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Definicao
OMS: “Sinais de disturbio focal
(por vezes global) da funcao cerebral
de evolucao rapida, durante mais de 24
horas ou ocasionando a morte sem

outra causa aparente além daquela de
origem vascular.”
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® Caracteristica principal: aparecimento subito de sintomas

neurologicos
Sintomas premonitorios: < 20% AIT prévio

Sintomas neurologicos -> localizagao e o tamanho do AVC.
No geral, ndo ajudam na sua diferenciagao.

Desafio:

Apresentagéo clinica: Diferenciar a regido anatémica
afetada e o territorio vascular correspondente

Portanto...
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Neuroanatomia

Cérebro: 2 Hemisférios divididos em lobos.

Cortex cerebral: Camada cinzenta externa (corpos
celulares) - funcGes mentais superiores e responsavel
pelos movimentos (percepc¢ao, pensamento e
comportamento).

Corpo caloso (fibras comissurais): Comunicacdo entre
os hemisférios



* Lobo frontal: Movimento esquelético voluntario e
movimentos motores finos. Controle do
comportamento e funcoes executivas.

o Area de Broca: expressio e motora da linguagem (Giro
frontal inferior)

“Lobo de

saida”

* Lobo Parietal: processamento dos dados sensitivos.
SensacOes tateis, visuais, gustativas, olfativas e
auditivas.

o Propriocepcao.
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Lobo Temporal: percepcao e interpretacao dos sons/
linguagem e memoria.

Area de Wernicke: compreensdo. Parte posterior do
giro temporal superior

Linguagem: hemisfério cerebral dominante (esquerdo
em 99% dos destros e 2/3 dos canhotos)

Lobo Occipital: centro primario da visdo; interpretacao
dos dados visuais.

Sistema Limbico: comportamento (reproducao,
agressdo, medo e afeto).
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Figura 1.3 — Lobos e fissuras principais do cortex cerebral, cerebelo e
tronco cerebral (hemisfério esquerdo, visdo lateral).

I campo de projecdo motora

- Campo de projecdo da audigao

I campo de associagdo motora [ Campo de associacéo da audicdo
Il campo de projecio sensitiva [l Campo de projecdo da visso
" Campo de associagio sensitiva i1 Campo de associagdo da visdo

Figura 1.4 — Principais areas funcionais do cérebro.
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Cerebelo: coordenacdao dos movimentos voluntarios;
processamento de informagdes sensitivas visuais do
sistema vestibular e de propriocepcao.

Controle reflexo do tébnus muscular, equilibrio e
postura.

Tronco encefdlico:

Mesencéfalo: nucleos III e IV nervos cranianos (NC); passagem de
vias descendentes motoras, ascendentes sensitivas e parte do SARA
(Sist. Ativador Reticular Ascendente)

Ponte: ntcleos V, VI, VII e VIII NC e parte do SARA.
Bulbo: ntcleos IX, X, XI e XII NC.
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Diencéfalo: tdlamo -> centro de integracao para
percepcdo de estimulos sensitivos, cerebelares, visuais,

auditivos e motores (extrapiramidais).

Nucleos da base: estruturas subcorticais. Via do
sistema motor extrapiramidal.

Corpo estriado: T i
- Caudado DA
- Putamen .
- Globo palido

Tronco Encefélico ) >
(mesencéfalo, 1V ventriculo [

ponte e bulbo)

Figura 1.1 — Visdo da base do encéfalo e da medula espinhal (A) e visdo medial (corte sagital) do encéfalo (B).
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Medula Espinhal: comeca no forame magno
(continuacdo do bulbo) e termina em Li-Lo2.

Tratos espinhais descendentes:

CORTE DA MEDULA ESPINHAL

Substancia

Corticoespinhal (Piramidal) s ™™ ™" o

Vestibuloespinhal Lol 9N\

. | .W"
Corticobulbar (NC) - ’ o
Tratos espinhais ascendentes: e
Espinotalamico
Espinocerebelar

Espinhal dorsal (fasciculo gracil/ cuneiforme)
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Fig. 604 Condugao da sensibilidade epicritica (azul) e protopatica (verde);
Panorama.
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Neuronio Motor Superior (I NM)

Origem: cortex. Término: SNC, tronco cerebral ou
corno anterior da medula.

