w UFN

Universidade Franciscana

Paola Peretto Duarte

TRABALHO FINAL DE GRADUACAO I

PROTOCOLO DE MANEJO DE ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQUEMICO

NA EMERGENCIA

PROTOCOL FOR THE MANAGEMENT OF ISCHEMIC STROKE IN

EMERGENCY

Santa Maria, RS

2019



Paola Peretto Duarte

PROTOCOLO DE MANEJO DE ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQUEMICO

NA EMERGENCIA

PROTOCOL FOR THE MANAGEMENT OF ISCHEMIC STROKE IN

EMERGENCY

Trabalho final de graduacédo (tfg) apresentado
ao Curso de Medicina, Area de Ciéncias da
Salde, da Universidade Franciscana — UFN,
como requisito parcial para aprovacdo na
disciplina tfg.

Orientador: Prof® Fabio Pascotto De Oliveira

Santa Maria, RS

2019



RESUMO

O acidente vascular cerebral (AVC) constitui a segunda causa de mortalidade e a principal
causa de incapacidade na idade adulta no Brasil. Essa patologia caracteriza-se por um déficit
neuroldgico, geralmente focal, de evolugédo répida e instalacdo subita, decorrente de um dano
localizado em alguma regido cerebral, com duracdo maior que 24 horas, o qual pode ser de
natureza isquémica (AVCI) ou hemorragica (AVCH), sendo o AVCI responsavel por 85% dos
casos. O AVC e uma doenca tempo-dependente, ou seja, quanto mais rapido o tratamento,
maior a chance de recuperacdo completa. Sendo assim, torna-se primordial a identificacdo dos
sinais de alerta, para reconhecimento de ocorréncia de um AVC. Por fim, 0s objetivos imediatos
da conduta na emergéncia incluem minimizar lesbes cerebrais, tratar complicacdes e avancar

na descoberta da base fisiopatoldgica dos sintomas do paciente.

Palavras-chave: AVC, acidente vascular cerebral isquémico, emergéncia neuroldgica.

ABSTRACT

The stroke represent the second cause of mortality and the principal cause of disability in
adulthood in Brazil. This pathology is characterized by a neurological deficit, usually focal, of
rapid evolution and sudden onset, due to a localized damage in some cerebral region, lasting
longer than 24 hours, which may be of an ischemic or hemorrhagic, with ischemic accounting
for 85% of cases. The stroke is a time-dependent disease, that is, the faster the treatment, the
greater the chance of complete recovery. Therefore, it is essential to identify the warning signs
to recognize the occurrence of a stroke. Finally, the immediate goals of emergency management
include minimizing brain injury, treating complications, and advancing the discovery of the

pathophysiological basis of the patient's symptoms.

Keywords: stroke, ischemic stroke, neurologic emergency
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1 INTRODUCAO

O acidente vascular cerebral (AVC) constitui a segunda causa de mortalidade e a
principal causa de incapacidade na idade adulta no Brasil. Aproximadamente 70% das pessoas
ndo retorna ao trabalho ap6s um AVC devido as sequelas e 50% ficam dependentes de outras
pessoas no seu dia a dia. Apesar de atingir com mais frequéncia individuos acima de 60 anos,
0 AVC pode ocorrer em qualquer idade, inclusive em criangas. Essa patologia vem crescendo
cada vez mais entre os jovens, ocorrendo em 10% de pacientes com menos de 55 anos, com
previsdo de que uma a cada seis pessoas no mundo terd um AVC ao longo de sua vida
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE DOENCAS CEREBROVASCULARES, 2018)

O AVC caracteriza-se por um déficit neurologico, geralmente focal, de evolucao répida
e instalacdo subita, decorrente de um dano localizado em alguma regido cerebral, com duracao
maior que 24 horas o qual pode ser de natureza isquémica (AVCI) ou hemorragica (AVCH)
(MARTINS; NETO; VELASCO, 2017). O AVCI corresponde a 85% dos casos e seu dano €
causado pela reducdo da oferta tissular de oxigénio e do suprimento energético decorrentes do
comprometimento do fluxo sanguineo (isquemia) para aquela respectiva regido (SIRIO
LIBANES, 2018). Ainda sobre os déficits neuroldgicos isquémicos, existe o ataque isquémico
transitorio (AIT), nesse, os sinais e sintomas regridem totalmente em menos de 24 horas.
Entretanto, a maioria dos casos duram menos de 1 hora (MARTINS; NETO; VELASCO, 2017).

Em relacdo a etiologia do AVCI, existem trés principais subtipos de isquemia cerebral:
trombose, embolia e hipoperfusdo sistémica. A trombose geralmente se refere a obstrucédo in
situ de uma artéria. A obstrucdo pode ser decorrente de doenca da parede arterial, como
aterosclerose, dissecc¢do ou displasia fibromuscular; pode haver ou ndo trombose sobreposta.
Os acidentes vasculares cerebrais trombéticos podem ser divididos em doengas de vasos
grandes ou pequenos. A aterosclerose é de longe a causa mais comum de doenca local in situ
dentro das grandes artérias extracranianas e intracranianas que suprem o cérebro. Em pacientes
com trombose, os sintomas neurolégicos frequentemente flutuam, remitem ou progridem de
maneira intermitente (CAPLAN, 2009).

O mecanismo embdlico refere-se a particulas de detritos provenientes de outros locais
gue bloqueiam o acesso arterial a uma determinada regido do cérebro. Acidentes vasculares

cerebrais embolicos podem surgir de uma fonte no coracao, aorta ou grandes vasos. O émbolo



blogueia subitamente o local do receptor, de modo que o inicio dos sintomas é abrupto e
geralmente maximo no inicio. Ao contrario da trombose, maltiplos locais dentro de diferentes
territorios vasculares podem ser afetados quando a fonte é o coracéo (por exemplo, apéndice
atrial esquerdo ou trombo ventricular esquerdo) ou aorta (CAPLAN, 2006). Ja a hipoperfusado
sisttmica € um problema circulatério mais geral, manifestando-se no cérebro e em outros
6rgdos. O fluxo sanguineo cerebral reduzido é mais global em pacientes com hipoperfuséo
sistémica e ndo afeta regides isoladas. Os sintomas de disfuncdo cerebral sdo tipicamente
difusos e ndo focais, em contraste com as outras duas categorias de isquemia. Os sinais
neuroldgicos sdo tipicamente bilaterais, embora possam ser assimétricos quando ha doenca

oclusiva vascular craniocerebral assimétrica preexistente (CAPLAN, 2009).

O AVC é uma doenca tempo-dependente, ou seja, quanto mais rapido o tratamento,
maior a chance de recuperacdo completa. Sendo assim, torna-se primordial a identificacdo dos
sinais de alerta, para reconhecimento de ocorréncia de um AVC. Os sinais e sintomas de AVC
podem ser sutis, dentre eles: fraqueza subita ou entorpecimento da face, braco ou perna,
especialmente em um dos lados do corpo, confusdo subita, dificuldade para falar ou
compreender, dificuldade subita para enxergar uni ou bilateralmente, dificuldade subita para
caminhar, tontura, perda do equilibrio ou da coordenacdo e dor de cabeca intensa, subita sem
causa conhecida (JAUCH et al., 2015).

Os objetivos imediatos da conduta na emergéncia incluem minimizar lesdes cerebrais,
tratar complicacGes e avancar na descoberta da base fisiopatoldgica dos sintomas do paciente.
Na avaliacéo inicial a perda subita da funcdo cerebral focal é a principal caracteristica do inicio
do AVC isquémico. No entanto, pacientes com outras condi¢cdes além da isquemia cerebral
podem apresentar-se de maneira semelhante (enxaqueca, paralisia de Todd, tumor ou abscesso
do sistema nervoso central, trombose venosa cerebral, encefalopatia hipertensiva, esclerose
maultipla, sincope dentre outras) (FILHO; MULEEN; 2018). O reconhecimento de fatores de
risco para AVCI é imprencidivel na determinacdo do diagndstico e reconhecimento do provavel
mecanismo que determinou sua ocorréncia. E necessario perguntar pela existéncia de
hipertensdo arterial, diabetes melito, dislipidemias, cardiopatias, tabagismo, uso de
anticoncepcionais orais ou uso de drogas como cocaina e anfetaminas (MARTINS; NETO;
VELASCO, 2017).



