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O Projeto Diretrizes, iniciativa conjunta da Associa¢ido Médica Brasileira e Conselho Federal
de Medicina, tem por objetivo conciliar informagoes da darea médica a fim de padronizar
condutas que auxiliem o raciocinio e a tomada de decisdo do médico. As informacées contidas

neste projeto devem ser submetidas a avaliagdo e a critica do médico, resp ivel pela condut
a ser seguida, frente a realidade e ao estado clinico de cada paciente.
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DESCRICAO DO METODO DE COLETA DE EVIDENCIAS:

A Sociedade Brasileira de Doencas Cerebrovasculares, que é o
Grupo de Trabalho em patologia vascular cerebral da Academia
Brasileira de Neurologia, constituiu um Comité “Ad Hoc” para
estabelecer um consenso no tratamento da fase aguda do
acidente vascular cerebral (AVC). Para tanto, procurou encontrar
respaldo na literatura médica mundial, bem como na experiéncia
pessoal dos relatores, sem esquecer a realidade dos recursos
colocados a disposi¢do no Brasil. Sempre que possivel,
procurou-se alicercar as conclusdes quanto a escolha de
determinada conduta, nos pardmetros recomendados pelo
“Stroke Council” publicado em 19941.

GRAU DE RECOMENDAGAO E FORGA DE EVIDENCIA:

A: Grandes ensaios clinicos aleatorizados e meta-analises.
B: Estudos clinicos e observacionais bem desenhados.

C: Relatos e séries de casos clinicos.

D: PublicacBes baseadas em consensos e opinides de
especialistas.

OBJETIVOS:
Elaborar recomendacdes para uso dos profissionais da area
médica.

PROCEDIMENTOS:
Apresentados em diferentes itens comumente abordados no
tratamento destes doentes.
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AVC: UMA URGENCIA NEUROLOGICA

Estatisticas recentes mostram que no Brasil o acidente
vascular cerebral (AVC) é a primeira causa de 6bito*(D). Em suas
diversas formas de apresentagdo, os AVC constituem uma
emergéncia neuroldgica®/(D). A perda de tempo para a
abordagem destes pacientes significa uma pior evolugdo**(D).

O AVC, portanto, ¢ uma emergéncia médica e deve ser
conduzido prontamente, por equipe médica coordenada por
neurologista clinico. Recomendando-se o desenvolvimento de
“Unidades de AVC”***(D) em todos os centros hospitalares
habituados ao atendimento a pacientes com esta doenca, onde
estes doentes deverdo ser internados.

A INVESTIGACAO NA FASE AGUDA DO AVC

A tomografia computadorizada do crénio (TC) tem sido o
exame de imagem recomendado, devendo ser realizada o mais
rapidamente possivel>”*(D). Deve ser repetida em 24 — 48h nos
casos em que nao sejam evidenciadas alteracdes no exame inicial
ou de evolucdo insatisfatéria’(D). A ressonancia magnética
encefalica (RM) com espectroscopia, ou ponderada para perfusdo
ou difusdo pode ser realizada; apresenta positividade maior que da
TC nas primeiras 24 horas para AVC isquémico (AVCI),
especialmente no territério vértebro-basilar*(D). Para inicio da
investigacdo etioldgica recomenda-se a realizacdo do ultra-som
doppler de carétidas e vertebrais'®** (D), avaliagdo cardiaca com
eletrocardiograma, radiografia de térax e ecocardiograma com
doppler transtoracico ou transesofagico'®**(B), devendo ser
realizado antes da alta hospitalar.

A angiografia cerebral deve ser realizada nos casos de HSA ou
acidente vascular cerebral hemorrégico (AVCH) de etiologia
desconhecida. Outros exames de imagem podem ser realizados
conforme a necessidade, incluindo a angio-ressonancia, o doppler
transcraniano e o0 SPECT (“single photon emission computed
tomography”)*****(D).

O exame do liquido cefalorraquiano (LCR) esta indicado nos
casos de suspeita de hemorragia subaracndidea (HSA) com TC
negativa e de vasculites inflamatérias ou infecciosas**(D).
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Recomenda-se realizar em carater de emer-
géncia os seguintes exames sangliineos>*'***(D):
hemograma, glicose, creatinina, uréia, eletroli-
tos, gasometria arterial, coagulograma e, antes
da alta hospitalar, frente a suspeita de trom-
bose, a dosagem do colesterol total e fragoes,
triglicérides e fibrinogénio. Recomenda-se tam-
bém reacOes sorologicas para a doenga de
chagas e sifilis.