Funcao primaria: motora.
Funcdo secundaria: modular arcos reflexos e circuitos
medulares.

Neuronio Motor Inferior (Il NM)

Origem: nucleo NC ou corno anterior da medula.
Término: Sistema Nervoso Periférico

Funcdo: transmitem sinais nervosos para os musculos.
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Fig. 606  Condugdo motora;
Panorama.
*Nlicleos motores dos nervos cranianos.



CARACTERISTICAS DOS DISTURBIOS DOS NELURONIOS MOTORESSUPERIOR E INFERIOR

Parimetros de avallacio

Efeito motor

Toous muscular

Atrofia muscular
Reflexos

Fasciculagdo

 Localiza¢io do insulo

|-

Neurdnio motor superior
Fraqueza
Tdnus aumentado, espasticidade muscular
Pouca ou nenhuma atrofia
Exaltados. Sinal de Babinski. Clénus
Ausentes

Lesdio acima do nivel do tronco cerebral compromete
o lado contralateral do corpo. A lesSo abaixo do tronco
cerebral compromete o lado ipsilateral do corpo

Neurdnio motor inferior
Froqueza
Diminui¢io do ténus, flacidez muscular
Atrofia importante
Hipoativos ou abolidos
Presentes

A lesio compromete os misculos no lado ipsilateral
do corpo

1 = Ganglio espinal

2 = Interneurdnio

3 = Célula motora do como anterior
4 = Pele

5, 6 = Placa terminal motora

7 = Fuso muscular




Anatomia Vascular _

e Perfusdo cerebral:
a.a. carotidas e a.a.

vertebrais
e Circulacdo anterior: .
a. carotida e ramos
- 3 5 ACC T : ..‘j - { ‘
¢ Circulacdo posterior: ("
vertebrobasilar | P




ulacao anterio

 Bifurcacdo inominada (tronco braquiocefalico) -> A. carétida comum
direita

* Arco adrtico -> A. carotida comum esquerda

* Segmentos da a. carotida interna: cervical, petroso, cavernoso e
supraclinoide (sifao).

carotida comum -> a. carotida interna -> canal carotideo :
oftalmica

hipofisaria superior
comunicante posterior
coroidal posterior
cerebral média

Sistema carotideo: nervos
optico e retina. Lobos

bt S B St P

; frontal, parietal e temporal
cerebral anterior -




» A. cerebral anterior (ACA):
- Origina a. comunicante anterior.

Irriga face medial e
basal,anteriormente,

dos hemisférios.

® A. cerebral média

- Origina as artérias perfurantes (capsula interna e
ganglios da base).

Irriga a parte supero-
lateral de cada
hemisfério, lobos

temporal, parietal e
occipital



Circulacao posterior

* a. subclavias -> a.a vertebrais -> se unem -> a. basilar
* a. basilar -> a.a cerebrais posteriores:

Irriga lobos
occipitais, tronco

encefalico e cerebelo.

» Mesencéfalo: ACP e a. cerebelar superior (SUCA)
* Ponte: a. basilar, a. cerebelar inferoposterior e SUCA

* Bulbo: a. vertebrais, a. espinhal anterior, a. espinhal
posterior, a. cerebelar inferoposterior e a. basilar

* Cerebelo: a. cerebelar anteroinferior, a. cerebelar
inferoposterior e SUCA.
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Figura 4.1 — Suprimento sanguineo arterial para o encéfalo. As artérias
car6tidas internas suprem 80%, e as artérias vertebrobasilares 20%.



Fatores de risco

Principais: ligados a aterotrombose, fontes emboligenas,
inflamacdes e hemorragias.
HAS ( 70% dos AVCs)
Cardiopatia (F.A.)

DM

Tabagismo

Dislipidemia

Discrasias sanguineas
Sedentarismo

Alcoolismo excessivo
Hiper-homocisteinemia
Alteracao das proteinas C, S, aPC
Uso de drogas ilicitas

latrogenias medicamentosas (uso incorreto de anticoagulantes,
hormonios) ou procedimentos e intervencoes arteriais
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Etiologia AVCI

Aterosclerose de grandes vasos (25%)

Cardioembolico (20%)

Infarto de pequenos vasos (lacunas) (25%)

Outras causas (5%)

Criptogénico (30-40% - causa indeterminada)



Aterosclerose de grandes artérias

Vasos extracranianos: a. carotidas e a.
vertebrais

Vasos intracranianos: ACM, ACA, ACP

Causa embolia arterioarterial ou
hipofluxo distal.