Além disso, estabelecer o tempo de inicio dos sintomas do AVCI é algo primordial, pois
é o principal determinante da elegibilidade para o tratamento com trombolise intravenosa (até
quatro horas e meia) ou trombectomia endovascular em grandes vasos (até vinte e quatro horas,
em situacdes especiais). Para pacientes que sdo incapazes de fornecer um tempo de inicio
confidvel, o inicio dos sintomas ¢ definido como o tempo em que o paciente foi visto bem pela
Gltima vez. (FILHO; MULEEN; 2018).

As metas na conduta da fase inicial incluem garantir a estabilidade do paciente, com
especial atencdo as vias aéreas, respiracdo e circulacdo e reverter rapidamente quaisquer
condigdes que estejam contribuindo para o problema do paciente. Deve-se avaliar a fungéo
pupilar, o desvio de visdo, o impacto da luz, tbnus motor e 0s movimentos propositais, esses
podem ajudar a formular uma impressdo inicial da sindrome neurol6gica. Além disso, é
necessario fazer uma checagem répida dos sinais vitais. A pressdo sanguinea, por exemplo, é
geralmente elevada no AVC agudo a medida que o corpo tenta autorregular a pressao de
perfusdo cerebral. Além de avaliar a pressdo arterial, identificar o ritmo cardiaco via
eletrocardiograma € necessario pois pacientes que apresentam fibrilacdo atrial com déficits
neuroldgicos focais devem ser considerados como tendo um AVC cardioembdlico até que se
prove o contrario (SOUTHERLAND, 2017).

Ademais, diante de um paciente com suspeita de AVCI deve se aplicar a National
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS). Essa ferramenta é uma avaliacdo de triagem
altamente confidvel e valida para a avaliacdo rapida de um paciente com AVC agudo. A escala
de 11 itens mede a consciéncia, orientagcdo, campos visuais, olhar, fluéncia e compreenséo da
linguagem, fala, perda sensorial e negligéncia, forca motora e ataxia de membros. A escala pode
ser facilmente completada em poucos minutos e serve como uma medida inicial de variagéo de
ordem de O (sem déficits) a 42 (pontuacdo maxima). O NIHSS ndo tem pontuacdo minima que
exclua a elegibilidade para receber rtPA 1V, e pacientes com sintomas leves, mas ainda assim
incapacitantes, devem receber terapia (SOUTHERLAND, 2017).

Ademais, alguns exames complementares sdo necessarios, tais como hemograma,
glicemia, ureia, creatinina, sédio, célcio, potassio, exames de coagulacéo e radiografia de torax.
Outros exames poderdo ser necessarios de acordo com as circunstancias clinicas do paciente
(por exemplo; suspeita de insuficiéncia hepética, doenga pulmonar, dentre outras) (MARTINS;
NETO; VELASCO, 2017).



Além disso, é essencial realizar um exame de neuroimagem com o principal objetivo de
diferenciar AVC hemorragico do AVC isquémico. Das modalidades disponiveis, a tomografia
computadorizada ndo contrastada de cranio é estabelecida como uma ferramenta que pode ser
rapidamente obtida e amplamente disponivel para descartar hemorragia e informar o tratamento
para 0 AVC agudo (SOUTHERLAND, 2017). Nesse exame, 0 AVCI pode aparecer como area
hipodensa. Contudo, a tomografia de cranio realizada nas primeiras horas ap6s o inicio dos
sintomas do AVCI é negativa em aproximadamente 30% dos casos, permanecendo negativa
nas primeiras 24 horas em até 50% dos casos. Discretas alteraces tomogréficas como um leve
apagamento dos sulcos cerebrais, uma ténue hipodensidade nos nucleos da base e o sinal da
artéria cerebral média hiperdensa podem ser observadas nas primeiras horas (MARTINS;
NETO; VELASCO, 2017).

Os trés principios do tratamento agudo do AVC sdo: obter recanalizagdo oportuna da
artéria ocluida e reperfusdo do tecido isquémico, otimizar o fluxo colateral e evitar lesdo
cerebral secundéria. A recanalizacdo e a reperfusdo sdo a base do tratamento do AVC agudo e
podem reduzir o tamanho do infarto e reverter os déficits neuroldgicos. A recanalizacdo €
definida pelo grau de reabertura da artéria ocluida. A reperfusdo € medida pelo grau de fluxo
que atinge a regido cerebral previamente hipoperfundida. A abertura da artéria ocluida funciona
porque, na maioria dos casos, quando ocorre a oclusdo, uma area do tecido cerebral fica
hipoperfundida, mas inicialmente ndo é infartada. Este tecido representa a penumbra isquémica
que pode ser recuperada se o fluxo sanguineo adequado for prontamente restabelecido. As duas
estratégias baseadas em evidéncias para alcancar a reperfusdo sdo a trombolise quimica com
ativador recombinante do plasminogénio tecidual (rtPA), também conhecido como alteplase e
a embolectomia mecanica (RABINSTEIN, 2017).

Por fim, o tratamento do AVC agudo também inclui o adequado controle
hemodindmico, monitoramento e tratamento do edema cerebral, reconhecimento precoce e
terapia para complicagdes sistémicas (como infec¢des, arritmias cardiacas, insuficiéncia
cardiaca e tromboembolismo venoso) (RABINSTEIN, 2017).
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1.1 JUSTIFICATIVA

As doencas cerebrovasculares estdo no segundo lugar no topo de doengas que mais
acometem vitimas com o6bitos no mundo, perdendo a posi¢cdo apenas para as doencas
cardiovasculares. As pesquisas indicam que esta posi¢do tende a se manter até o ano de 2030
(MINISTERIO DA SAUDE, 2013).

Diante do cenario epidemiologico explicitado, bem como de um contexto
sociodemogréfico consideravel, a exemplo do aumento de casos em pacientes mais jovens e 0
aumento dos fatores de risco, este protocolo tem como finalidade a explicacéo das necessidades

especificas do cuidado ao AVCI para uniformizar e otimizar o atendimento na emergéncia.

1.2  OBJETIVOS

1.2.1 Objetivo Geral

Sugerir um protocolo assistencial de avaliagao e tratamento dos pacientes com acidente
vascular cerebral isquémico (AVCI) na emergéncia.

1.2.2 Objetivos especificos

1.2.2.1 Répida identificacdo dos sinais de alerta para um AVCI,

1.2.2.2 O pronto desencadeamento do processo de investigacdo diagnostica;
1.2.2.3 O rapido inicio das medidas terapéuticas de fase aguda.
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2 METODOLOGIA

2.1 BUSCA E AVALIACAO DA LITERATURA

Este protocolo assistencial foi realizado a partir de levantamentos bibliogréficos no més
de junho de 2018, buscando a reviséo sistematizada de conhecimentos sobre acidente vascular
cerebral isquémico e protocolos de manejo na emergéncia. O banco de dados para pesquisa sera
0 PubMed, SciELO — Livraria Eletronica Online Cientifica, AHA/ASA Guideline - A Guideline
for Healthcare Professionals From the American Heart Association/American Stroke

Association.
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3 CLASSIFICACAO ESTATISTICA INTERNACIONAL DE DOENCAS E
PROBLEMAS RELACIONADOS A SAUDE - CID-10

163.0 Infarto cerebral devido a trombose de artérias pré-cerebrais.

163.1 Infarto cerebral devido a embolia de artérias pré-cerebrais.

163.2 Infarto cerebral devido a oclusdo ou estenose ndo especificadas de artérias pré
cerebrais.

163.3 Infarto cerebral devido a trombose de artérias vertebrais.

163.4 Infarto cerebral de embolia de artérias cerebrais.

163.5 Infarto cerebral devido a oclusdo ou estenose ndo especificadas de artérias
cerebrais.

163.6 Infarto cerebral devido a trombose venosa cerebral ndo piogénica.

163.9 Infarto cerebral ndo especificado.

164 Acidente vascular cerebral, ndo especificado como hemorragico ou isquémico.

165.0 Oclusdo e estenose de artéria vertebral.

165.1 Oclusdo e estenose da artéria basilar.

165.2 Oclusdo e estenose da artéria carotida.

165.3 Oclusdo e estenose de artérias pré cerebrais multiplas bilaterais.

165.8 Oclusdo e estenose de outra artéria pré cerebral.

165.9 Oclusdo e estenose de artérias pré cerebrais ndo especificadas.

166.0 Oclusdo e estenose de artéria cerebral média.

166.1 Oclusdo e estenose de artéria cerebral anterior.

166.2 Oclusdo e estenose de artéria posterior.

166.3 Oclusdo e estenose de artérias cerebelares.

166.4 Oclusdo e estenose de artérias cerebrais, multiplas e bilaterais.

166.8 Oclusdo e estenose de outra artéria cerebral.

166.9 Oclusdo e estenose de artéria cerebral ndo especificada.
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4 DIAGNOSTICO

O AVC deve ser suspeitado nos casos em que ocorra déficit neurolégico, principalmente
focal de instalacdo sUbita ou rapida progressdo. O diagndstico € essencialmente clinico e a
apresentacdo dos sintomas dependem da regido cerebral acometida. O tempo de evolucdo do
déficit neuroldgico é informacdo fundamental para algumas decisdes terapéuticas. Quando o
momento do AVC ndo pode ser identificado, deve ser considerado como o dltimo no qual o
paciente foi visto em condic¢Ges normais (MARTINS; NETO; VELASCO, 2017).

