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APRESENTACAO

Com grande satisfacdo, apresento o mais recente livro do neuroci-
rurgido e professor do Curso de Medicina do UniSALESIANO, Dr. Marco
Tulio Franca, intitulado “Acidentes Vasculares Encefalicos”. Os acidentes
vasculares encefalicos representam um desafio médico significativo, im-
pactando a vida de indmeras pessoas em todo o mundo. Segundo a So-
ciedade Brasileira de Neurologia, no Brasil, milhares de individuos sao
afetados por essa condigdo, exigindo uma compreensao aprofundada,
diagnostico preciso e tratamentos eficazes.

Neste livro, o Dr. Marco Tulio Franga conduz os leitores por uma
jornada de conhecimento e expertise, oferecendo uma visdo abrangente
sobre os acidentes vasculares encefalicos. Sua experiéncia como neuro-
cirurgiao e educador médico se reflete em uma abordagem acessivel e
informativa para lidar com esse tema complexo. Cada pagina deste livro
contém fonte de informacgdes para profissionais de sadde, estudantes de
medicina e aqueles afetados por esta condicao.

Acreditamos que esta obra contribuira significativamente para o
entendimento e tratamento dos acidentes vasculares encefalicos, pro-
movendo uma melhoria na qualidade de vida daqueles que enfrentam
esse desafio diariamente. Que este livro seja uma fonte valiosa de conhe-
cimento e um guia compassivo para todos que buscam compreensao e
alivio dos acidentes vasculares encefalicos.

Prof. Dr. André Luis Ornellas
Pré-Reitor de Ensino, Pesquisa e P6s-Graduagio
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rurgia.
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PREFACIO

Sejam todos bem-vindos a mais essa publicagdo da série Principios
Elementares em Sistema Nervoso, agora com o tdpico Acidentes Vascu-
lares Encefdlicos. Seguindo a mesma filosofia das publicacées anteriores,
esse e-book é voltado para o aluno em formagdo, e para os médicos gene-
ralistas que queiram rever os conceitos bdsicos sobre o tema, todavia, no
que diz respeito aos meios de tratamento, procuramos reunir as ultimas
referéncias, consensos e diretrizes e assim facilitar uma consulta rdpida e
simples, otimizando o aprendizado e atendimento de nossos pacientes.

Tenham todos uma boa leitura!

Dr. Marco Thlio Franca
Neurocirurgiao
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INTRODUCAO

Denomina-se Acidente Vascular Encefalico (AVE), qualquer trans-
torno do funcionamento do encéfalo consequente a um problema em sua
nutricdo sanguinea, podendo ele ser ocasionado pela obstrucdo de um
vaso sanguineo, gerando assim uma falta de aporte de oxigénio e nutrien-
tes para aquele tecido por ele irrigado, isto é, uma isquemia, ou pela rup-
tura de um vaso, gerando consequentemente uma hemorragia no local,
agredindo diretamente o tecido adjacente, e, por consequéncia, acarretan-
do prejuizo a sua nutrigao.

E mais comumente chamado de Acidente Vascular Cerebral (AVC)
visto que na maioria das vezes ocorre no cérebro, e assim sera nomeado
nesta publicacao.

De acordo com o Manual de Rotinas para Aten¢do ao AVC do Mi-
nistério da Saude do Brasil (1), as doencas cerebrovasculares ocupam no
Brasil, e no mundo, o segundo lugar em doencas que mais acometem viti-
mas com 6bitos, perdendo apenas para as doencgas cardiovasculares, dai a
importancia em medidas preventivas de saide publica, no sentido de dimi-
nuir a incidéncia deles.

Segundo o que publicou Isabela Bensenor (2) em 2015, existe uma
prevaléncia de AVC no Brasil de 1,6% para homens e 1,4% para mulheres,
sendo que os homens evoluiram com um percentual de 29,5% de incapaci-
dade, e as mulheres de 21,5%.

Conhecida como uma doenca de adultos, sobretudo os mais idosos,
o AVC pode acometer também criangas, em uma incidéncia que varia de
2,5 a 13 casos a cada 100 mil criancas por ano, conforme dados da Socie-
dade Brasileira de Neurocirurgia Pediatrica (3).

De uma maneira geral, os acidentes vasculares cerebrais nao sao
bem uma doenca, e sim complicacdo de uma doenca pré-existente, tais
como, hipertensao arterial, diabetes, dislipidemia, obesidade, anemia fal-
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ciforme, tumores cerebrais, vasculites e outras.

Esses eventos podem ocorrer de maneira silenciosa, quando afe-
tam uma area pequena, sem fung¢ao objetiva, ou podem se manifestar pela
ocorréncia aguda de alguma manifestagdo neurolégica, tais como paralisia
e/ou alteracdes da sensibilidade em algum lado do corpo (membros e/ou
face), dificuldade para falar, perda de parte do campo visual (hemianop-
sia), tonturas, incoordenagao dos membros e da marcha, cefaleia explosiva,
vOmitos, sinais de irritacdo meningea, confusdo mental, rebaixamento do
nivel de consciéncia, etc...