25% das causas de AVC

Fatores de risco relacionados:
Modificaveis: HAS, DM, dislipidemia,
tabagismo

Nao-modificaveis: sexo masculino,
idade avancada, predisposicao familiar

FIG. 36.5 Artéria car6tida em corte transversal. Note as alterac
cleréticas e o trombo intraluminal.



A, cerebral média Artérias corobrals anterioras

P
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Embolos de fibrina Artéria carétida interna
e plaquetas

—
J Artéria carétida interna
Codgulo de fibrina
Placa e plaquetas Embolo
Artéria cardtida comum
W
Fluxo O
Aorta \ lurbulento r&

Wiy Placa A
W

ateromatosa

Artéria carétida comum

FIG. 36.6 Placas atcromatosas na bifurcagio da carétida podem ser uma
fonte de émbolos para a retina e o cérebro.
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Cardioembolias
20% casos AVC

Inicio subito. Pode haver crise epiléptica.

Principal fator de risco para AVCi: F.A. (4,5% ao ano;
diminui 70% com warfarina)

Risco adicional: idade > 75 anos, AVC ou AIT recente,
embolia sistémica, HAS, ICC, DM (risco AVCi 8% ao
ano) e IAM fase aguda (trombo mural)
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Infartos Lacunares

25% dos AVCs

Oclusdo dos vasos penetrantes (territorio dos ramos
lenticuloestriados da ACM, ramos talamoperfurantes
da ACP e ramos paramedianos pontinos da a. basilar)

Infartos pequenos e profundos (<1ismm).

Ocorre por lipohialiose e lesdes microateromatosas
Histéria de HAS ou DM reforca Dx

Sindromes lacunares: hemiparesia pura; hemihipoestesia
pura; hemiparesia - hemihipoestesia; hemiparesia-
hemiataxia; disartria- mao desajeitada
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QOutras causas
5% dos AVCs

Adultos jovens (<45 anos)

Causas incomuns de AV(Ci:

Arteriopatias ndo arterioscleroticas: disseccOes arteriais
cervicocefalicas, displasia fibromuscular, doenca de
Moyamoya, vasculites primarias e secundarias do SNC,
sindrome de Sneddon, doencga de Fabry e CADASIL,
estados de hipercoagulabilidade e disturbios
hematologicos.
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~ Patogenia

Fluxo sanguineo cerebral normal: 50 a 100 mL/min/100g de
cérebro

Entre 22 a 50 mL/min/100g: oliguemia
Entre 10 a 22 mL/min/100g: area de penumbra
<10 mL/min/100g: infarto e morte celular

Isquemia cerebral:

Excitotoxicidade: disfuncao na bomba Na/K e despolarizacao das
membranas -> liberacdo de glutamato e NMDA -> abre canais Ca
-> aumenta Ca intracel. -> aumenta atividade enzimatica ->
ativacdo da fosfolipase -> morte celular

Inflamagdo: citocinas, mondcitos, leucocitos, glia. As ILs atraem
leucocitos -> sintese de ICAM -> trombogénese

Processo imunoldgico e apoptose.
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Alteracdes da glia:

Astrocitos modulam a neurotransmissio (recaptando
glutamato).

O edema dos astrdcitos -> uma das 1 2s alteracées.

Microglia + astrocitos -> citocinas e radicais livres -> lesdao
isquémica

Edema cerebral:

Piora clinica

Pico: 32 e 52 dia apo6s o infarto

Edema citotoxico: falha na bomba de Na/K ATPase

Edema vasogénico: aumento da permeabilidade vascular (tumor,
trauma e infecc¢do)

12 fase: intracelular (disturbio eletrolitico)
22 fase: intersticial (alteracées nas macromoléculas)

Febre, hiperglicemia e hipertensido pioram quadro (evitar
iatrogenias)
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[squemia:

Primeira 6 horas: nenhuma lesdo macroscopicamente
6h - 36h: zona afetada amolecida (edema citotdxico)

AVCi transformacdao hemorragica: extravasamento
sanguineo no foco de amolecimento



Diagnaostico
Clinico!!!!!

