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SUMARIO

A doenca vascular cerebral é importante causa de mortalidade e
morbidade no mundo, e sua prevaléncia vem crescendo com o aumento da
expectativa de vida. O objetivo deste trabalho é revisar os principais fatores de
risco, classificar os principais tipos de acidente vascular cerebral e revisar as
mais atuais recomendacdes no manejo agudo desta patologia.

SUMMARY

Cerebrovascular disease is an important cause of death and morbidity
worldwide, and its prevalence is increasing with the increase in life expectancy.
The objective of this paper is to review the major risk factors, classify the major
types of stroke, and review the most current recommendations for acute
management of this pathology.

INTRODUCAO

O acidente vascular cerebral (AVC) é definido por uma sindrome clinica
caracterizada por rapido desenvolvimento de sinais e/ou sintomas, por vezes
globais, perda da funcao cerebral, com sintomas durando mais do que 24 horas
ou levando a morte, sem outra causa aparente que n3ao uma causa vascular.
Configura uma das principais causas de morte no Brasil, acometendo cerca de
100.000 pessoas por ano. Constitui a patologia que mais gera gastos para o
sistema de saude Europeu (1,2).

A American Heart Association divide os tipos de AVC em isquémico (cerca
de 87% de todos os acidentes vasculares cerebrais), hemorragia



intraparenquimatosa (cerca de 10%) e hemorragia subaracndide (cerca de 3%).
Como a isquemia constitui a principal causa de AVC no mundo, e seu manejo
clinico é fundamental para reduzir a morbidade destes pacientes e custos para
os sistemas de saude, este sera o foco da nossa abordagem. (3, 4)

FATORES DE RISCO

Os fatores de risco para o AVC podem ser divididos em modificaveis e ndao
modificaveis. O principal fator de risco modificavel para a doenga vascular
cerebral, seja ela isquémica ou hemorragica, é a Hipertensao Arterial Sistémica,
gue é, isoladamente, a medida mais objetiva para mensuracao do risco de AVC.
Também estao fortemente associados ao AVC a dislipidemia, o diabete mellitus
e o tabagismo: pacientes ex-tabagistas, dois anos apds pararem o consumo de
cigarros, tem seu risco de AVC reduzido em 50%.

Outros fatores sdao importantes, como a dieta rica em carne vermelha e
ovos e pobre em frutas e peixes, a ingesta de bebida alcdolica, que esta
associada a um maior risco de hemorragia intracraniana e a fibrilacao atrial, que
é o fator de risco mais fortemente associado ao acidente vascular isquemico
tromboembdlico. Dentre os fatores ndao modificaveis, podemos citar o sexo
masculino, o histérico familiar de AVC ou doenca coronariana e a idade
avancada. (4,5)

CLASSIFICAGAO DO AVC HEMORRAGICO

O AVC hemorragico subdivide-se em hemorragia intraparenquimatosa e
hemorragia subaracndide. A vasculopatia hipertensiva é a causa mais comum de
hemorragia intracraniana espontanea. A angiopatia amildide cerebral é a
principal causa em idosos e as malformacgdes vasculares sao a principal causa
nas criancas. Excluindo-se o trauma, a hemorragia subaracndide tem como
principais causas 0s aneurismas intracranianos rotos, seguidos das disseccdes
arteriais. Outras causas de hemorragia intracerebral nao-traumatica sao:
Infarto hemorrdgico (incluindo trombose do seio venoso), embolia séptica,
aneurisma micotico, tumores cerebrais, disturbios da coagulacao, infeccdes de
sistema nervoso central, vasculites e uso de drogas (cocaina, por exemplo) (2,3).

CLASSIFICACAO DO AVC ISQUEMICO — CLASSIFICACAO DE TOAST

Por sua alta prevaléncia e incidéncia, foi criada uma classificacao para os
AVC’s isquémicos, que tem por objetivo subdividir o AVC isquémico em
subgrupos de etiologia semelhante e guiar o melhor tratamento para prevencgao
secunddria. A classificacdo de TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment) é apresentada a seguir (6).



DOENGA ATEROSCLEROTICA DE GRANDES VASOS

Evidéncia de uma estenose maior ou igual a 50%, ou oclusao de uma
artéria cerebral principal ou ramo de uma artéria cortical por um émbolo.