Uma vez estabelecido o tempo do inicio dos sintomas, o raciocinio clinico comec¢a com uma
historia de apresentacdo dos sintomas. Esta primeira descricdo informa uma impressao inicial
de "acidente vascular cerebral (AVC) ou auséncia de acidente vascular cerebral” e requer uma
compreensdo completa das sindromes de AVC clinico. A sintomatologia é muito importante
para caracterizar as sindromes de AVC (SOUTHERLAND, 2017).

A circulacdo anterior engloba a distribuicdo da artéria cardtida interna e seus principais
ramos, a artéria cerebral anterior e a artéria cerebral média. A isquemia da circulacdo anterior
é responsavel pela maioria dos acidentes vasculares cerebrais. Com o acometimento vascular
da artéria cerebral anterior o paciente desenvolvera um déficit motor e ou sensorial, diminuicao

dos reflexos, apatia, rigidez paratonica, apraxia de marcha (SOUTHERLAND, 2017).

Como fonte primaria de perfusao para os hemisférios cerebrais, a artéria cerebral média € a
artéria intracraniana mais comumente envolvida no paciente com AVC agudo.
A oclusdo completa do tronco da artéria cerebral média, comumente referida como M1,
frequentemente se manifesta afasia, déficit motor e sensitivo, podendo ser hemiplegia completa
se a capsula interna estiver envolvida, hemianopsia homénima se acometer o hemisfério
dominante e negligéncia, anosognosia, deficit motor e sensitivo, hemianopsia homoénima no
hemisfério ndo dominante (SOUTHERLAND, 2017).

Segundo estatisticas sobre AVC da American Heart Association/American Stroke
Association, aproximadamente 20% dos acidentes vasculares cerebrais por ano envolvem a
circulacdo posterior. Se 0 acometimento for na artéria cerebral posterior 0s sintomas serdo
hemianopia homo6nima, alexia sem agrafia (hemisfério dominante, alucinagdes visuais,
perseveracOes visuais (cortex calcarino), perda sensorial, coreoatetose, dor espontanea
(tdlamo), paralisia do 111 nervo, paresia do movimento ocular vertical, déficit motor (pedunculo

cerebral, mesencéfalo). A isquemia na regido vertebrobasilar desenvolvera paralisias de nervos
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cranianos, déficits sensoriais cruzados, diplopia, tontura, nausea, vémito, disartria, disfagia,
soluco, ataxia do membro e da marcha, déficit motor, coma (SOUTHERLAND, 2017).

Ademais, deve-se fazer uma anamnese direcionada com foco na revisdo do histérico médico
do paciente, com énfase em fatores de risco vascular, os quais informam a probabilidade de ser
acidente vascular cerebral e possivel mecanismo. Deve-se lembrar também, em fazer uma
revisao sobre a elegibilidade potencial para rtPA 1V, fazendo perguntas adicionais com foco no
uso de anticoagulantes, hospitalizacdo recente, cirurgia, trauma, sangramento, ou outras

patologias clinicas.

Na avaliacgdo clinica do paciente com AVC agudo, o0 exame neuroldgico inicia-se a partir
do primeiro momento em que os olhos sdo colocados sobre o paciente. Essas observacdes
clinicas iniciais sdao um aspecto importante da avaliacdo do paciente e podem ajudar a informar
topicos do exame neuroldgico. Por exemplo, o paciente estd acordado? Ele é capaz de falar ou
seguir comandos? Os olhos estdo abertos ou fechados? A cabeca ou o olhar estdo desviando?
Como os membros estdo posicionados na maca ou na cama? Existem movimentos propositais?
O exame neuroldgico deve tentar confirmar os achados da histéria e fornecer um exame
quantificavel para avaliacdo adicional ao longo do tempo. Um répido olhar para a funcéo
pupilar, o desvio do olhar, o piscar de olhos para a ameaca, o tbnus motor e 0s movimentos
propositais podem ajudar a formular uma impressao inicial da sindrome neuroldgica. Ha muitas
escalas disponiveis que fornecem um exame neurolégico estruturado e quantificavel. Uma das
escalas mais utilizadas e validadas é a National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS).

O National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) € uma avaliacdo de triagem
altamente confiavel e valida para a avaliacdo rapida de um paciente com AVC agudo. A escala
de 11 itens mede a consciéncia, orientacdo, campos visuais, olhar, fluéncia e compreenséo da
linguagem, fala, perda sensorial e negligéncia, for¢ca motora e ataxia de membros. A escala pode
ser facilmente completada em pouco tempo e serve como uma medida inicial de variagdo de
ordem de 0 (sem déficits) a 42 (pontua¢do maxima). O NIHSS ndo tem pontua¢do minima que
exclua a elegibilidade para receber rtPA 1V, e pacientes com sintomas leves, mas ainda assim
incapacitantes, devem receber terapia. Alem disso, a elegibilidade para terapia endovascular foi
recentemente estabelecida para pacientes apropriados com uma pontuacdo NIHSS de 6 ou
superior e a presenca de uma ocluséo de grandes vasos. Essa escala deve ser repetida em todo
o tempo de internacdo para monitorar a evolugdo do dano neuroldgico do paciente.

Ademais, € essencial fazer um inventario rapido dos sinais vitais. Os sinais vitais

também podem fornecer pistas iniciais informando a sindrome do AVC. A pressdo arterial, por
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exemplo, é geralmente elevada no AVC agudo a medida que o corpo tenta autorregular a
pressdo de perfusdo cerebral. Essa medida deve ser periodicamente avaliada, pois seus niveis
podem variar de forma rapida. Logo, uma avaliacdo seriada desse parametro clinico pode evitar
tratamentos desnecessarios e danosos em alguns casos de AVCI.

Além de avaliar a pressdo arterial, alguns exames complementares gerais devem ser
coletados na chegada do paciente: hemograma, glicemia, ureia, creatinina, sodio, célcio,
potassio, exames de coagulacdo, eletrocardiograma e radiografia de térax. E importante
ressaltar que os critérios de elegibilidade para rtPA 1V requerem contagem de plaquetas maior
que 100.000, tempo de protrombina menor que 15 segundos - se utiliza o INR 1,5 e tempo de
tromboplastina parcial dentro dos limites da normalidade. No entanto, a diretriz de 2013 da
AHA/ASA sobre o tratamento precoce de pacientes com acidente vascular cerebral isquémico
agudo sugere que apenas uma glicemia capilar é absolutamente necessaria antes do inicio do
uso de rtPA 1V. Uma proeminente excecdo a esse subsidio se aplica a pacientes em uso de
Varfarina, anormalidades hematolégicas conhecidas, para as quais o perfil de coagulagao pré-

tratamento e a contagem completa de células sanguineas sdo necessarios.

Além da avaliagdo neuroldgica, um exame de imagem é obrigatorio no diagndstico de
AVCI. O principal objetivo da imagem cerebral inicial no paciente com AVC agudo é
diferenciar AVC hemorragico do AVC isquémico. Das modalidades disponiveis, a tomografia
computadorizada ndo contrastada de cranio é estabelecida como uma ferramenta rapidamente
obtida, amplamente disponivel e de menor custo para descartar hemorragia e informar o
tratamento para 0 AVC agudo. Nele, o AVCI, aparece como uma area hipodensa. Contudo, a
tomografia de cranio realizada nas primeiras horas ap6s o inicio dos sintomas é negativa em
cerca de 30% dos casos, permanecendo negativa nas primeiras 24 horas em até 50% dos casos
(MARTINS; NETO; VELASCO, 2017).