Historia: inicio do quadro, antecedentes, historia
familiar e fatores de risco.

Exame fisico: quadro neuroldgico agudo, geralmente
dimidiado .

Confirmacao e diferenciacdao: exame complementar



Exames Laboratoriais

Glicemia de jejum

Hemograma completo

Urina I

Uréia e creatinina

Sorologia para Chagas (regional)
Sorologia para Sifilis
Coagulograma; TP e TTPA
Lipidograma

Ac. Urico e eletrdlitos



TC

-Relativa acessibilidade
- Baixo risco

- Boas informacoées

o Sensibilidade baixa na isquemia
precoce (< 6h)

oAVC(i:

- Lesdo hiperdensa (arterial)/
hipodensa (parénquima) e

h omo én ea FIG. 36.41nfarto agudo, distribuicio da artéria cerebral média direita. TC axial nio contrastada mostrando hipodensidade frontal e temporz
g incluindo o cértex, e um edema produzindo apagamento ventricular e desvio da linha média. Os territérios das artérias cerebral anterior < ¢
posterior direitas foram poupados. Uma aparéncia semelhante pode ocorrer em conseqiiéncia de ocluso da artéria carétida interna direita com

_Efeito de massa de Willis competente. A seta mostra densidade da ACM D consistente com oclusao aguda. (Cortesia dos Drs. J. A. Bello e S. K. Hilal.)

-Subcortical predominante

-Nao respeita territério de
distribuicdo arterial

- Freqiiente extensdo ventricular e
hidrocefalia
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-Dx precoce (minutos)
-Custo elevado

-Pouca acessibilidade
-Longa durag¢do (30-40 min)
-Precisdao anatomica

FIG. 36.3 Infarto cortical agudo. A e B: Exames por ressonincia magnética ponderado por densidade de prétons e ponderado em T2 axial, mostrando
sinal mais intenso no cértex medial dos lobos frontal e parietal esquerdos. Note o edema da substéncia cinzenta e a proeminéncia dos vasos sanguineos
nessa lesao. C e D: Exames por ressonancia magnética ponderados em T1, axial, antes ¢ depois da administra¢io de gadolinio, mostrando vérios focos
lineares de intensificagio por contraste na drea de infarto nos lobos frontal e parietal esquerdos, mais evidentes com o reforgo dos ramos arteriais. A
intensificago dos ramos arteriais pelo contraste é mais consistente com fluxo sanguineo estdtico no infarto ¢ em geral ¢ vista unicamente nas primeiras
horas a 5 dias depois do inicio de um infarto agudo. E: A ARM mostra oclusio da ACI distal, com nao-visualizagio da ACM e da ACA. (Cortesia do
Dr. S. Chan.)

\ \\
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Investigacao especializada

Pacientes jovens ou etiologia indeterminada
permanentemente ap0ds protocolo basico

Cardiovascular: angio-RM e/ou angio-TC e/ou arteriografia
digital, ecocardiograma transesofagico, holter, etc.

Sangue e testes: PCR, alfa-1-glicoproteina, VHS, AST/ALT,
sorologia hepatite B e C, HIV, anticoagulante lupico,
proteintria 24h, homocisteina.

Vasculite? : hemocultura, LCR, FAN, FR, complemento,
creatinofosfoquinase, eletroforese de Hb, bidpsia de nervo,
pele, dura-mater, musculo, artéria temporal e pulmao.



Diagnostico Diferencial
TCE

Tumores

Abscessos

Hipoglicemia/ hiperglicemia
Pos-convulsivo

Meningite

Paresia facial periférica

Migranea com aura



AT

Diminuicao do fluxo sanguineo cerebral + déficits
neurologicos reversiveis, < 24 horas

Sem alteracGes na neuroimagem
Duracdao média = 12 minutos
Mecanismos = AVC

15%: AVC em 3 meses

Maioria: AVC em 48 h

20 — 30% dos AVCi tiveram AIT prévio

2 ou + AlITs em 24h: emergéncia médica
Investigar e tratar = AVC



AVCI| — Quadro clinico

Déficits > 24h
Sinais/Sintomas -> Dx topografico

Territorios:

Carotideo (ACI, ACM, ACA): déficit motor/sensitivo,
disartria, afasia, e alteracées visuais.