Nos casos de AVCI em jovem ou sem
etiologia definida, recomenda-se “screening”
completo para processos auto-imunes, arterites,
distarbios da coagulagdo, perfil genético, mal-
formacéo e dosagem de homocisteina®***(D).

CONTROLE DA PRESSAO ARTERIAL

Embora a hipertenséo arterial (HA) ocorra
freqlientemente na fase aguda do acidente
vascular cerebral (AVC) isquémico, sendo
encontrada em 50% a 80% dos pacientes,
muita controvérsia existe no tocante ao seu
manejo>'*"*°(D). Tem sido descrita deteriora-
¢do neuroldgica com o uso de agentes anti-hi-
pertensivos. Recomenda-se nenhum ou mini-
mo tratamento inicial da HA leve a moderada
na fase aguda do AVC isquémico, com a
ressalva de que ndo existem estudos randomiza-
dos que permitam firmar definitivamente tal
conduta(D).

Em casos de HA grave (PA sistolica > 220
mmHg ou PA diastélica > 120 mmHg ou PA
média > 130 mmHg, sendo esta calculada
somando-se a PA sistolica ao dobro da PA
diastdlica e dividindo-se por trés), a sua reducédo
deve ser feita de maneira bastante cautelosa,
visto que pode ocorrer piora do quadro
neurolégico em conseqiiéncia de resposta
hipotensora excessiva. Beta-bloqueadores por
via intravenosa (metoprolol) e nitroprussiato de

sodio em infusdo continua sdo as drogas de
eleicdo. A utilizacdo precoce de drogas anti-
hipertensivas parenterais também esta indicada
quando a HA se associa a insuficiéncia renal
secundaria a hipertensdo acelerada, disseccdo
da aorta torécica, infarto agudo do miocérdio
ou transformagdo hemorrdgica do infarto
cerebral****(D). A terapéutica por via oral tam-
bém pode ser utilizada, dando-se preferéncia a
inibidores da enzima conversora da angioten-
sina e beta-bloqueadores. Drogas que possam
causar queda brusca e imprevisivel da pressdo
arterial, tais como os bloqueadores de canais de
célcio por via sublingual e os diuréticos de alca,
devem ser evitados(D).

A aprovagdo do uso de ativador do
plasminogénio tissular recombinante (rt-PA)
para o tratamento do AVC isquémico agudo
trouxe como consequiéncia um fator compli-
cador no manejo da PA, pois nesta situacdo a
PA deve ser igual ou menor a 185x110
mmHg®(D). Se a PA sistolica estiver entre
185 e 230 mmHg ou a PA diastélica entre
105 e 120 mmHg, deve-se administrar o
metoprolol na dose de 5 mg por via intravenosa
em 2 a 3 minutos. Tal dose pode ser repetida a
cada 10-20 minutos até o maximo de 20 mg.
Se a PA sistolica estiver acima de 230 mmHg
ou a PA diastélica entre 121 e 140 mmHg, é
indicada a administragdo metoprolol da mesma
forma. Se ndo ocorrer resposta satisfatoria,
pode-se utilizar nitroprussiato de sodio (0,5 a
1,0 pg/kg/minuto), titulando-se a dose para
manter uma reducdo de 20 % da PA diastolica.
Se a PA diastolica estiver acima de 140
mmHg, nitroprussiato de sodio deve ser a droga
de primeira escolha. A PA deve ser
monitorizada a cada 15 minutos durante o
tratamento anti-hipertensivo, observando-se
cuidadosamente a possibilidade do aparecimen-
to de hipotenséo(D).
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Nos pacientes com hemorragia intracerebral, deve-
se evitar que a PA sistolica ultrapasse 180 mmHg e
que a PA diastdlica supere 105 mmHg, recomen-
dando-se nas situacBes em que tais pardmetros
pressoricos forem ultrapassados, a utilizagdo intrave-
nosa de metoprolol ou nitroprussiato de s6dio****(D).
Tal terapéutica deve levar a PA sistdlica a niveis entre
140 e 160 mmHg ou a PA média entre 100 e 130
mmHg*>***(D). Nos pacientes torporosos ou em
coma, a monitorizagdo da presséo intracraniana pode
ser necessdria para manter a pressio de perfusdo
cerebral acima de 70 mmHg*'***D).

