticos
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Sgurce: Brunton LL, Chabner BA, Knollmann BC: Goodiman &
Gilman's The Pharmacological Basis of Therapeutics, 12th Edition:




1. Estreptoguinase

Derivado de culturas de Streptococcus B-
hemolitico

Mecamismo de acao:
Ativa plasminogénio

Uso: IAM, reduzindo a mortalidade

Obs: segundo 0 STROKE, nao deve ser utilizado em AVC isquémico devido

ao alto risco de hemorragias, segundo ensaios clinicos realizados.



2. Alteplase,duteplase

Sao fatores ativadores de plasminogénio (tPA) recombinante
(cadela simples e dupla, respectivamente)

Maior atividade sobre o plasminogénio jaligado a fibrina=>»
“coagulo-seletivo”

Ty curta
Reteplase =» T, maior

ANTIDOTO=> plasma fresco, fatores de coagulacdo e 4cido
tranexamico (inibe o plasminogénio)



RESUMINDO

No AVC isquémico, como antigueplaquetarios, utilizamos,
0 AAS, sendo o clopidogrel a segunda escolha (quando ha
contra-indicacao ao AAS), e ticlopidina a terceira escolha.

Como anticoagulantes, na fase aguda, utiliza-se a Heparina,
e em fase cronica a Varfarina.

Como fibrinolitico, utilizamos o rtPA.
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