Vertebrobasilar (AC, AB, ACP, a. cerebelar): déficit
motor/sensitivo, disartria, alteracoes visuais,
incoordenacao, alteracées NC.

Escala NIHSS



1a. Nivel de conscidneia { NG )

0= Alerta
1= Map alerta, mas acorda aos pequanas astimulos, of resposta
adequada

2= Mic alerla, responde somente ¢ estimulos repetidos, ou of
estimulas vigorosos {dor) para realizar movimentos {(ndo
esteriotipados)

3= Responde somente of reflexa motor ou autandmicd, ou tatalmania
irresponsive, flacido ou arreflexo

6. ﬁaspnsta Motora {WII:
= Zem queda a 307 por 5 seg
= Queda { ndo lotal ) anles de completar 5 seg
= Queda { alé a cama ) anles de completar & seg com dificuldade de

vencer a gravidade
= Discreto movimento, mas sem vencer a gravidade
= Sem movimenlo
= Amputaghofusdo amicularexplicagio:

1b. NG Questbes

0= Responde as duas quesldes corretaments

1= Responde uma gquestdo correlaments

2= MNao responde & nenhuma questio correlamente

1. NG Comandos

0= Raaliza dois comandos

1= Realiza vm comando

2= Mo realiza nenhum comando

Ba, MIE gb, MID
7. Ataxia apendicular
= Ausaente

= Presente em um membro
= Presente em dois membros
E. Sensibilidade

2. Olhar conjugado

0= Mormal

1= Paralisia parcial

2= Desvio do olhar conjugade, ou paralisia otal nde modificada o
manchra oculocaiilica

= MNormal

= Leve a moderado déficit da sensibllidade do lado afetado, mas o
paciente tem consciéncia de estar sendo tocado

= Severd ou total déficit da sensibilidade | faced MSBI )

3. CampoVisual

0= Maormal

1= Hemianopsia pargial

2= Hamianopsia complela

3= Hemianopsia bilateral (cequaira colical, ou cequaira por oulra

9, Linguagem
= Mormal
= Afasia leve a moderada, perda da fluéncia ou facilidade da
compreansdo, & significante imilagdo nas déias axprassas.
Reducdo na fala ou compresnsan,
2= Afasia severa, toda a comunicagio & através de expressies
fragmenfadas. Grande necassidade de inferir, adivinhar e quesiionar
por parte do examinador,
= Mutismo, afasia global

causal.
4. Paralisia facial
0= Mormal

= Leve | assimetria no sorin, apagamente sulco nasalabial)
2= Parcial (paralisia fotal ou guase total da porcdo inferior da face)
3= Completa (de um ou dos dois lados)

5. Resposta Motora (MMSS)

0= Zem queda a 457 907) por 10 seg

1= Queda ( ndo fotal } antes de completar 10 seq

2= Queda | alé a cama ) antes de 10 seqg, com dificuldade de vencer
a gravidade

3= Discrete movimentos, mas sem vencer a gravidade

= Sem movimento

4= Ampulagdolfusac articularexplicacao ;

Sa. MSE ab, M3D

10. Digartria
= Ausente
= Leve a moderada ( pacienle pode ser compreendidoe com cerla
dificuldade)
= Severa ! Mulismo / Anariria
= Enlubade ou cutra barreira
Expliqgue:

11. Extingéo { Inatengio

0= Marmal

2= Vigwal, 14til, auditiva, espacial ou extingao acs astimulos simullineos
sensonaig, em uma das modalidades sensoriais

3= Hemi-inalengio severa ou em mais de uma modalidade

Bibdiografia: Stroke. 1994:2220-2226 - N Engl J Med, 1995:333:1581-1587.
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‘Sindromes Clinicas

Artéria carotida interna

Origina a artéria oftalmica: oclusdo -> amaurose
Pode ser assintomatica

Se sintomas: sindrome semelhante a AVC de ACM

Artéria cerebral anterior (ACA)