A hipotenséo arterial, embora incomum na
fase aguda do infarto cerebral, pode ter efeitos
deletérios sobre os déficits neuroldgicos,
devendo sempre ser evitada. Dessa forma, o
combate & hipovolemia e & faléncia cardiaca s&o
medidas prioritarias nessa situagao*****(D).

CONTROLE DA GLICEMIA**0202%(B)

Ha relativo consenso de que hiperglicemia
(glicemia > 120 mg/dL) é deletéria na fase
aguda do AVC, independentemente da idade
do paciente ou da extenséo e tipo do AVC (is-
quémico ou hemorragico)****>*(B). O diabetes
pode piorar o prognostico do AVC por favo-
recer 0 desenvolvimento de complicagdes clini-
cas no curso da doenga.

Ndao ha evidéncia direta de que o controle
estrito da glicemia com insulinoterapia nos
primeiros dias do infarto cerebral altere a
evolucdo clinica a curto ou longo prazo, mas
esta evidéncia ja é clara em estudos de infarto
agudo do miocardio (estudo DIGAMI)**(D).

Recomenda-se, entao:

o Pesquisar diabetes em todo paciente em
que se detecte hiperglicemia; na auséncia de
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diagndstico prévio, medir hemoglobina glicosi-
lada (total e fracdo Al);

o Monitorizar a glicemia nas primeiras 48 a
72 horas em todo paciente com AVC agudo
(qualquer tipo); sugere-se intervalo de 6 horas;
regimes de monitorizagdo mais intensivos e por
tempo maior podem estar indicados em
pacientes com hiperglicemia grave ou historia
de diabetes tipo I — insulino dependente,
hiperglicemia de dificil controle ou risco de
hipoglicemia;

o Evitar solucbes parenterais de glicose;
solucdes cristaldides (soro fisiologico a 0,9%
com potassio ou Ringer)*(B)**(D) é sugerido
para reposicdo volémica parenteral; suporte
nutricional na fase aguda de preferéncia por via
digestéria no menor prazo possivel;

o Evitar e tratar causas adicionais de hiper-
glicemia, como o0 uso de esterdides ou infecgdo;

o Evitar hipoglicemia e outras alteracfes
metabdlicas; dar glicose hipertdnica em pa-
cientes com glicemia menor que 70 mg%,;
atencdo especial em pacientes em uso de anti-
diabéticos orais;

o Até que mais dados imponham outras
recomendacdes, 0 uso rotineiro de insulina por
infusdo continua ndo pode até aqui ser
recomendado; sugere-se, entretanto, o uso de
doses isoladas de insulina regular sempre que 0s
niveis glicmicos excedam 180 mg%; em
ambientes sofisticados que permitam monito-
rizacdo intensiva, niveis mais baixos, como 150
mg%, podem ser utilizados.

CONTROLE DA TEMPERATURA

A hipertermia deve ser tratada adequada-
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mente porque existem evidéncias que o
aumento da temperatura exacerba a lesdo
neurolégica na vigéncia de isquemia
cerebral®*(D). A hipotermia moderada (33-
34°C) tem sido empregada como abordagem
terapéutica para diminuir o edema cerebral e o
efeito de massa pelo infarto cerebral®**(B),
contudo deve ser realizada somente em servigos
com unidades de tratamento intensivo e pessoal
altamente especializados*"**(C).

HIPERVENTILAGAO

Segundo alguns autores, existem contro-
vérsias sobre o beneficio da hiperventilagdo no
tratamento da fase aguda do AVC*(D)*(B),
principalmente se a pressdo intracraniana for >
35 mmHg*(B).

A hiperventilacdo ¢ uma conduta de emer-
géncia, sendo efetiva e recomendada no controle
inicial de pacientes cujas condicbes estejam
deteriorando secundariamente a hipertenséo
intracraniana aguda (Glasgow < 8), incluindo-
se aqueles com sindrome de herniagédo**(D).

Como as reducdes da hipertensdo intracra-
niana e/ou do edema cerebral através da
hiperventilagdo ndo séo sustentadas, esta deve
ser mantida enquanto se associam outras
medidas terapéuticas™*(D)*(B). A diminuicéo
gradual da hiperventilagdo é essencial para
evitar elevagdo rebote da presséo intracraniana,
n&o sendo recomendado o aumento da PCO»
acima de 2 a 3 mmHg por hora*(D).