A mortalidade esta em torno de 15% para os acidentes isquémicos
e 40% para os hemorragicos.

E importante ter em mente que todo sintoma e/ou sinal neurolé-

gico, espontdneo (isto é, ndo traumadtico) de inicio stubito, pode ser de
causa vascular!

15



FATORES DE RISCO
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Sao aqueles que propiciam a ocorréncia de um AVC, e sao divididos
em ndo modificaveis, como etnia, idade, género, e modificaveis, onde a
medicina pode agir preventivamente.

FATORES MODIFICAVEIS:

Hipertensao Arterial
Principal fator de risco, quando nao controlada, principalmente
para os acidentes vasculares hemorragicos.

Diabetes Mellitus

A concentracao elevada da glicose dentro dos vasos sanguineos
provoca lesao do endotélio vascular propiciando a trombose local e con-
sequente obstrucao vascular gerando isquemia.

Dislipidemias

A elevagao da concentracao de gorduras no sangue como triglicé-
rides e colesterol (sobretudo a fracdo LDL, associada ou nao a reducéo
da fracao HDL) predispde a formacao de placas ateromatosas na pare-
de dos vasos sanguineos o que propicia trombose local e, se sofrerem
ulceracOes, estas se tornam fontes emboligénicas, gerando isquemia a
distancia.

Doencas cardiacas em adultos

Problemas como arritmias, infarto do miocéardio, transtornos das
valvulas cardiacas, Doenca de Chagas, dentre outras, podem gerar a for-
macao de trombos (coagulos) dentro das cavidades cardiacas e serem
deslocados pela corrente sanguinea para outra parte do corpo (embolia),
provocando uma obstrucao vascular e consequente isquemia.

Tabagismo

As substancias inaladas com a queima do tabaco geram vasocons-
triccao aumentando a pressao arterial e aceleram o processo de arte-
riosclerose, elevando o risco de AVC, sendo este um importante fator
modificavel na salde publica.

17



Obesidade

Aumenta indiretamente o risco, visto que, na realidade, a obesida-
de facilita o desenvolvimento de diabetes e hipertensao arterial. Ainda,
é frequente a associacao da obesidade com apneia do sono, a qual, pelo
regime gerado de hipoxemia durante o sono, se constitui um fator de ris-
co, sobretudo para acidentes vasculares durante o sono.

Sedentarismo
Também age indiretamente, podendo levar a obesidade, e por con-
sequéncia a hipertensao e ao diabetes.

Anticoncepcionais Hormonais

Facilita a ocorréncia de trombose por possiveis mecanismos rela-
cionados a coagulacdo do sangue, haja visto o aumento expressivo das
tromboses venosas cerebrais ap6s a popularizacao do uso deste tipo de
anticoncepcionais.

O uso desses medicamentos, associado ao tabagismo, aumenta o
risco em demasia.

O uso dessas substancias em pacientes portadores de migranea
com aura, principalmente naqueles tabagistas, aumentam exponencial-
mente a possibilidade de um acidente vascular cerebral, como dizem
alguns autores, “migranea com aura + tabagismo + contraceptivos hor-
monais = bomba relogio!”

18



FATORES NAO MODIFICAVEIS:

Idade
Quanto maior a idade, maior o risco. Cerca de 75% dos AVCs ocor-
rem em pessoas com mais de 65 anos.

Etnia
Os afrodescendentes apresentam maior prevaléncia.

Género
Até a quarta década de vida os homens apresentam uma maior
propensao; da quinta década em diante o risco é praticamente igual.

Histéria Prévia de Doenca Vascular

O fato de a pessoa ja ter tido uma doenga vascular prévia, cerebral
ou nao (infarto do miocardio, isquemia em membros) demonstra propen-
sao do mesmo para um possivel novo evento vascular.

Em pacientes jovens e criancas

Devemos sempre pensar em causas congénitas como malforma-
¢Oes vasculares que podem romper gerando hemorragia; anemia falcifor-
me, onde ocorre a lesao do endotélio vascular gerando trombose local,
ou até mesmo propiciando o desenvolvimento de aneurismas cerebrais;
transtornos da coagulacdo do sangue podendo haver estado de hiper-
coagulabilidade e consequente trombose; doencas autoimunes gerando
vasculite e oclusao vascular, doencas cardiacas congénitas e adquiridas
e, até mesmo, traumatismos cranianos.

19



CLASSIFICACAO E DIAGNOSTICO



Sao classificados em dois tipos béasicos, os isquémicos, quando
ocorre uma obstrucao vascular e o tecido irrigado por aquela artéria fica
sem sangue, “isquemiado”, e os hemorragicos, quando ocorre uma rup-
tura vascular e consequente hemorragia. A suspeita diagnostica é sempre
clinica, com a ocorréncia de algum sintoma relacionado as fungdes ence-
falicas, de inicio subito, devendo ser confirmado por exames de imagem
e, se necessario, exame do liquido cefalorraquidiano.