Anatomia: supre cortex cerebral parasagital (cortex
sensorial e motor -> MI contralateral)

Menos comum

Paresia e hipoestesia em MI contralateral
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Artéria cerebral posterior (ACP)

Anatomia: supre cortex occipital, regido medial do
lobo temporal, talamo e mesencéfalo rostral

Sind. de Weber (hemiparesia contralateral da face, MS
e MI + paresia completa do III NC ipsilateral); Sind. de
Claude (paralisia III NC ipsilateral + hemiataxia
contralateral); Sind. de Benedicit (Weber + Claude)

mesencéfalo -> coma (comprometimento SARA),
tetraparesia e pupilas arreativas

hemianopsia hom6nima

cegueira cortical (Sind. de Anton) e confabulacoes
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{téria cerebral média (ACM) =

Supre maior parte da superficie do hemisfério cerebral e
estruturas subcorticais profundas

: motora e sensorial da face, mao e braco e
area de Broca

Afasia de Broca, hemiparesia e hemihipoestesia
contralateral

: radiacOes visuais e area de Wernicke

Grafestesia e estereognosia contralateral, anosognosia,
negligéncia e afasia de Wernicke

: regido nucleocapsular

: afasia global, hemiparesia contralateral e
déficit hemisensorial, mais intenso em face e MS

: mais devastador -> hemiplegia
contralateral, perda sensorial de face, mao, MS e MI,
hemianopsia e outros déficits corticais.
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Artéria basilar

Anatomia: lobos temporal, medial e occipital; talamo
medial, perna posterior da capsula interna, tronco
cerebral e cerebelo

Trombose: paralisia do VI NC uni ou bilateral,
nistagmo vertical e miose, hemiplegia ou tetraplegia e
coma; Sind. do encarceramento (locked-in)

Embolia: paralisia do III uni ou bilateral; Sind.
Millard-Gluber (hemiparesia incompleta
contralateral + paralisia VII NC periférico e/ou
paralisia VI NC ipsilateral)
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Ramos vertebrobasilares circunferenciais longos

(a. cerebelar inferior-posterior (PICA), a. cerebelar inferior-anterior (AICA), a.
cerebelar superior (SUCA))

Anatomia: tronco cerebral dorsolateral (ntcleo do 'V,
VII, VIII NC) e vias que entram e saem do cerebelo

Oclusdo da PICA: Sind. de Wallemberg (ataxia
cerebelar ipsilateral, Horner, déficit sensorial facial
ipsilateral, comprometimento contralateral,
sensibilidade térmica e dolorosa, nistagmo, vertigem,
vomitos, disfagia, disartria e soluco); Sind. Dejerine
(fraqueza ipsilateral da lingua + hemiparesia
contralateral + perda sensorial lemniscal)



K r'v-'\ Territdrio dos ramaos
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o % endcieodo VN lateral (artéria cerebelar

posterior inferior)

o f Teriidrio: i ki Nocleo ambiguo N
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! -~ idal anterior Trato simpético descendente QS XN
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A o i B Pirdmide
Territorio da arteria ricoespinha
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Nucleo coclear doVIN ! Fascicuio longitudinal medial
Corpo restiforme \ \\‘ Trato tegumentar central
Trato descendente\ = ot = 3
e niclec V S i - T Lemnisco lateral i -
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FIG. 39.4 A: Territérios arteriais do cérebro. B: Territérios arteriais do bulbo raquiano. C: Territérios arteriais da regiao inferior
da ponte. D: Territérios arreriais da regiao superior da ponte.



Artéria Ocluida

Sindrome

Carotida comum
Carotida interna

Cerebral media
Tronco principal

Divisdo superior

Divisao inferior

Artéria penetrante
Cerebral anterior

Cerebral posterior

Assintomatica

Cegueira ipsilateral

Hemiparesia e hemianestesia contralaterais
Hemianopsia

Afasia ou negacao e heminegligéncia

Hemiplegia

Hemianestesia

Hemianopsia

Afasia ou negacé@o e heminegligéncia a

Hemiparesia e déficit sensitivo (braco e face
mais afetados que a pernal

Afasia de Broca ou negacgao e
heminegligéncia

Afasia de Wernicke ou transtorno de
comportamento nao dominante sem
hemiparesia

Hemiparesia motora pura

Hemiparesia e déficit sensitivo afetando
mais a perna que o braco

Alteracao da capacidade de resposta
(“abulia” ou “mutismo acinético”),
especialmente num infarto bilateral