Os parametros utilizados sdo: PCO5 entre
25 e 30 mmHg; pressdo expiratdria final
positiva no maximo entre 10 e 12 cm H5O, se
possivel, para evitar comprometimento do fluxo
venoso cerebral®*(B)**(D). Deve-se evitar a
hiperventilacdo prolongada quando houver

instabilidade da pressdo sanglinea, arritmia ou
barotrauma pulmonar.

HEMODILUICAO

O tratamento com hemodiluicdo no AVC
isquémico é controverso, ndo sendo recomendado
quando houver desidratacdo, anemia, insuficién-
cia renal, infarto agudo do miocardio, angina
instavel, insuficiéncia cardiaca descompensada e
edema cerebral®® (D)*(A). A hemodiluicéo hiper-
volémica pode ser Util na isquemia secundaria ao
vasoespasmo ap6s hemorragia subaracndi-
dea®(D)*(A). Novos estudos sobre terapia com
hemodiluicdo sdo necessarios em pacientes com
policitemia e AVC ¥ (D)* *(A).

ANTIAGREGACAO PLAQUETARIA

A droga de escolha é o acido acetil-salicilico,
pelo baixo custo, rapido inicio de agdo e por ser
0 Unico antiagregante testado clinicamente no
tratamento da fase aguda do AVC. Procurando
adaptar as doses as apresentagOes disponiveis
no mercado nacional, sugerimos a utilizacdo de
200mg a 500mg de &cido acetil-salicilico ao
dia. Existem outras op¢Bes de antiagregantes
plaquetarios disponiveis para serem utilizados
em caso de contra-indicacdo ao uso do acido
acetil-salicilico (AAS), mas tais medicamentos
ndo foram testados na fase aguda, tendo
eficacia comprovada apenas para a prevencdo
secundaria® (D)***(A).

ANTICOAGULANTES: HEPARINAY(D)

O uso de anticoagulantes em AVC isqué-
mico é controverso na literatura™*'>*(D).

o AVC isquémico arterial:

> Até o presente ndo existem estudos defi-
nitivos que demonstrem a pertinéncia do uso da
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heparina (ou a sua falta) sobre a evolucdo clinica
do paciente com AVC na fase aguda.

o AVC isquémico venoso:
= Recomenda-se 0 uso da heparina na fase
aguda da trombose venosa cerebral.

> Posologia: heparina 5000 Ul/ml - Dose de
ataque (D1): 1 a 2 ml 1V. Dose de manutengao:
1 ml 1V de 4/4h ou 1,2 ml diluidos em 120 ml
de SF 0,9% IV continuo através de bomba de
infusdo (20 ml/h) ou através do ‘med-med’ (20
pgotas/min.). Fazer coagulograma basal antes de
iniciar o tratamento, controlar TTPa diario
(manter entre 1,5 a 2,3 vezes em relagdo ao valor
basal). Manter heparina IV e iniciar anticoa-
gulante oral (D4) [femprocumona 3 mg: 1cp
VO/dia ou Warfarin 5mg: 3 cp VO/dia (1° dia),
2 cp VO/dia (2° dia), mantendo 1 cp VO/dia].
Controlar TTPa, TAP e INR diario (manter INR
entre 2,5 e 3,5). A partir de D7 manter
anticoagulante oral por 3 a 18 meses (controlar
TAP ¢ INR).

= Heparina de baixo peso molecular
[nadroparina 0,6 ml/SC-12/12h ou enoxipa-
rina 60 mg/SC 12/12h]: Manter por trés
semanas, seguido por anticoagulante oral.

TROMBOLITICOS

A estreptoquinase foi avaliada em diversos
estudos, sendo o seu uso endovenoso (EV) desis-
timulado por causa dos efeitos colaterais***(A) néo
¢ atualmente recomendada. O uso do rtPA EV
trouxe um resultado significativo quando adminis-
trado ao paciente nas primeiras 3 horas™*>*(A).

NEUROPROTEGAO

Apesar das evidéncias experimentais de suces-
so com este grupo de drogas, 0 mesmo n&o vem se
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comprovando em ensaios clinicos; os principais
farmacos, até hoje estudados, ndo evidenciaram
beneficios no uso clinico***(D)* (B).

As recomendagdes em relagdo a este tema sdo:

Evitar a hipertermia, com o0 uso de parace-
tamol 500mg 6 em 6 horas e diagnosticando e
intervindo precocemente nas infecgdes; a
realizacdo de hipotermia implica em técnicas
nem sempre viaveis no nosso meio®*(C).