CARDIOEMBOLIA

Pacientes cuja causa da embolia é presumivelmente cardiaca. A principal
causa de cardioembolia é a fibrilagdo atrial. Outras causas incluem: forame oval
patente, proteses valvares, infarto agudo do miocdrdio recente (<4 semanas),
mixoma atrial, endocardite, calcificacdo ou prolapso mitral, entre outros (3,4,5).

OCLUSAO DE PEQUENOS VASOS (INFARTOS LACUNARES)

O paciente deve ter uma das sindromes clinicas caracteristicas de infarto
lacunar e nao pode ter disfungao cortical. A histdria de diabetes mellitus ou
hipertensdo é muito comumente associada a esse subtipo (3,4,5). As lesGes
devem ter um didametro menor que 1,5 cm ao exame de imagem.

ISQUEMIA DE OUTRAS ETIOLOGIAS

S3o causas raras de AVC, como as vasculopatias ndo ateroscleréticas (por
exemplo, nas vasculites autoimunes), estados de hipercoagulabilidade ou
doencas hematoldgicas.

ISQUEMIA DE ETIOLOGIA INDETERMINADA

Subdivide-se em:
a. Duas ou mais causas identificadas
b. Nenhuma causa identificada
c. Avaliacao incompleta

ABORDAGEM INICIAL

Inicialmente, devemos identificar a evolucao dos sintomas através de sua
cronologia. Devemos primeiramente identificar se o episddio relatado trata-se
de isquemia cerebral estabelecida ou um acidente isquémico transitério (AIT).
Na pratica, definimos AIT como sinais e sintomas neuroldgicos focais com
duracao inferior a uma hora e recuperacao total do déficit dentro deste periodo
de tempo. Porém, atualmente, considera-se que sé ha confirmacdo do AIT
qguando, através dos exames de imagem, pode-se excluir a lesdao tecidual
(infarto), pois se sabe que mesmo isquemias relativamente breves podem
causar lesdo cerebral irreversivel (2,7).



O primeiro passo é o suporte inicial ao paciente com suspeita de AVC.
Deve-se verificar logo na chegada, o estado geral do paciente, procedendo a
verificacdo de sinais vitais, garantindo uma via aérea pérvia, mantendo funcao
ventilatéria adequada, e verificando sinais de choque. Os exames mandatodrios
neste caso sdo: exame de imagem (Tomografia Computadorizada ou
Ressonancia Magnética) para exclusdao de hemorragia, avaliacdo da localizacdo e
graduacgao da lesao cerebral, verificacao da saturacdo de Oxigénio e da glicemia,
pois hipoglicemia pode mimetizar um quadro de AVC e a hiperglicemia
configura sinal de mau progndéstico nos casos de AVC. Outros exames
laboratoriais podem ser solicitados ja na chegada. S3ao eles: hemograma,
plaquetas, eletrdlitos, provas de func¢ao renal, enzimas cardiacas e troponina,
provas de coagulacdo (TP e KTTP) (1,7,8).

Os pacientes com AVC, em geral, apresentam-se com hipertensao arterial,
seja por hipertensao crénica, por uma resposta simpatica aguda ou mesmo em
resposta ao dano causado pelo evento isquémico. Este mecanismo é necessario
para a manutencdo da perfusao das areas isquémicas limitrofes. A elevacdo da
pressdo arterial (PA) é um mecanismo fisioldgico no pds-AVC e reduzir
bruscamente os niveis tensionais nesse momento pode levar ao aumento da
area isquémica e piora do déficit neuroldgico. Portanto, a terapia anti-
hipertensiva sé esta indicada nos casos de AVC isquémico com pressao arterial
sistolica (PAS) maior que 220 mmHg e pressdo arterial diastélica (PAD) maior
gue 120 mmHg, ou ainda nos casos de faléncia circulatéria, doenga coronariana
ativa, disseccao aodrtica, encefalopatia hipertensiva,faléncia renal aguda ou
outras condi¢cdes nas quais a hipertensao ofereca uma ameaca a vida do
paciente. Nos pacientes neurologicamente estaveis pode-se reiniciar terapia
anti-hipertensiva cerca de 24h apds o evento isquémico. Nos casos de estenoses
muito graves como causa do AVC, sugere-se reiniciar a terapia anti-hipertensiva
cerca de 7 a 10 dias apds o evento, pois uma PA mais elevada pode ser
necessaria para manter a perfusao cerebral. Nos casos de AVC hemorragico,
uma reducao da PA parece ser benéfica para a reducao do sangramento, porém,
como a pressao de perfusdo cerebral (PPC) é dada por: PAM (pressao arterial
média) — PIC (pressdo intracraniana), e a PIC pode estar elevada nos casos a de
sangramento, a eleva¢ao da PA pode ser o Unico meio de manter uma PPC
adequadamente elevada para a manutencdo da perfusao cerebral (1,8).