Apraxia ideomotora esquerda ou anomia tatil

Cortical, unilateral: hemianopsia isolada (ou
corte quadrantico do campo); alexia ou
anomia de cores

Cortical, bilateral: cegueira cortical, com ou
sem macula poupada

Talamico: acidente vascular cerebral
sensitivo puro; pode deixar anestesia
dolorosa com “dores espontédneas”

Nicleo subtalamico: hemibalismo

Lobo temporal inferior bilateral: amnésia

Mesencéfalo: paralisia oculomotora e outras
anormalidades dos movimentos oculares
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Tratamento

Recomendacdes gerais:

Medidas gerais:

Suporte respiratorio (oferta Oz adequada)

Hidratacao EV 2000 a 3000 ml./ dia de SF 0,9%
*evitar soro glicosado e hipotonico

Glicemia: <150 a 180 mg/ dL (insulina); corrigir

hipoglicemia

Temperatura: hipertermia -> pior prognostico; corrigir com

antitéermico

PA: > 220x 120 mmHg -> medicar

Prevencdo de TVP e aspiracdo (decuibito 30°)

Estreptoquinase proscrita (alto risco de hemorragia
cerebral)



/’ —_—

Trombolise

Objetivo: proteger e preservar a area de penumbra (tecido
viavel marginal ao infarto)

rt-PA (ativador do plasminogénio tecidual recombinante)
Unico com eficacia comprovada
Janela terapéutica até 3 - 4,5 h

Dose total: 0,9 mg/Kg (maxima: 9o mg); injetar 10% em
bolus EV e o restante em 60 min em bomba de infusdo

Evitar puncdo venosa central antes e 24h apos

Evitar SNG nas primeiras 24h e sonda vesical por até 30
min

Monitorar com escala de NIHSS
Nao aplicar heparina ou antiagregantes nas primeiras 24h



Tratamento profilatico

* Fatores de risco (HAS, DM, dislipidemia, tabagismo e
sedentarismo)

* Antiagregantes plaquetarios (aspirina e ticlopidina)

* Anticoagulantes: warfarina plena -> alto risco de
cardioembolia; dabigatran 110 ou 150 mg zx/ dia -> FA

e Endarterectomia

* Angioplastia com Stent

removida de la f
arteria carétida /4
para restaurar
el flujo sanguineo

hacia el cerebro FADAM




TROMBOLISE ENDOVENOSA

CRITERIOS DE INCLUSAO PARA USO DE riPA

a) AVC isquémico em qualquer territério encefalico;

Possibilidade de se iniciar a infusao do rt- PA dentro de 4 horas e 30 minutos

do inicio dos sintomas (para isso, o horario do inicio dos sintomas deve ser

precisamente estabelecido. Caso os sintomas forem observados ao acordar,

deve-se considerar o ultimo horario no qual o paciente foi observado normal);

c) Tomografia computadorizada do cranio ou ressonancia magnética sem
evidéncia de hemorragia;

d) Idade superior a 18 anos.

=2



CRITERIOS DE EXCLUSAO
Uso de anticoagulantes orais com tempo de protrombina (TP) >15s (RNI>1,5);

Uso de heparina nas ultimas 48 horas com TTPa elevado;

AVC isquémico ou traumatismo cranio-encefalico grave nos ultimos 3 meses;

Historia pregressa de hemorragia intracraniana ou de malformagao vascular

cerebral;

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

f)  PA sistolica >185 mmHg ou PA diastolica >110 mmHg (em 3 ocasites, com 10
minutos de intervalo) refrataria ao tratamento antihipertensivo;

g) Melhora rapida e completa dos sinais e sintomas no periodo anterior ao inicio
da trombdlise;

h) Deéficits neurologicos leves (sem repercussao funcional significativa);

i)  Cirurgia de grande porte ou procedimento invasivo nos ultimos 14 dias;

j)  Hemorragia geniturinaria ou gastrointestinal nos ultimos 21 dias, ou historia de
varizes esofagianas;

k) Puncao arterial em local nao compressivel na ultima semana;

) Coagulopatia com TP prolongado (RNI>1,5), TTPa elevado, ou plaguetas

<100000/mm3 ;

Glicemia < 50 mg/dl com reversao dos sintomas apos a correcao;

Evidéncia de endocardite ou émbolo séptico, gravidez;

Infarto do miocardio recente (3 meses).