Tomografia Computadorizada de Cranio

Exame de escolha para o diagnostico devido a sua rapidez, e pela
imediata definicdo de um quadro hemorragico, onde podemos observar
uma imagem hiperdensa (branca) em relacao ao restante do parénquima
cerebral.

Os sinais de uma isquemia podem demorar até 24hs para apare-
cerem, onde observamos uma imagem hipodensa (escura) em relacao ao
restante do parénquima cerebral.

Essas imagens ocorrem devido a mudanca da densidade do teci-
do. O coagulo apresenta uma densidade maior que o tecido cerebral, difi-
cultando a passagem dos Raios X, e assim eles sensibilizam, “queimam”,
menos o filme. Ja nas isquemias, ocorre uma necrose de liquefacao, ou
seja, a densidade fica mais proxima da agua, permitindo que os Raios X
sensibilizem, “queimem”, mais o filme.

ISQUEMIA HEMORRAGIA

21



Imagem por Ressonancia Magnética

E um exame com maior acuracia para a deteccao de isquemias logo
no inicio de sua instalacao, contudo, o tempo gasto para a sua realiza-
cao é maior (cerca de 30 minutos), o que é um fator complicador para
determinadas medidas emergenciais, tais como a trombdlise. Existe uma
situacao especial, o chamado “Wake Up Stroke” em que ela pode ser
essencial, como veremos adiante.

Puncao Lombar para exame do Liquor (presenca de sangue)

Realiza-se quando o exame de neuroimagem é normal, mas ¢é alta a
suspeita de Hemorragia Subaracnoide, como veremos adiante.

22



ATENDIMENTO PRE-HOSPITALAR



E cléssica a frase “tempo é cérebro”! Estima-se que, em casos de
isquemia, ocorra uma morte de cerca de 1,9 milhdes de neurbnios por
minuto, assim a orientacdo da populacao para suspeitar de um acidente
vascular encefalico é uma atividade essencial na salde publica. Um estu-
do realizado no Brasil entre os anos de 2004 e 2005 mostrou que 22%
da populacdo nao sabia reconhecer os sinais de alerta de um acidente
vascular (4).

Um termo usado em inglés é FAST, fazendo mencao a paralisia
facial “Face”, forca nos bracos “Arms”, alteracao da fala “Speech”, e
que o tempo “Time” é essencial para chamar o atendimento médico.
Mais recentemente foram adicionadas mais duas letras B e E, relativos
a desequilibrio, “Balance issues”, e perda do campo visual, “Eyesight
changes”, tornando-se BE FAST.

No Brasil, usa-se muito a palavra SAMU, fazendo uma alusao ao
Servico de Atendimento Médico de Urgéncia, onde as letras representam:
Sorrir (paralisia facial), Abragar (forga nos bracos), Mdsica (cantar para
avaliar a fala), Urgéncia (ligar urgente para o SAMU - 192).

Ja no atendimento pré-hospitalar, podemos tentar diagnosticar
algumas situacoes clinicas que podem mimetizar um acidente vascular
cerebral. Alguns autores apontam que em até 19%, os quadros suspeitos
de AVC podem ser devidos a outras etiologias (5), sendo as principais,
hipoglicemia, crises epilépticas, migranea e sepsis.
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ADMISSAO HOSPITALAR
ESTABILIZACAO CLINICA



De imediato a admissao hospitalar, caso seja disponivel, deve ser
acionado o protocolo de AVC da instituicao e o paciente deve ser coloca-
do na sala de emergéncia, ou unidade propria (“Stroke Center” — Unidade
de AVC), com objetivo primario de estabilizacao clinica, ou seja, monito-
rizacao dos sinais vitais, glicemia, saturacao de O2 e confirmagao da pre-
senca de sinais e sintomas indicativos de um AVE, e com isso, viabilizar a
realizacao de exame de imagem o mais precocemente possivel, pois este
que ira definir o tipo de AVC e a conduta a ser seguida.

Na grande maioria das vezes, suspeitamos clinicamente sobre o
tipo de AVC, visto que é frequente a ocorréncia de cefaleia e vOmitos nos
hemorragicos enquanto nos isquémicos estes sao raros, porém, isto nao
é uma regra, sendo assim, essencial o exame de imagem.

A tomografia computadorizada é o exame inicial de escolha, visto
sobretudo a sua rapidez na execucao, pois, como ja dito, estima-se que
nos casos de isquemias ocorre uma morte de cerca de 1,9 milhdes de
neurénios por minuto!

O diagnéstico de uma hemorragia na tomografia é feito de manei-
ra imediata ao evento, mostrando-se como uma area hiperdensa (bran-
ca), dentro do parénquima cerebral, dentro dos ventriculos ou no espaco
subaracnoideo, nos casos de hemorragia subaracnoidea. Ja nos casos de
isquemia, podemos ter inicialmente uma tomografia normal e a imagem
isquémica, hipodensa, escura, pode demorar horas para aparecer.