Discretas alteracdes tomogréficas como um leve apagamento dos sulcos cerebrais, uma
ténue hipoatenuacgdo nos ndcleos da base e o sinal da artéria cerebral média hiperdensa podem
ser observadas nas primeiras horas. Além disso, areas hipodensas maiores que um tergo do
territorio da artéria cerebral média observadas nas primeiras seis horas de AVCI podem estar

relacionadas a infartos extensos e devem ser consideradas no momento da decisdo terapéutica.

Métodos padronizados, como o ASPECTS, foram desenvolvidos para auxiliar no
reconhecimento da isquemia precoce devido a conhecida dificuldade em detectar tais
alteracbes. Esse programa foi desenvolvido para fornecer um método simples e confiavel de

avaliar alteracbes isquémicas na tomografia computadorizada de crénio para identificar
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pacientes com AVC agudo que provavelmente ndo recuperariam independentemente do
tratamento trombolitico. O valor de ASPECTS é calculado a partir de dois cortes axiais na
tomografia computadorizada padrdo, um no nivel do talamo e ganglios da base, e um apenas
para os ganglios da base. A pontuacao divide o territdrio da artéria cerebral média em 10 regides
de interesse. Portanto, uma tomografia computadorizada normal tem um valor de ASPECTS de
10 pontos, enquanto a alteracdo isquémica difusa em todo o territério da artéria cerebral média

da um valor de 0.

A ressonancia nuclear magnética oferece a vantagem adicional de ser altamente sensivel

e especifica para AVC isquémico, particularmente em casos de duvida diagndstica.

Apbs o diagnostico do AVC, uma investigacdo complementar pode ser necessaria para
a definicdo do mecanismo e da etiologia. Essa avaliacao deve levar em consideracdo a historia
clinica do paciente e exames complementares ja realizados. Um exemplo disso, é o
ecocardiograma doppler transtoracico e transesofagico que podem revelar alteracbes que
favorecam uma causa cardioembolica. Além disso, o eletrocardiograma de 24 horas (Holter),
ecodoppler de artérias carétidas, vertebrais, doppler transcraniano, angioressonancia também
podem ser utilizados com avaliacdo complementar (MARTINS; NETO; VELASCO, 2017).

Por fim, o diagndstico diferencial do AVCI, por vezes, pode ser suspeitado no momento da
anamnese. Dentre eles incluem: crises epilépticas, alteracdes metabdlicas, infecgdes sistémicas
e do sistema nervoso central, e neoplasias. Por exemplo, em certas situagdes em que o déficit
neuroldgico ja regrediu, crises epilépticas focais e enxaqueca sdo 0s possiveis diagnosticos

diferenciais.
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5 CRITERIOS DE INCLUSAO PARA TROMBOLISE

Os critérios de inclusdo para o paciente receber ativador do plasminogénio tecidual (rt-
PA) por via intravenosa sdo: diagndstico de acidente vascular cerebral isquémico causando
déficit neurologico mensuravel, inicio dos sintomas até 4 horas e 30 minutos, idade maior ou
igual a 18 anos (POWERS et al., 2018).

5.1 CRITERIOS DE EXCLUSAO PARA TROMBOLISE

Os critérios absolutos de exclusdo para o paciente receber ativador do plasminogénio
tecidual (rt-PA) por via intravenosa sdo: histérico de AVC isquémico ou trauma
cranioencefalico grave nos trés meses anteriores, hemorragia intracraniana prévia, neoplasia
intracraniana intra-axial, malignidade gastrointestinal ou hemorragia nos 21 dias anteriores,
cirurgia intracraniana ou intra-espinhal nos trés meses anteriores. Aspectos clinicos sugestivos
de hemorragia subaracnoide, elevacao persistente da pressao arterial (sistolica >185 mmHg ou
diastolica >110 mmHg), sangramento interno ativo, apresentagdo consistente com endocardite
infecciosa, AVC conhecido ou suspeito de estar associado a dissec¢do do arco adrtico, diatese
hemorragica aguda, contagem de plaquetas <100.000/mms3, uso anticoagulante atual com INR
> 1,7 ou TP > 15 segundos ou TTPa > 40 segundos, doses terapéuticas de heparina de baixo
peso molecular recebidas dentro de 24 horas, uso atual de um inibidor direto da trombina ou
inibidor direto do fator Xa com evidéncia de efeito anticoagulante por testes laboratoriais, como
TTPa, INR, ECT, TT ou testes apropriados de atividade do fator Xa, tomografia
computadorizada com evidéncia de hemorragia ou regides extensas de hipodensidade

consistentes com leséo irreversivel (POWERS et al., 2018).

Ademais, sob certas circunstancias, com ponderacdo do risco/beneficio, os pacientes
podem receber tratamento fibrinolitico, a despeito de uma ou mais contraindicacdes relativas.
Considerar a administracdo de rt-PA com cuidado e atencdo, se qualquer uma destas
contraindicacdes estiverem presente: apenas sintomas de AVC menores ou com rapida melhora
(desaparecendo espontaneamente), gravidez, convulsdo no inicio dos sintomas com prejuizo
neuroldgico residual pos ictal, grande cirurgia ou trauma grave nos Gltimos 14 dias, hemorragia
gastrointestinal ou do trato urinario nos ultimos 21 dias, glicemia sérica <50 mg/dl, puncéo

arterial em um local ndo compressivel nos ultimos sete dias, aneurisma intracraniano (>10 mm),
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néo tratado, ndo rompido e malformacéo vascular intracraniana ndo tratada (POWERS et al.,
2018).

Na janela de tempo de 3 a 4,5 horas, a alteplase intravenosa parece ser segura e pode ser
benéfica para pacientes com esses critérios, incluindo pacientes que tomam anticoagulantes
orais com INR <1,7: idade> 80 anos, uso de anticoagulante oral independente do INR, AVC
severo (pontuacdo NIHSS> 25) e combinacdo de acidente vascular cerebral isquémico prévio
e diabetes mellitus (POWERS et al., 2018).
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6 CASOS ESPECIAIS

Em casos especiais, a ruptura mecanica do coagulo demonstrou beneficio clinico a
determinados pacientes com AVC isquémico agudo. A trombectomia mecénica esta indicada
para pacientes com AVCI agudo que apresentem os seguintes critérios: apresentar um Prestroke
Modified Rankin Score de 0 a 1, possuir oclusdo da artéria carétida interna ou cerebral média
segmento de artéria 1 (M1), idade 18 anos ou mais, apresentar um escore de National Institutes
of Health Stroke Scale (NIHSS) de 6 ou superior, apresentar um ASPECTS de 6 ou maior,
possam receber tratamento (puncdo em regido inguinal) dentro de 6 horas ap6s o inicio dos
sintomas, ocluséo de grande vaso ou circulagdo anterior (POWERS et al., 2018).

Com base em um estudo chamado DAWN, publicado em janeiro de 2018 no New
England Journal of Medicine, a trombectomia mecénica pode ser aplicada em pacientes até 24
horas apds um AVC (NOGUEIRA et al., 2018).


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5468801/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5468801/
http://www.nihstrokescale.org/Portuguese/2_NIHSS-portugu%C3%AAs-site.pdf
http://www.nihstrokescale.org/Portuguese/2_NIHSS-portugu%C3%AAs-site.pdf
https://radiopaedia.org/articles/alberta-stroke-program-early-ct-score-1
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7 TRATAMENTO NA FASE AGUDA

O manejo do AVC isquémico agudo inicia-se com o imediato reconhecimento do
diagnostico, e atualmente a atencdo visa otimizar o tempo de reperfusdo. Sendo uma
emergéncia médica, atraso no inicio das medidas terapéuticas pode determinar prejuizo no

prognostico funcional desses doentes.

Além disso, os pacientes que sofrem um AVC podem apresentar outras condi¢oes
médicas graves. Assim, a avaliacdo inicial requer uma avaliacdo rapida, mas ampla. As metas
na fase inicial incluem: garantir a estabilidade médica, com especial atencdo as vias aéreas,
respiracdo e circulacao, reverter rapidamente quaisquer condi¢cdes que estejam contribuindo
para o problema do paciente, determinar se os pacientes com acidente vascular cerebral
isquémico agudo sdo candidatos a terapia trombolitica intravenosa ou a trombectomia
endovascular e sempre visando a descoberta da base fisiopatoldgica dos sintomas neurolégicos
do paciente (POWERS et al., 2018)

O tempo é essencial na avaliacdo hiperaguda de pacientes com AVC. A historia, 0
exame fisico, a glicose sérica, a saturacdo de oxigénio e a tomografia computadorizada sem
contraste sdo suficientes na maioria dos casos para orientar a terapia aguda. Outros testes séo
considerados com base nas caracteristicas individuais do paciente, mas a auséncia ou
indisponibilidade de quaisquer testes adicionais ndo precisa ser um motivo para atrasar a

terapia, se indicado de outra forma.