Cada droga possui caracteristicas de dosa-
gem, monitoramento e precaucdes distintas,
que precisam ser de pleno dominio do neuro-
logista®®**(D). E de fundamental importancia
considerar a janela terapéutica para cada uma
das drogas a ser indicada (D).

ANTIEDEMATOSOS

O edema cerebral é a principal causa de
complicagdes e de dbito apés 0 AVC ***(D). Tem
caracteristicas proprias que o distingue dos demais
tipos de edema cerebral que ocorrem em outras
afeccOes. O seu tratamento é controverso, com
alguns relatos desfavoraveis e outros otimistas®”
®(A)*(B), havendo evidéncias de beneficios com
0 uso de drogas hiperosmolares (glicerol e
manitol) ******(A)**(D). O tratamento deve ser
iniciado 0 mais precocemente possivel, e mantido
por um periodo aproximado de 10 dias, com um
minimo de 5 dias®®**(A)*(B). Casos leves ndo
necessitam desta terapéutica. Merece especial
cuidado, e por vezes deve ser contra-indicado, nos
doentes com insuficiéncia cardiaca, insuficiéncia
renal e diabetes. A dexametasona deve ser contra-
indicada como tratamento antiedematoso®™®(A).

ATAQUE IsQuEMICO TRANSITORIO (AIT)

Os pacientes com AIT devem ser rapida-
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mente avaliados para reduzir o risco de AVC
isquémico, que é maior logo ap6s o AlT,
especialmente em alguns subgrupos, como por
exemplo, nos pacientes com trombo intra-

cardiaco ou doenga carotidea associada.

A investigacdo dos pacientes com AIT na fase
aguda®’(D) segue as recomendac@es adotadas aos
pacientes com AVC isquémico agudo. A
internacdo hospitalar ¢ justificada para acelerar a
investigacdo do paciente com AIT recente(D). Os
exames deverdo ser realizados para avaliar a
necessidade de tratamento especifico, como a
anticoagulacdo ou endarterectomia, e reduzir a
possibilidade de AVC isquémico.

TROMBOSE VENOSA CeREBRAL (TVC)

O tratamento de escolha é a heparina,
intravenosa ou subcutanea, seguido por anti-
coagulantes orais por tempo variavel de trés a
seis meses, dependendo da etiologia do qua-
dr068(D)70(C)71,72(A) .

MANEJO CLINICO DA HEMORRAGIA
SUBARACNOIDEA (HSA)

Os objetivos fundamentais no manejo
clinico dos doentes com HSA sao:

o Prevencdo do ressangramento;

o Prevencdo do déficit neuroldgico isqué-
mico tardio ( vasoespasmo cerebral).

S8o recomendadas: dieta adequada;
repouso no leito; controle hidroeletrolitico
rigoroso; analgesia e sedacdo sempre que
necessarias;  controle da PA (ndo existe
consenso sobre o adequado manejo dos niveis
de PA nestes doentes. ReducOes drasticas da
PA séo contra-indicadas, pois estdo associadas
com aumento nos indices de complicacBes
isquémicas. Pode-se indicar hipotensores
quando houver evidéncia de lesdes de dérgédos
alvo ou quando a PA média estiver acima de
125mmHg) (D). A nimodipina &
recomendada para a prevencdo da isquemia
cerebral relacionada com HSA. A dose deve
ser de 60 mg por via oral a cada 4h™(A).
Monitorizagdo hemodindmica in-vasiva:
cateter de Swan-Ganz §é especialmente
recomendada em pacientes com histdria de
doenga cardiovascular prévia e nos pacientes
com evidéncia clinica ou ecocardiografica de
disfungdo ventricular esquerda. Terapia anti-
convulsivante profilatica pode ser empregada
por curto periodo; a droga normalmente esco-
Ihida é a fenitoina™ (D). Nos pacientes que
desenvolvem sintomas clinicos de vasoespasmo
cerebral (déficit neuroldgico isquémico tardio),
nos quais o aneurisma ja esteja clipado ou
ocluido, recomenda-se a utilizacdo da terapia
hiperdindmica, também conhecida como “Te-
rapia dos 3 Hs” (hemodiluicdo, hipertenséo e
hipervolemia ), e os pardmetros do protocolo
de Widjicks"*(A)"*(B)"™* >"'(D).
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