Assim, fica claro que a principal finalidade do exame de imagem
é excluir outras doengas, como tumores, hematomas subdurais, e definir
o tipo de acidente vascular, para que a conduta adequada seja adotada o
mais rapido possivel.
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ACIDENTES VASCULARES ISQUEMICOS



INTRODUCAO

Os AVCs isquémicos representam cerca de 70% a 80% dos aci-
dentes vasculares encefalicos, afetando mais mulheres do que homens,
sobretudo na faixa etaria mais jovem, entre 18 e 35 anos, onde estudos
mostram uma incidéncia 44% maior de isquemias em mulheres (6).

O cérebro, representa cerca de apenas 02% do peso corporal
(1,4Kg a 1,5Kg), no entanto demanda 15% do débito cardiaco, cerca
de 50ml/100g/minuto. Cerca de 20% do consumo total de 02 (3,0ml
a 3,8ml/100g/min) e de 25% do consumo total de glicose (5mg/100g/
min) pelo corpo se da no encéfalo.

A interrupcao completa de fluxo sanguineo cerebral leva a morte
neuronal entre 5 e 10 minutos. Apenas uma reducao do fluxo pode com-
prometer a funcao neuronal, porém existe a possibilidade de uma viabili-
dade do tecido afetado por mais tempo caso nao tenha ainda ocorrido a
morte neuronal.

Assim, se o fluxo for prontamente reestabelecido, sem que tenha
ocorrido morte celular (as células ficaram apenas com sua funcao com-
prometidas, mas nao mortas), a funcao pode ser completamente recupe-
rada.

Define-se como “core” a area isquémica principal (ou “area de
umbra”, que significa sombra), e a area adjacente a esta é denominada
de “area de penumbra”, na qual existe um fluxo reduzido, mas que pos-
sivelmente mantém a vitalidade neuronal, portanto, um dos objetivos da
terapia emergencial é evitar a morte neuronal nessas areas de penumbra,
minimizando assim as sequelas decorrentes do evento.

28



ETIOLOGIA

Em 1998, foi publicado no JAMA (7) os resultados de um estudo
clinico para se avaliar a eficacia de uma heparina de baixo peso no desfe-
cho final dos acidentes vasculares isquémicos, estudo esse denominado
TOAST (Trial of ORG 10,142in Acute Stroke Treatment), sendo que a
letra “O” representava a substancia em estudo “ORG 10,142" (danapa-
roid sodiun / Orgaran). Nesse trabalho, as etiologias dos AVCs isquémi-
cos foram classificadas, de maneira sistematizada. O estudo demonstrou
ineficacia da substancia, todavia a classificacao criada é utilizada até
hoje e conhecida como a Classificagcao de TOAST, a qual divide a etiologia
dos acidentes isquémicos em Cardioembdlicos, Aterosclerose de Gran-
des Vasos Arteriais, Oclusao dos Pequenos Vasos Perfurantes, Outras
Causas e Causas Indeterminadas, como veremos a seguir.

Embolia Cardiogénica

Cerca de 20% dos AVCs isquémicos devem-se a oclusao vascular
provocada por émbolos de origem cardiaca. A principal causa geradora
de risco para a formacgao de trombos cardiacos e consequente embolia
é a fibrilacao atrial, onde o fluxo de sangue alterado dentro do coracao,
especificamente no atrio esquerdo, pode propiciar a formacao deles.

Disfuncbes da parede do coragdao como por exemplo ocorre nas
miocardiopatias dilatadas, e nos infartos (ocasiona uma hipocinesia da
parede), além das lesoes estruturais das valvulas cardiacas, podem tam-
bém propiciar a formacao de trombos.

Durante a circulacao fetal, o sangue passa através de uma estrutura
chamada Forame Oval que se localiza no septo interatrial, a qual se fecha
imediatamente apos a crianca comegar a respirar, todavia, em algumas
pessoas, esse forame pode permanecer patente, isto €, mantendo a co-
municacao entre os ventriculos. Uma pessoa portadora de varizes de
membros inferiores pode desenvolver trombose e consequente embolia; o
trombo, carreado pela corrente sanguinea, chega ao coracao, e de |4 vai
para os pulmodes ocasionando assim a chamada embolia pulmonar, mas,
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se o forame oval estiver patente, ou seja, pérvio, o émbolo pode passar
do atrio direito para o atrio esquerdo, e de 14 ir para o ventriculo esquerdo
e chegar a circulacao cerebral provocando a obstrucdo de um de seus
vasos. A isso chamamos de embolia paradoxal. Outra causa de geradora
de embolia sao as infeccdes intracavitarias (endocardites).