7.1 SUPORTE CLINICO

No suporte clinico, devem ser tomadas medidas universais de suporte de vida avancado.
Avaliar os sinais vitais e garantir a estabilizacdo das vias aéreas, respiracdo e circulagédo faz
parte da avaliacéo inicial de todos os pacientes com doenca critica, incluindo aqueles com

acidente vascular cerebral.

Pacientes com diminuicdo da consciéncia ou disfungdo bulbar podem ser incapazes de
proteger suas vias aéreas, e aqueles com pressdo intracraniana aumentada devido a hemorragia,
isquemia vertebrobasilar ou isquemia bi-hemisférica podem apresentar vomitos, diminuigéo do
drive respiratorio ou obstrugdo muscular das vias aereas (POWERS et al., 2018). A
hipoventilacdo, com um aumento resultante no dioxido de carbono, pode levar a vasodilatacdo

cerebral e elevar a pressao intracraniana. Nestes casos, a intuba¢do pode ser necessaria para
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restaurar a ventilagdo adequada e proteger as vias aéreas da aspiragdo. Pacientes com ventilagéo
adequada devem ter a saturagdo de oxigénio monitorada. Pacientes hipdxicos devem receber
oxigénio suplementar para manter a saturacdo de oxigénio > 94% (POWERS et al., 2018). O
oxigénio suplementar ndo deve ser administrado rotineiramente a pacientes nao-hipéxicos com

acidente vascular cerebral isquémico agudo.

A reducdo do volume intravascular é frequente no contexto de AVC agudo,
particularmente em pacientes idosos, e pode piorar o fluxo sanguineo cerebral. Para a maioria
dos pacientes com AVC agudo e reducgdo de volume, a solucdo salina isotdnica é o agente de
escolha para a reposi¢do de fluido intravascular e fluidoterapia de manutencdo (BURNS et al.,
2012). Em geral, € melhor evitar o excesso de agua livre porque os fluidos hipot6énicos podem
exacerbar o edema cerebral no AVC agudo e sdo menos Uteis do que as solugdes isotbnicas
para substituir o volume intravascular. Além disso, & melhor evitar fluidos contendo glicose, o
que pode exacerbar a hiperglicemia. No entanto, 0 manejo de fluidos deve ser individualizado
com base no estado cardiovascular, distarbios eletroliticos e outras condi¢cdes que possam

perturbar o equilibrio de fluidos.

A hipoglicemia pode causar déficits neuroldgicos focais que simulam um quadro de
AVC, e a hipoglicemia grave sozinha pode causar lesdo neuronal. E importante verificar a

glicemia e corrigir rapidamente glicose sérica baixa < 60 mg / dL (POWERS et al., 2018).

A hiperglicemia, geralmente definida como um nivel de glicose no sangue> 126 mg/dL,
¢ comum em pacientes com AVC agudo e esta associada a pior resultado funcional. Em uma
série de 59 pacientes com acidente vascular cerebral isquémico agudo, a hiperglicemia de
admisséo estava presente em 32% dos pacientes sem diabetes e 81% dos pacientes com diabetes
(ALLPORT et al., 2006). A hiperglicemia por estresse pode ser a causa mais comum, embora

o diabetes recém-diagnosticado também seja importante (CAPES et al., 2001).

A hiperglicemia pode aumentar a lesdo cerebral por varios mecanismos, incluindo
aumento da acidose tecidual do metabolismo anaerobico, geracdo de radicais livres e aumento
da permeabilidade da barreira hematoencefélica. Além disso, a hiperglicemia aguda esta
associada a reducdo do resgate do tecido penumbral e ao maior tamanho final do infarto por
neuroimagem, reducdo do beneficio da recanalizacdo com terapia trombolitica e maiores

chances de hemorragia intracerebral sintomatica (LEVINE et al., 2002).
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As diretrizes da American Heart Association/American Stroke Association para AVC
isquémico agudo recomendam tratamento para hiperglicemia para atingir concentracGes séricas
de glicose na faixa de 140 a 180 mg / dL (POWERS et al., 2018).

Em relacdo ao controle de temperatura, € sabido que a hipertermia esta associada a um
pior prognostico em pacientes com AVC isquémico. Uma metanalise analisou a febre e o
desfecho em pacientes com lesdo neuroldgica, incluindo acidente vascular cerebral
hemorragico e/ou isquémico. A febre foi significativamente associada ao aumento das taxas de
mortalidade, maior incapacidade, maior dependéncia, pior resultado funcional, maior gravidade

e maior tempo de internacdo em unidade de terapia intensiva (GREER et al., 2008).

A origem da febre deve ser investigada e tratada, e 0s antipiréticos devem ser usados
para baixar a temperatura em pacientes com febre e acidente vascular cerebral agudo. Deve-se
fazer a manutencdo da normotermia pelo menos nos primeiros dias apés um AVC agudo
(GINSBERG; BUSTO, 1998).

Em relacdo a alimentacdo, € prudente prescrever jejum oral nas primeiras 24 horas, em
razdo da possibilidade de vémitos e, especialmente no paciente sonolento, o risco de aspiracdo
traqueal. Apos esse periodo deve-se considerar a melhor forma de alimentagdo para cada caso
(POWERS et al., 2018)

Na fase aguda do AVCI é frequente observar o aumento da pressao arterial em razéo de
uma reacdo desencadeada a partir do evento isquémico, com aumento nos niveis séricos de
cortisol, ACTH e catecolaminas. Isso persiste por alguns dias e de forma geral contribui para a

manutencdo de uma pressao de perfusdo cerebral menos nociva a zona de penumbra.

Se 0 paciente ndo recebeu alteplase IV ou tratamento endovascular e ndo tem
comorbidade que necessite de tratamento anti-hipertensivo agudo: o tratamento da hipertensao
nas primeiras 48 a 72 horas apds um evento nao tem beneficio, se a presséo arterial for inferior
a220/120 mmHg. Se a pressdo arterial for 220/120 mm Hg ou superior, 0 beneficio de baixar
a pressao é desconhecido, mas a reducdo de 15% nas primeiras 48 a 72 horas ap0s o evento é
razodvel. Se o paciente apresenta comorbidades que exijam reducdo da pressao sanguinea pode-
se fazer a reducéo da PA em 15% (POWERS et al., 2018).

Uma especial indicagdo para o tratamento da hipertensdo arterial na fase aguda do AVCI
tem sido o periodo durante e nas 24 horas imediatamente ap0ds o tratamento com trombolitico

ou trombectomia mecanica. Nesse caso, a PA deve ser mantida rigorosamente abaixo de 180-



23

105 mmHg. Na fase aguda do acidente vascular cerebral, ndo ha boas evidéncias para apoiar o
uso de qualquer agente anti-hipertensivo especifico para atingir as metas recomendadas de
pressdo arterial. No entanto, agentes intravenosos reversiveis e titulaveis sdo os mais adequados
para a reducdo precisa da pressdo arterial. Diretrizes atuais sugerem Labetalol intravenoso,
Nicardipina e Clevidipina como agentes anti-hipertensivos de primeira linha, caso a terapia
farmacoldgica seja necesséria na fase aguda, uma vez que permitem a titulacao rapida e segura
da pressdo arterial (POWERS et al.,, 2018). Como segunda linha, pode ser usado o
Nitroprussiato de sodio, lembrando que ele pode levar ao aumento da pressdo intracraniana
(MARTINS; NETO; VELASCO, 2017).

Apds a administracdo da terapia trombolitica a pressdo arterial deve ser monitorada. As
diretrizes atuais recomendam o monitoramento da pressdo arterial a cada 15 minutos nas
primeiras 2 horas ap6s o inicio do tratamento trombolitico, a cada 30 minutos nas 6 horas
seguintes e a cada hora até 24 horas ap0s o inicio do tratamento. A frequéncia da monitorizacédo
da pressdo arterial deve ser aumentada se a pressdo arterial sistolica for > 180 mmHg ou se a
pressdo arterial diastolica for> 105 mmHg (POWERS et al., 2018).