Suspeita clinica de hemorragia subaracnoide ou dissec¢ao aguda de aorta.
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FLUXOGRAMA DE ATENDIMENTO DO
ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL AGUDO

Chegada ao Servico de Emergéncia

v

Tempo zero

Sinais de AVC: inicio subito de
-Perda de forca, sensibilidade
-Dificuldade visual
-Dificuldade de falar
-Cefaléia intensa subita
-Desequilibrio, tontura




10 min

30 min

45 min

e \

v

Inicio dos sintomas

< 4 horas?

Sim v

Nao

Sala Urgéncia

Protocolo

VC agudo

Medico emergencista

- Confirmar tempo dos sintomas

- Acionar equipe AVC

- Solicitar TC cranio sem contraste,
hemograma, plaquetas, TP, KTTP,
glicemia, Na, K, creatinina

-Aplicar escala de AVC do NIH

Enfermeira

-Acionar coleta de exames
-Cabeceira reta, sinais vitais (PA,
MCC), HGT, ECG, 2 Abocaths, SF
v

-Tratar Tax = 37,5, hipoxemia,
Ihipoglicemia ou hiperglicemia (=

v

- Escala NIH

Neurologista
- Confirmar hipdtese
- Revisar inicio dos sintomas

TC com sangue?

v

Nao

Sim

Neurologista, radiologista

v

Critérios de exclusao para
trombdlise?

Nao l

Sim

v

TC sem contraste
conforme rotina

Sangramento
Cerebyal?

Sim Nao

Protocolo de Hemorragia
Cerebral

v

v

60 min

rtPA IV 0,9 mg/Kg,
10% bolus e o
restante em 1 hora

-Administrar AAS 100 a |«
300 mg/dia
-Manejar parametros

4

Rotinas no AVC



AVC Hemorragico

* 15% dos AVCs Hemorragia
subaracnodide

* Etiologia:

» HAS, angiopatia amildide, MAV,
neopla51as antlcoagulantes
fibrinoliticos, diateses
hemorraglcas drogas
simpaticomimeéticas
(anfetamina, crack e cocaina) e
vasculites

Hemorragia
intracerebral




SecCitn transwersal def careteo

b duramadne y &l craneo




Hemorragia Intraparengquimatosa

Hemorragico

Inicio subito e piora progressiva

Sinais neuroldgicos + cefaléia,
vomitos, confusdo mental e crise
epiléptica

Maioria: etiologia hipertensiva +
ruptura de microaneurismas de
Charcot- Bouchard

Geralmente em regido
nucleocapsular
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Dx: clinico + TC/ RM

Tratamento:
PAs< 180 mmHg e PAM <130 mmHg
Analgesia
PPC > 60 mm Hg

(PPC= PAM - PIC; nl : 70 mmHg)
Derivagdo ventricular externa
Osmoterapia (manitol)
Hiperventilacao
Sedacao



Hemorragia subaracnoidea

* Traumatica e ndo- traumatica (espontanea -> ruptura aneurisma
sacular intracraniano - 75% - e ruptura de MAV)

* C(linica: cefaléia ictal subita de carater explosivo
» Triade: cefaléia subita + rigidez de nuca + nauseas/ vomitos

* Investigacao:

- Ex. fundo de olho
e

- LCR, se TC normal
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2 Tratamento e prognOStICO:

50% de obito na fase aguda (herniacdo transtentorial e
HIC)

Internacdao em CTI

Monitoracdao da PAM e da PIC

Observacao rigorosa dos sinais vitais e da bioquimica sérica
Terapia dos 3 Hs:

Hipertensao controlada

Hidratacao

Hipervolemia

Nimodipina 6omg VO 6h/6h (antagonista canal Ca ->
previne seqiielas do vasoespasmo)

Arteriografia; cirurgia
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