O diagnostico se faz com exames de Eletrocardiograma, para detec-
tar a presenca de arritmias, Rx de Térax onde avaliamos o tamanho do
coragao e possiveis miocardiopatias dilatadas, e exame de ultrassonogra-
fia do coracao, chamado Ecocardiograma que pode ser realizado através
da parede toraxica (Transtoracico) ou por dentro do eséfago (Transeso-
fagico), com a finalidade de se detectar trombos intracavitarios, lesoes
valvares, forame oval patente, hipocinesia de parede, e outros. O exame
de HOLTER 24hs esta indicado para avaliar possivel quadro de fibrilacao
atrial. Pesquisa de sinais infecciosos, através de exames de sangue, tam-
bém é imperativa, ainda mais se houver febre.

Aterosclerose de Grandes Artérias

Constitui uma das principais causas de AVC isquémico (cerca de
25%), caracterizada pela deposicao de placas gordurosas na parede dos
vasos. Podem acometer grandes artérias intracranianas (artérias princi-
pais do Poligono de Willis) e extracranianas (artérias carétidas e verte-
brais). E propiciada pela hipertensao arterial, diabetes mellitus, dislipi-
demias, tabagismo, idade avangada, e até mesmo predisposicao familiar.

A placa de gordura se faz na parede desses vasos, entre as tlnicas
muscular e intima. Com o aumento da placa, a camada intima (endoté-
lio) se rompe e ocorre a deposicao de plaquetas por cima da placa ex-
posta e consequente formagao de um trombo (coagulo) no local da leséao
endotelial. Este trombo pode ocluir o vaso naquele local (o que se chama
de trombose vascular), ou desprender-se da parede do vaso e ser levado
pela corrente sanguinea (o que se chama de embolia), até que este coa-
gulo (agora chamado de émbolo) oclua um vaso de menor calibre.

Seu diagnostico se faz pela realizagdo de exame de imagem dos
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vasos do pescoco, sendo 0 mais comumente utilizado o Ultrassom desses
vasos. Podemos também langar mao da Imagem por Angio-Ressonancia,
Angio-Tomografia, e Arteriografia, onde injeta-se um meio de contraste
diretamente na artéria, através de cateterismo do vaso.

Infartos Lacunares por Obstrucao de Vasos Perfurantes

Ocorre por obstrucao das pequenas artérias que penetram no tecido
encefalico, geralmente, consequentes a microateromatose, acometendo
0 Ostio dessas artérias, provocando o comprometimento nutricional de
pequenas areas, sobretudo nos nucleos da base do cérebro.

O diagnostico é feito por exames de imagem, sobretudo tomografia,
gue mostra uma ou mais lesoes, de tamanho inferior a 15 mm. Nao obs-
tante o tamanho da lesao, toda investigacao dos vasos cervicais e do co-
racao deve ser realizada, bem como os exames hematoldgicos de rotina.

A seguir, outras causas de AVCs isquémicos.

Uma das principais causas de AVE isquémicos em jovens ¢ a Dis-
seccao Arterial que pode ocorrer tanto nas artérias carétidas como no
sistema vertebro-basilar. Nesses casos, ocorre uma separacao entre as
tinicas média (muscular) e interna (intima) dos vasos cervicais, gerando
problemas oclusivos. Em pessoas com menos de 30 anos que sofrem
um AVC, a disseccao arterial pode ser a causa em até 20% dos casos,
de acordo com algumas estatisticas. Em idosos, estda em torno de 2%. O
diagnostico se faz por exame de imagem dos vasos cervicais, por Angio-
-Ressonancia, Angio-Tomografia ou ultrassonografia.

Podem ser de causa traumatica, por exemplo, em acidentes de car-
ro (incluindo lesdes ocasionadas na regiao cervical pelo cinto de segu-
ranca), pela pratica de lutas marciais, e de ocorréncia espontanea, prin-
cipalmente em pacientes portadores de doencas do colageno, tais como
Lupus, Sindrome de Marfan, Fibrodisplasia, Vasculites e outras.

Chama atencao nesses casos a presenca de dor intensa, inédita,
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unilateral. Quando a dor é cervical, assemelhando-se a um torcicolo, e
na presenca de sintomas do territdrio vertebro basilar (tonturas, disbasia
e dismetria) devemos pensar em disseccao de artéria vertebral. Quando
a dor ¢ facial, e com presenca de sintomas do territorio carotideo (déficit
sensitivo-motor contralateral, afasia) devemos pensar em dissecgao de
artéria carotida.

De incidéncia mais rara, encontramos ainda como causa de AVCs,
anemia falciforme (hemécias deformadas lesam o endotélio), doencas
congénitas como Doenca de Fabry (enfermidade congénita ligada ao Cro-
mossomo “X"), CADASIL (angiopatia cerebral autossdbmica dominante),
estados de hipercoagulabilidade sanguinea/trombofilia (Sindrome do
Anticorpo Anti-Fosfolipideo, Deficiéncia de Proteina C, Proteina S, An-
titrombina IIl, Fator V (cinco) de Leiden, mutacdao g20210a do gene da
protrombina)

Alguns estados clinicos como final de gravidez e puerpério, po-
dem evoluir com um estado de hipercoagulabilidade, gerando processos
trombéticos, porém estdo mais associados a trombose do sistema venoso
cerebral.