Em relacdo a terapia com Estatina, os pacientes com AVC isquémico agudo, devem
iniciar ou continuar o tratamento com estatinas assim que 0os medicamentos orais puderem ser
usados com seguranca. Ha evidéncias claras de que a terapia intensiva a longo prazo com
estatinas estd associada a um risco reduzido de AVC isquémico recorrente e eventos
cardiovasculares. Um estudo observacional, que avaliou mais de 12.000 individuos
hospitalizados com acidente vascular cerebral isquémico, constatou que o uso de estatina antes
e durante a hospitalizacdo foi associado a melhoria na alta hospitalar e melhora na sobrevida
em um ano. Além disso, o inicio do tratamento com estatinas no inicio da hospitaliza¢éo foi
associado a melhora da sobrevida, enquanto a descontinuacdo da estatina no inicio da
hospitalizacdo, mesmo por um curto periodo, foi associada a diminuicdo da sobrevida (FLINK
etal., 2012)

7.2 ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS

A terapia com Aspirina € recomendada para pacientes com acidente vascular cerebral

dentro de 24 a 48 horas apds inicio dos sintomas. No Chinese Acute Stroke Trial (CAST),
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21.100 pacientes foram randomizados para 160 mg de aspirina por dia ou placebo, dentro de
48 horas do inicio do AVC isquémico agudo. Os pacientes alocados pela Aspirina tiveram uma

reducdo de 14% no risco relativo de mortalidade em quatro semanas (CAST, 1997).

Em pacientes submetidos a terapia trombolitica deve-se evitar aspirina as primeiras 24
horas. Em pacientes que foram tratados com Alteplase e tenham condi¢es clinicas
concomitantes, o tratamento precoce com Aspirina pode ser considerado nas seguintes
situacOes: se houver um beneficio substancial na auséncia de alteplase 1V, ou se a retirada desse
medicamento possa conhecidamente causar risco substancial (POWERS et al., 2018).

Estudos multicéntricos recentes demonstram beneficio da terapia antiplaquetaria dupla
com Aspirina e Clopidogrel na fase aguda do AVCI, com inicio dentro de 24 horas, em
pacientes que ndo receberdo terapia trombolitica. E a continuidade do tratamento duplo por 21

dias pode prevenir o acidente vascular encefalico secundario (POWERS et al., 2018).

Em contraponto, ndo ha beneficio do uso de anticoagulantes na fase aguda do
AVCI. Alguns autores recomendam anticoagulacdo nas seguintes situacdes: doentes com
episédios isquémicos transitorios de repeticdo, trombose da artéria basilar, AVCI em
progressao e nos casos de disseccdo arterial cervical (MARTINS; NETO; VELASCO, 2017).
Ademais, é razoavel que os pacientes com fibrilacdo atrial comecem a anticoagulacdo dentro
de 4 a 14 dias do evento (POWERS et al., 2018).

7.3 TRATAMENTO TROMBOLITICO INTRAVENOSO

A trombdlise endovenosa com rtPA provou ser eficaz na melhora dos desfechos
funcionais ap6s um AVC isquémico até 4,5 horas apds o inicio dos sintomas. A avaliacao inicial
de um paciente com um possivel AVC agudo no departamento de emergéncia deve-se
concentrar em estabelecer se o0 paciente é elegivel para a terapia de reperfusdo. As informac6es
necessarias incluem o tempo do inicio dos sintomas, condi¢cdes médicas ou cirurgia recente que
poderiam contraindicar o procedimento, exame neurologico, pontuagdo no National Institutes
of Health Stroke Scale (NIHSS), nivel de glicose capilar, pressdo arterial e tomografia
computadorizada (RABINSTEIN, 2017).

A trombolise intravenosa ndo deve ser suspensa pela idade avancgada, e déficits leves,

mas incapacitantes. O julgamento clinico individualizado é necessario quando se decide



25

recomendar a trombdlise a pacientes com indicagdes mais fracas ou contraindicacdes relativas.
A segurangca e eficacia da trombdlise IV em pacientes pediatricos (menores de 18 anos de idade)
ndo estad bem estabelecida. Pacientes mais idosos e aqueles com AVC com apresentacdo muito
grave tém pior prognostico, mas ainda podem se beneficiar da rtPA IV. O beneficio é menos
significativo para pacientes tratados entre 3 e 4,5 horas, mas o rtPA ainda é benéfico nessa
janela de tempo (RABINSTEIN, 2017).

A dose padrdo de rtPA 1V para AVC isquémico agudo é de 0,9 mg/kg, com 10%
administrado em bolus no primeiro minuto e o restante infundido durante 1 hora. A dose total
ndo deve exceder 90 mg (POWERS et al., 2018). O Estudo Avancado de Controle de
Hipertensdo e Trombolise de Fase 3 (ENCHANTED) recrutou 3310 pacientes
predominantemente asiaticos para receber ou 0,9 mg/kg ou 0,6 mg/kg de rtPA IV em 4,5 horas
do inicio do AVC. A dose reduzida foi inferior a dose padréo para o desfecho final ou qualquer
grau de incapacidade em 90 dias, embora tenha sido associada a um menor risco de hemorragia
intracerebral sintomatica (que foi baixa em ambos 0s grupos de tratamento) (RABINSTEIN,
2017).

Todos os pacientes tratados com alteplase intravenosa para AVC isquémico agudo
devem ser admitidos em uma unidade de terapia intensiva por pelo menos 24 horas, e ter
acompanhamento neurolégico e cardiaco adequado (POWERS et al., 2018). Deve-se ter uma
preocupacdo especial com a hemorragia intracerebral sintomatica. Essa patologia deve ser
suspeitada em qualquer paciente que desenvolva deterioracdo neuroldgica subita, declinio do
nivel de consciéncia, nova cefaleia, ndusea e vomito, ou aumento subito da pressdo arterial apos

terapia trombolitica, especialmente nas primeiras 24 horas de tratamento.

Medidas importantes durante as primeiras 24 horas de tratamento com alteplase incluem
as seguintes: os sinais vitais e o estado neurolégico devem ser verificados a cada 15 minutos
por duas horas, depois a cada 30 minutos por seis horas, depois a cada 60 minutos até 24 horas
do inicio do tratamento com alteplase. A presséo arterial deve ser mantida em ou abaixo de
180/105 mmHg durante as primeiras 24 horas, agentes anticoagulantes e antitrombaticos, como
Heparina, Varfarina ou antiagregantes plaquetarios, ndo devem ser administrados por pelo
menos 24 horas apds a conclusdo da perfusdo de alteplase. A colocacdo de cateteres intra-
arteriais, cateteres vesicais de longa permanéncia e sondas nasogastricas devem ser evitados
por pelo menos 24 horas se o paciente puder ser tratado com seguranca sem eles. Uma

tomografia computadorizada (ou ressonancia magnética) sem contraste deve ser obtida 24 horas
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apos o inicio da alteplase, antes do inicio do tratamento com agentes antiplaquetarios ou
anticoagulantes (POWERS et al., 2018).

A hemorragia é a complicagdo mais perigosa apos a trombolise. As taxas relatadas de
hemorragia intracerebral sintomatica variaram (entre 1,9% e 6,4%), dependendo de sua
definicédo e do desenho do estudo. O risco de hemorragia esta aumentado com idade avancgada,
diabetes mellitus, hiperglicemia grave, hipertenséo descontrolada e hipodensidade maior na
tomografia computadorizada. Quando ocorre um declinio neuroldgico subito durante a infusdo
de rtPA, a infusdo deve ser imediatamente interrompida e uma tomografia computadorizada
deve ser obtida de forma emergencial. Quando pos-trombdlise é diagnosticada hemorragia
intracerebral, o tratamento consiste no controle da hipertensdo (alvo sistélico de 140 mmHg a
160 mmHQg) e reversdo do efeito fibrinolitico com crioprecipitado ou um agente antifibrinolitico
(&cido tranexamico 10mg/kg a 15mg/kg IV por 20 minutos ou &cido aminocapréico 5g 1V
seguido por uma infusdo de 1 g/h, se necessario.) O crioprecipitado adicional pode ser
administrado se o nivel sérico de fibrinogénio permanecer abaixo de 150 mg/dL
(RABINSTEIN, 2017).