A avaliagao neuroldgica e progndstica mais utilizada é a escala do National
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS). Esta escala é composta por 11 itens
gue avaliam funcdes motoras, sensoriais, fala, visdo, orientacdo e coordenacao,
e a soma dos itens varia de 0 a 42. Consideramos uma pontuagdao NIHSS > 20
como indicativa de AVC grave com mau prognéstico (1).

TRATAMENTO



O tratamento do AVC hemorrdagico deve envolver o controle dos niveis
pressoricos e a avaliagdo neurocirdrgica, para avaliagdao da necessidade de
realizar drenagem de grandes hematomas, uso de derivacdes (quando do risco
de hidrocefalia). No caso de aneurismas cerebrais, além da possibilidade do
tratamento neurocirdrgico convencional também pode ser optado por
tratamentos endovasculares (9).

O tratamento do AVC isquémico depende da elegibilidade ou nao do
paciente para realizacao de trombdlise. De acordo com a evolug¢ao e duracao
dos sintomas, devemos imediatamente selecionar os pacientes candidatos a
trombdlise sistémica com rtPA (alteplase). Os estudos que mostraram o
beneficio do uso de trombdlise sistémica no AVC isquémico definiram como os
critérios de inclusdo para receber esse tratamento: tempo de inicio dos
sintomas (até 4 horas e 30 minutos), idade superior a 18 anos e tomografia
computadorizada de cranio sem alteracdes hemorragicas ou grandes areas
hipodensas. Devem ser excluidos pacientes com histéria de hemorragia
intracraniana prévia, TCE nos ultimos 3 meses, cirurgia nos ultimos 14 dias,
hemorragia no trato gastrointestinal ou geniturinario nos ultimos 21 dias, niveis
presséricos: PAS>180 e/ou PAD>110mmHg, plaquetas inferiores a 100.000,
RNI<1,7 ou ter recebido heparina nas ultimas 48horas (10, 11)

Naqgueles pacientes nos quais o uso de trombolitico esta contraindicado ha
outras medidas recomendadas. Dados mais recentes estimulam o uso de dupla
antiagregacdao plaquetdria (acido acetilsalicilico — AAS - associado ao
Clopidogrel) dentro das primeiras 24 a 48 horas do inicio dos sintomas, pois esta
medida estd relacionada a um declinio estatisticamente significativo na
mortalidade e sequelas nestes pacientes. (7) O uso de estatinas durante a fase
aguda do evento isquémico mostrou uma reduc¢ao na recorréncia do AVC e dos
eventos cardiovasculares, pelo mecanismo de estabilizacdo da placa, seu efeito
anti-inflamatdrio e melhora na perfusao cerebral, sendo, portanto, indicado.
Além disso, é recomendado realizar a prevencao da trombose venosa profunda,
controle da hipertensdao apds a fase aguda do evento isquémico, cessacao
tabagismo assim que possivel e controle de outros fatores de risco a longo prazo
(1,3,5,6,10). No caso de TOAST cardioembdlico, deve-se avaliar a introducdo de
do anticoagulantes o mais breve possivel para a preveng¢ao secundaria; sendo
gue, se a causa da cardioembolia for uma arritmia tipo fibrilacdo atrial, o novo
anticoagulante (dabigatrana) tem mostrado melhores resultados na prevencao
de eventos cardioembdlicos neste tipo de paciente (12).

CONCLUSAO

A identificacdo e a abordagem inicial dos acidentes vasculares cerebrais,
em especial o isquémico, sdao de fundamental importancia, ndo somente para o



neurologista, mas também para o clinico e o emergencista, por sua alta
prevalencia e morbidade associadas.

Seu diagnostico clinico deve ser prontamente realizado, pois uma

intervengcdo precoce esta associada a importante redugcdo da morbi-
mortalidade, tanto nos casos de aciedente isquemico transitdrio, quando nas
isquemias e hemorragias cerebrais.
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