Ainda, o uso de contraceptivos, drogas como cocaina e heroina, e
doencas infecciosas como sifilis, além das, ja citadas, doencas do cola-
geno (Lupus, Sindrome de Marfan, Fibrodisplasia, Vasculites e outras)
também podem gerar isquemias.

Nao obstante, é possivel a ocorréncia de um AVC sem que tenha-

mos éxito em detectar a causa, e sdo denominados AVCs de causa des-
conhecida.
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QUADRO CLINICO

Os AVCs isquémicos costumam nao apresentar cefaleia, e, se pre-
sente, geralmente é de intensidade leve. A dor costuma ser mais intensa
nos casos de disseccOes arteriais, ou, se de carater progressivo, conse-
guente ao desenvolvimento de edema na area isquémica gerando aumen-
to da pressao intracraniana. Os sintomas neurolégicos estao relacionados
a disfuncao da area nutrida por aquela artéria. Abaixo estao descritos os
principais sintomas sugestivos de AVC envolvendo as principais artérias.

Artéria Cerebral Anterior:

» Déficit motor e/ou sensitivo predominando no membro inferior
contralateral,

* Incontinéncia urinaria,

* Apatia, transtorno comportamental

Artéria Carétida Interna e Artéria Cerebral Média:

* Déficit motor e sensitivo contralateral, geralmente completo (face,
membro superior e membro inferior), Afasia (quando houver comprome-
timento do hemisfério cerebral esquerdo);

* Perda da nogao de posicao segmentar, da esterognosia, e de-
mais funcdes do lobo parietal. Mais raramente, podemos ter a ocorréncia
da chamada Sindrome do Membro Alienigena, onde o membro superior,
contralateral a lesao, apresenta movimentos involuntarios, como se tives-
se vontade propria.

* Cegueira, no caso de comprometimento da carétida interna, antes
de dar origem a artéria oftalmica, nutridora da retina.

Artéria Cerebral Posterior:

* Hemianopsia (perda da metade do campo visual) contralateral a
lesao.

* Alexia sem agrafia (incapaz de ler, mas capaz de escrever)

* Hemianestesia isolada contralateral (comprometimento isolado
do tadlamo)
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Sistema Vertebro-Basilar:

* Transtornos da marcha, do equilibrio e da coordenacao

* Paralisia de nervos cranianos

* Coma por comprometimento do Sistema Reticulo Ativador Ascen-
dente

* Pode ocorrer morte subita principalmente quando ocorre compro-
metimento da regiao bulbar do tronco encefalico.

Existe uma classificacao proposta por BANFORD das Sindromes
Clinicas para o AVC Agudo:

1 - Sindromes lacunares [Lacs)

+  Sindrome motora pura.

+  Sindrome sensitiva pura.

+  Sindrome sensitivo-motora.

v Disartria - "Clumsy Hand”,

+  Hemiparesia ataxica.
* 5/ afasia, distarbio visuoespacial, disturbio do campo visual.
* Deficits proporcionados.

2 - Sindromes da circulagao anterior total (Tacs)
«  Hemiplegia.
+  Hemianopsia.
« Disfungao cortical superior (linguagem, fungdo visuoespacial, nivel de
consciéncia),

* 25% secundaria ao hematoma intraparenguimatoso.

3 - Sindromes da circulagao anterior parcial (Pacs)
+  Deficit sensitivo-motor + hemianopsia.
«  Deficit sensitivo-motor + disfuncao cortical.
»  Disfunggo cortical + hemianopsia.
»  Disfungdo cortical + motor puro (monoparesia).
«  Disfungao cortical isolada.

4 - Sindromes da circulagio posterior (Pocs)
+  Paralisia de nervo craniano (Unica ou mudltipla) ipsilateral + deficit 5/M
contralateral.
+  Deficit 5/M bilateral.
«  Alt. movimentos conjugados dos olhos.
+  Disfungao cerebelar s/ deficit de trato longo ipsilateral.
»  Hemianopsia isolada ou cegueira cortical.
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CONDUTA FRENTE A UM
POSSIVEL AVC ISQUEMICO



Sendo o tempo um fator de extrema importancia, o paciente deve
rapidamente ser conduzido para uma unidade de salde habilitada para
o tratamento desse tipo de emergéncia. L&, se houver, deve ser aberto o
Protocolo de AVC, providenciado preferencialmente dois acessos veno-
sos, e promovendo a estabilizacao clinica do paciente com as medidas
abaixo:

- Suporte Respiratorio:
Deve ser de acordo com a necessidade sendo o alvo da saturagao
de 02 acima de 94%.

- Hidratacao:
Utiliza-se solugao salina fisiolégica (NaCl a 0,9%), evitando-se so-
lucdes hipotonicas, visto que essas podem aumentar o edema cerebral.