Além disso, o angioedema orolingual ocorre em 1 a 8% dos pacientes tratados com
alteplase para AVC isquémico, e é tipicamente leve, transitorio e contralateral ao hemisfério
isquémico (HURFORD et al., 2015). Pacientes que tomam inibidores da enzima conversora da
angiotensina e aqueles com evidéncia de isquemia na TC no cértex frontal e insular podem estar
sob risco aumentado. O angioedema orolingual grave é raro, mas pode causar obstrucdo parcial
das vias aéreas e requerer um manejo emergencial. O paciente com angioedema préximo ou
envolvendo a lingua, Gvula, palato mole ou laringe deve ser imediatamente avaliado quanto a
sinais de comprometimento das vias aéreas. Se a intubag&o for necesséria, a via aérea deve ser
controlada pela pessoa mais experiente disponivel, porque a intubacdo na presenca de
angioedema laringeo pode ser dificil devido a distor¢ao da anatomia normal. Angioedema em
regido dos labios ou boca as vezes pode se espalhar podendo obstruir a via aérea, e 0
monitoramento freqliente da permeabilidade das vias aéreas é fundamental durante todo o
tratamento. O tratamento dessa complicacéo consiste em descontinuar a infusé@o de alteplase, e
administra uma combinacdo de difenidramina (50 mg 1V), ranitidina (50 mg 1V) e
metilprednisolona (125 mg 1V) (RABINSTEIN, 2017). Se houver aumento adicional no
angioedema, deve-se administrar epinefrina (0,1 por cento) 0,3 mL por via subcutanea ou 0,5
mL por nebulizador, mas deve-se monitar o paciente pois a epinefrina apresenta um risco

teorico de elevacdo da pressao arterial e hemorragia (POWERS et al., 2018).
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7.4 TROMBECTOMIA MECANICA

A trombectomia mecanica é indicada para pacientes com AVC isquémico agudo devido
a uma grande ocluséo arterial na circulacdo anterior que podem ser tratados dentro de 24 horas
do inicio dos sintomas neurol6gicos. A trombectomia mecénica intra-arterial pode ser usada em
adicdo ao tratamento com alteplase intravenosa (ativador de plasminogénio tecidual
recombinante ou tPA). O tratamento de trombectomia mecanica deve ser iniciado o0 mais rapido

possivel, e ndo deve ser atrasado para avaliar a resposta ao tPA intravenoso.

7.5 TRATAMENTO DAS COMPLICACOES

O edema cerebral é uma complicacdo potencialmente grave nos infartos cerebrais
extensos. Normalmente, o edema cerebral atinge seu maximo entre o segundo e o quinto dia.
Os tratamentos classicamente utilizados, como hiperventilacdo, uso de diuréticos osmoticos,
manitol e barbituricos, sdo de eficacia discutivel, alguns estudos recentes relatam beneficios da
hipotermia induzida. N&o h& indicagdo no uso de corticosteroides no edema cerebral
relacionado ao AVCI. Craniectomia descompressiva pode ser indicada nos infartos cerebelares
extensos com desvio de IV ventriculo ou hidrocefalia obstrutiva e nos infartos hemisféricos
com rebaixamento de nivel de consciéncia, antes de surgirem sinais incipientes de herniagédo
transtentorial (MARTINS; NETO; VELASCO, 2017).

Convulsdes ocorrem em aproximadamente 10% dos infartos cerebrais. N&o ha indicacéo
de uso profilatico de anticonvulsivantes, devendo sem indicados somente no tratamento
preventivo da recorréncia de crises (MARTINS; NETO; VELASCO, 2017).

A transformacdo hemorragica é uma complicacdo frequentemente observada pelos
exames de neuroimagem, principalmente pela ressonancia magnética, mas a minoria apresenta-
se como hemorragia cerebral sintomatica ou grandes hematomas. O uso de tromboliticos
aumenta significativamente a incidéncia de transformacdo hemorrégica, algumas vezes com
necessidade de neurocirurgia de emergéncia. Em geral, o tratamento depende da extensdo do
sangramento, do quadro clinico apresentado e das medicagdes utilizadas (MARTINS; NETO;
VELASCO, 2017).

O delirium, caracterizado por uma perturbacéo da consciéncia com atencdo diminuida

e pensamento desorganizado, é outra complicacdo potencial do AVC (BALAMI et al., 2011).
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Em uma meta-analise de 10 estudos prospectivos de coorte, a incidéncia de delirium pés-AVC
variou de 10 a 28 por cento apos a exclusdao de um estudo atipico com uma taxa muito mais alta
(SHI et al., 2012). Pacientes com delirium tiveram maior tempo de internacdo hospitalar e
mortalidade por 12 meses. Os fatores de risco para o desenvolvimento de delirium pés AVC
incluem declinio cognitivo preexistente, infeccdo e maior gravidade do AVC
(OLDENBEUVING et al., 2011).

Aproximadamente 50% das mortes apds o AVC sdo atribuidas a complica¢fes médicas.
Dados coletados prospectivamente sugerem que os efeitos diretos do AVC isquémico sé&o
responsaveis pela maioria das mortes na primeira semana ap6s o AVC, mas as complicacdes
médicas predominantemente sdo responsaveis pela mortalidade a partir de entdo (JOHNSTON
et al., 1998). Em apoio a essas observagdes, uma série de autopsias descobriu que a causa mais
comum de morte apo6s acidente vascular cerebral isquémico e hemorrdgico era doenca
cerebrovascular na primeira semana, embolia pulmonar na segunda até quarta semana,
broncopneumonia no segundo e terceiro més e doenca cardiaca apos trés meses. ldade mais
avancada, fibrilagdo atrial e maior incapacidade no momento da alta foram associadas ao
aumento da mortalidade ap6s um ano em sobreviventes (BAE et al., 2005).

Um bom cuidado geral deve ser direcionado a manutencdo da fungdo cardiopulmonar
vital. Medidas para prevenir complicacbes subagudas do AVC (aspiracdo, desnutricdo,
pneumonia, trombose venosa profunda, embolia pulmonar, Glceras de pressdo, complicacfes

ortopédicas e contraturas) sdo recomendadas.

Dentre as complicacdes no sistema cardiovascular, as arritmias cardiacas, infarto do
miocardio e lesdo cardiaca neurogénica sdo complicacdes potenciais do AVC agudo. Alteracdes
eletrocardiogréaficas (ECG) ocorrem frequentemente no contexto de acidente vascular cerebral,

provavelmente mediada pelo sistema nervoso autbnomo.

As complicagdes pulmonares graves do acidente vascular cerebral sdo pneumonia,
edema pulmonar neurogénico e necessidade de intubacdo e ventilagdo mecénica. A pneumonia
¢ a causa mais comum de febre nas primeiras 48 horas de AVC agudo. A aspiracdo € a causa
de cerca de 60% das pneumonias pos-AVC, e geralmente se deve a disfagia relacionada ao

AVC ou a diminuicdo do nivel de consciéncia.

Outra complicacdo é o tromboembolismo venoso, o qual envolve trombose venosa

profunda e embolia pulmonar, que é potencialmente fatal. O risco de tromboembolismo é
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elevado do primeiro ao terceiro més apos o AVC, em parte devido a imobilidade relacionada
ao AVC (KELLY et al, 2001). A embolia pulmonar, frequentemente ndo associada a trombose
venosa profunda clinicamente reconhecida, é responsavel por 13 a 25 por cento das mortes
precoces ap0s 0 AVC e € a causa mais comum de morte no seu pico de ocorréncia cerca de duas
a quatro semanas apés o inicio do AVC. A incidéncia de embolia pulmonar nos primeiros meses
ap6s 0 AVC variade 1 a 3% (LANGHORNE et al., 2000). A Trombose Venosa Profunda (TVP)
é um problema grave para pacientes com acidente vascular cerebral, pois pode levar a embolia
pulmonar com risco de vida. A prevaléncia global de TVP clinicamente evidente apés AVC
agudo é de 1 a 10 por cento (DENNIS et al., 2011). Opc¢des para a prevencdo de
tromboembolismo venoso (TEV) em pacientes com acidente vascular cerebral isquémico agudo

incluem anticoagulantes, aspirina e dispositivos de compressdo pneumatica intermitente.

As principais complicacBes geniturinarias do AVC sdo infec¢do do trato urinério,
incontinéncia urinéria e disfuncdo sexual. A infec¢do do trato urinario é um problema frequente
apos o AVC, ocorrendo em 11 a 15% dos pacientes acompanhados por até trés meses
(LANGHORNE et al., 2000). E pratica comum colocar cateteres vesicais em pacientes com
acidente vascular cerebral devido a imobilidade, incontinéncia ou reten¢do urinaria. No entanto,
a colocacdo de um cateter vesical de longa permanéncia é um importante fator de risco para
infeccdo (SEDOR; MULHOLLAND, 1999).