- Controle da Glicemia:
Deve ser prontamente corrigida se estiver abaixo de 60mg%, sendo
o0 alvo ideal atualmente, em torno de 140 e 180 mg/dL.

- Temperatura Corporal:

A hipertermia esta estatisticamente relacionada a um pior prognés-
tico, com uma taxa de mortalidade duas vezes maior nos primeiros 30
dias, portanto deve ser prontamente corrigida com a utilizacao de anti-
térmicos. Nesses casos é obrigatorio descartar endocardite, meningite e
empiema subdural.

- Alvos da Pressao Arterial:

A hipertensao arterial € uma resposta fisiolégica do organismo para
tentar corrigir o hipofluxo regional provocado pela obstrugcao vascular.

Em pacientes nao candidatos a trombdlise farmacoldgica, s6 de-

vemos intervir farmacologicamente no intuito de baixar a pressao se ela
estiver superior a 220/120 mmHg.

Em pacientes candidatos a trombdlise farmacoldgica, o alvo da PA
deve ser inferior a 185/110 mmHg!
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Para isso usamos drogas anti-hipertensivas endovenosas titula-
veis, ou seja, as quais podemos continuamente ajustar a dose focando o
alvo desejado. A mais utilizada, classica, é o Nitroprussiato, na dose de
0,5 a 8,0 microgramas por Kg por minuto! Cada ampola contém 50mg,
e deve ser diluida em 250ml de SG 5%. O Metoprolol, o Esmolol e a
Nicardipina sao opcoes.

Ja no caso de hipotenséo arterial pode ocorrer agravamento da
area isquémica pelo hipofluxo, e devemos intervir no sentido de aumentar
a PA, focando cifras acima ou igual a 110 mmHg para a sistélica e acima
ou igual a 70 mmHg para a diastélica.

Exames complementares:

Devem ser providenciados o mais rapido possivel, sobretudo a To-
mografia Computadorizada de Cranio para se descartar uma hemorragia
ou outra doenca que possa mimetizar um AVC, como por exemplo um
tumor ou um hematoma subdural cronico, e assim, com outros critérios,
eleger ou nao o paciente para terapias de reperfusao, como veremos a
segui.

Além disso, é obrigatdria a realizacao de Eletrocardiograma, e como
rotina laboratorial basica, deve ser colhido sangue para Hemograma
completo, TAP, TTPA, e, nas mulheres, Beta-HCG. Contudo, nao deve-
mos ficar esperando os resultados para darmos seguimento ao exame de
imagem.

Estabilizado o paciente, e com o exame de imagem confirmando a
possibilidade de isquemia, lancamos mao das chamadas TERAPIAS DE
REPERFUSAO, sendo as mais utilizadas a Trombolise Farmacoldgica e a
Trombectomia Mecanica.

37



Um tépico frequentemente discutido € sobre qual seria o melhor
posicionamento da cabeca na fase aguda dos acidentes vasculares ce-
rebrais isquémicos, principalmente no periodo prévio a terapia de reper-
fusao. Na Internacional Stroke Conference 2024, foram apresentados
os resultados do estudo ZODIAC que mostraram um efeito surpreenden-
temente grande em se manter a cabeca do paciente a “zero graus” em
relagao aos pacientes que tiveram sua cabeca elevada a 30 graus, o que
fez com que o estudo fosse interrompido precocemente, devido a mag-
nitude do beneficio ja& observado na fase preliminar do estudo, realizado
até entdo com 92 pacientes de 12 centros especializados em AVC nos
Estados Unidos (40).
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TROMBOLISE FARMACOLOGICA



O ativador do plasminogénio tecidual recombinante (rt-PA/Altepla-
se) endovenoso é aprovado no Brasil desde 2008 para uso em pacientes
com mais de 18 anos, dentro das 4,5hs do inicio dos sintomas, mas
estes nao sao os Unicos critérios de inclusao para o uso do trombolitico.

Nao se indica trombdlise quando houve regressao rapida do déficit
neuroldgico ou mesmo que persista, mas de maneira minima. Para essa
avaliacao, aplica-se a escala do NIHSS e geralmente nao se indica a
trombdlise quando temos uma pontuacao inferior a 5, exceto em casos
selecionados, quando o comprometimento for em area eloquente como a
area da fala ou da visao.

Sao aplicados ainda, critérios radiologicos, utilizando-se para isso
o Escore ASPECTS, onde a area nutrida pela Artéria Cerebral Média é
dividida em 10 territdérios como visto abaixo. O escore normal é de 10
pontos, e retiramos 1 ponto para cada territério comprometido, isto €,
que apresente hipodensidade.

Nao se indica trombdlise em um paciente com ASPECTS inferior
a 6! Nesses casos, o0 risco de sangramento & muito maior.
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honte: Lancet, 2000, v. 355, p. 1670-1674.
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Territérios do escore Aspects: C = caudade; L = nicleo lentiforme; IC = capsula
interna; | = insula; MCA = artéria cerebral média; M1 = cdriex anterior da ACM; M2
= cortex da ACM lateral & insula; M3 = cortex posterior da ACM; M4, M5 e M6 sdo
territdrios da ACM anterior, lateral e posterior imediatamente superiores a M1, M2

e M3, rostrais aos nicleos da base.