Além disso, a incontinéncia urinaria € um problema comum apds o AVC e esta
associada a resultados funcionais insatisfatorios e aumento da mortalidade. Essa patologia esta
presente em 32 a 79 por cento dos pacientes na admissao, e 25 a 28 por cento na alta (MEHDI,
BIRNS; BHALLA, 2013). O achado urodindmico mais frequente é a hiperreflexia do detrusor.
Acredita-se que a perda de estimulo inibitério de centros neuroldgicos superiores cause essa
hiperreflexia, levando a urgéncia urindria, frequéncia e incontinéncia de urgéncia. Além da
hiperreflexia do detrusor, a hiporreflexia ou arreflexia do detrusor também pode ocorrer apds
um acidente vascular cerebral, levando a incontinéncia por transbordamento (BURNEY et al.,
1996).

Hemorragia gastrointestinal associada a acidente vascular cerebral agudo foi uma das
complicagdes mais comuns na coorte RANTTAS, com manifestacGes graves e ndo graves em
3 e 2 por cento, respectivamente (JOHNSTONS et al., 1998). Pacientes com AVC agudo e
hemorragia gastrointestinal tém piores desfechos, com maiores taxas de dependéncia e

mortalidade. Dados retrospectivos sugerem que os fatores de risco para hemorragia
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gastrointestinal incluem idade avancada, acidente vascular cerebral grave e historia de doenca
ulcerosa péptica ou cancer anterior ao acidente vascular cerebral. Os mesmos estudos sugerem
que o uso de terapia trombolitica, terapia antitrombotica pré-admisséo e inibidor de bomba de
prétons pré-admissdo ou antagonista da histamina-2 (H2) ndo estdo associados ao risco de

sangramento gastrointestinal pos-acidente vascular cerebral (NAVAB; STEINGRUN, 1995).

Ademais, o estado nutricional na admissdo apds o AVC pode estar associado a
mortalidade e ao resultado funcional. Esta observagédo vem de um estudo preliminar de 3012
pacientes hospitalizados com um acidente vascular cerebral recente. Pacientes desnutridos
tiveram mortalidade significativamente maior aos seis meses em comparagdo com pacientes
que foram nutridos normalmente, e tinham maior probabilidade de desenvolver pneumonia,
outras infeccOes e sangramento gastrointestinal durante a internacdo hospitalar. Assim, a
avaliacdo do estado nutricional no momento da admisséo e medidas corretivas para pacientes
desnutridos é aconselhavel (FOOD TRIAL COLLABORATION, 2003)

As guedas tém sido citadas como uma das complicagdes mais comuns do AVC agudo.
Em um estudo prospectivo multicéntrico de 311 pacientes acompanhados até 30 meses apds o
AVC, as quedas ocorreram em 25% e foram associadas a lesdes graves em 5%. As fraturas do
quadril representam 45% das fraturas pés-AVC e sdo duas a quatro vezes mais comuns na
populacdo com acidente vascular cerebral em comparacdo com uma populacéo de referéncia
com idade correspondente (LANGHORNE et al., 2000).

A prevaléncia de depressdo pdés-AVC é de 18 a 61 %. A gravidade do AVC,
incapacidade fisica e comprometimento cognitivo sdo provaveis fatores de risco. A eficacia da
farmacoterapia, psicoterapia ou uso combinado dessas modalidades para o tratamento de
depressdo p0s-AVC ndo esta estabelecida, mas o acumulo de evidéncias sugere que essas
intervencgdes sdo benéficas (AYERBE et al., 2013).
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FLUXOGRAMA DE MANEJO

DO ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQUEMICO

( Chegada do paciente ao servico de emergéncia J

Sinais de AVC
Inicio subito de:
- Perda de forca/sensibilidade
- Dificuldade visual
- Dificuldade verbal
- Cefaleia intensa subita
- Desequilibrio/Tontura
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REALIZAR:
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- Acesso venoso
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de AVC
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- Hipoglicemia
- Hiperglicemia
- Insuficiéncia hepatica
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- Abscesso de SNC
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- Trauma
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FLUXOGRAMA DE TRATAMENTO
DO ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQUEMICO

Prevencio de Pesquisar
complicacoes mecanismo
do AVCI
Possibilidade de Suporte
trombolise clinico
A A
<4,5 horas > 4,5 horas - Suporte avancado de vida
(via aérea, circulacio
‘ e respira¢io)

- Hidratacao
- Controle de T’ e glicemia
- Jejum 1"s 24h
- Uso de Estatinas
(Atorvastatina 20-80mg
VO Ix/noite

Critérios de Inclusao
- Diagnostico de AVCI
causando déficit
neuroléogico mensuravel
- Inicio dos sintomas

até 4h30m
. : Oou
- Idade maior ou igual .
Rosuvastatina 10-20mg
a 18 anos .
v VO 1x/noite)
v
AAS 100-300mg/dia
Sim? 4
l Suporte Clinico

Alguma contraindica¢ao? f
VERTABELA1 |=>| SIM

¢

NAO

!

Alteplase (rt-PA) IV 0,9 mg/kg 10% em bolus
e o restante em 1 hora.
Dose maxima: 90 mg
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FLUXOGRAMA DO TRATAMENTO
DO ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQUEMICO

TABELA 1
CRITERIOS DE EXCLUSAO

ABSOLUTOS

- Historico de AVCI ou TCE grave nos ultimos 3m

- Hemorragia intracraniana prévia

- Neoplasia intracraniana intra-axial

- Malignidade gastrointestinal ou hemorragia nos ultimos 21 dias

- Cirurgia intracraniana ou intra-espinhal nos ultimos 3m

- Clinica sugestiva de HSA

- Elevacio persistente da PA (PAS =185 mmHg ou PAD =110 mmHg)

- Sangramento interno ativo

- Apresentacao consistente com endocardite infecciosa

- AVC conhecido ou suspeito + disseccao do arco aortico

- Diatese hemorragica aguda

- Contagem de plaquetas <100.000/mm?

- Uso anticoagulante atual + INR> 1,7ou TP > 15Ssou TTPa>40s

- Doses terapéuticas de heparina de baixo peso molecular nas ultimas 24h
- Uso atual de um inibidor direto da trombina ou inibidor direto do fator Xa
com evidéncia de efeito anticoagulante por testes laboratoriais

(TTPa, INR, ECT, TT ou testes apropriados de atividade do fator Xa,
TC com evidéncia de hemorragia ou regioes extensas de hipodensidade
consistentes com lesao irreversivel)

RELATIVOS

- Presenca de sintomas de AVC menores ou com rapida melhora
(desaparecendo espontaneamente)

- Gravidez

- Convulsio no inicio dos sintomas + prejuizo neurolégico residual pos ictal
- Grande cirurgia ou trauma grave nos ultimos 14 dias

- Hemorragia gastrointestinal ou do trato urinario nos ultimos 21 dias

- Glicemia sérica <50 mg/dl

- Pun¢io arterial em um local nio compressivel nos altimos 7 dias

- Aneurisma intracraniano (=10 mm), nio tratado e/ou niao rompido

- Malformacio vascular intracraniana nio tratada




FLUXOGRAMA DE CONTROLE DA PRESSAO ARTERIAL

NO ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQUEMICO

[ Pacientes niao indicados a trombolise J

Manter PAS <220 mmHg
e PAD <120 mmHg

Se PAS > 220 mmHg ou
PAD > 120 mmHg

Pacientes indicados a trombolise
ou que estio em trombolise

Nao usar hipotensores

1" Linha
Labetalol Smg/ml EV
Dose de ataque:
10-20mg em 10 min
Doses adicionais:

Dose maxima: 300 mg

10-20 mg a cada 10 min

2" Linha
Nitroprussiato de Sodio
BIC

Aumentar a cada S min

Iniciar 0,1-0,3 ug/kg/min
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1" Linha

2" Linha
Durante e nas 1's 24h: Labetalol Smg/ml EV Nitroprussiato de Sodio
Dose de ataque:
Manter PA . BIC

. 10-20mg em 10 min g & ;
rigorosamente [ .. Iniciar 0,1-0,3 ug/kg/min

< 180/105 mmH ages:ailicimnxiy: Aumentar a cada S min

- 10-20 mg a cada 10 min

Dose maxima: 300 mg

até efeito desejado

4

Monitorizacio j——

15/15 min - 1"s 2 horas
30/30 min - 1's 6 horas

1/1 hora até 24h apo6s trombolitico

Se PA > 180/105 mmHg
- Monitorar mais vezes
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