A presenca de sinais radiologicos precoces de isquemia compro-
metendo mais de 1/3 do territério da artéria cerebral média, sobretudo
se houver edema local, com apagamento dos sulcos cerebrais e demais
sinais de efeito de massa (compressao dos ventriculos cerebrais e desvio
da linha média), aumenta muito o risco de hemorragias se realizarmos
uma trombdlise (1); nesses casos é preciso avaliar critérios de indicagao
de hemicraniectomia descompressiva precoce, diante da possibilidade do
chamado “infarto maligno da artéria cerebral média”, como veremos a
frente.

Existe uma situacao especial quando o paciente acorda com o
déficit neuroldgico, o chamado “Wake-Up Stroke”. Nesses casos, para
célculo do tempo de instalacdo dos sinais e sintomas sugestivos de um
evento vascular agudo, devemos considerar o momento em que o pacien-
te foi visto bem pela Gltima vez.
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Em instituicdes que possuem Ressonancia Magnética, duas se-
guéncias podem ser utilizadas para avaliarmos o tempo decorrido desde
a instalacao da isquemia. Na sequéncia “DIFUSAO - DWI” a isquemia
manifesta-se como uma éarea de hipersinal ja em torno de 15 minutos,
enguanto na sequéncia “FLAIR” a area isquémica, também de hipersinal,
demora cerca de 04 horas para aparecer. Assim, se a area isquémica
aparece de maneira igual nas duas sequéncias, a instalagao da isquemia
ja se deu ha mais de 04 horas, o que exclui o paciente da terapia de
trombdlise. Ja, quando encontramos um MISMATCH (incompatibilida-
de), ou seja, a imagem aparece na sequéncia DIFUSAO e ndo aparece na
sequéncia FLAIR, estamos diante de uma isquemia com instalacao infe-
rior a 04 horas, elegendo assim o paciente para a terapia de trombdlise.

ISQUEMIA HA MAIS DE 04 HORAS
SEM MISMATCH

FLAIR DIFUSAO
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ISQUEMIA HA MENOS DE 04 HORAS
COM MISMATCH

FLAIR DIFUSAO

Fonte: Internet

Outros critérios de exclusao para Trombélise (1).

* Suspeita clinica de Hemorragia Subaracnoide (mesmo com tomo-
grafia de cranio normal).

* Suspeita clinica de disseccao aortica.

* Histdria pregressa de varizes esofagianas ou sangramento diges-
tivo ou urinario nas Ultimas trés semanas.

* Plaquetas menores que 100.000 células/mm3, coagulopatia
com TP prolongado (INR > 1,7), ou TTPA elevado.

* Uso de heparina nas ultimas 48hs com relagao do TTPA no limite
superior (igual ou maior que 40 segundos), uso de anticoagulante oral
com INR maior que 1,7.

* Neurocirurgia, TCE grave ou AVC nos ultimos trés meses.

* Histéria de ma formagao arteriovenosa, aneurisma cerebral ou
hemorragia cerebral preévia.

* Presenca de convulsao no inicio do quadro.

» Puncao lombar nos Ultimos sete dias; puncao arterial recente em
local nao compressivel.

* Cirurgia de grande porte nas Gltimas duas semanas.

* Infarto agudo do miocardio ha menos de trés meses (contraindi-
cacao relativa).

* Evidéncia de endocardite ou embolia séptica.
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* Gravidez.

* Glicemia inferior a 50 mg/dL (que apds a correcao cause reversao
dos sintomas, demonstrando nao ser um AVC e sim hipoglicemia) ou
superior a 400 mg/dL.

* PA sistélica superior a 185 mmHg ou diastélica superior a 110
mmHg, por mais de meia hora, nao se obtendo éxito com drogas anti-hi-
pertensivas titulaveis.

Técnica de reperfusao por trombdlise com rtPA (alteplase) endo-
venosa (1)

A dose é de 0,9mg/Kg de peso (dose maxima 90mg), sendo que
10% da dose deve ser ministrada EV em “bolus”, e o restante em 60
minutos através de bomba de infuséao.

Preferencialmente, essa terapia deve ser realizada em ambiente
de terapia intensiva, onde o paciente devera ser continuamente monito-
rado para se detectar precocemente sinais de deterioracdo neuroldgica,
por um periodo minimo de 24hs, seguindo as recomendacgoes abaixo.

* Avaliacao do paciente com escala NIHSS a cada 15 minutos du-
rante a infusao; a cada 30 minutos nas proximas 06 horas; e a cada hora
apos até completar 24 horas.

* Em caso de deterioracao neurolégica deve-se suspeitar da ocor-
réncia de hemorragia cerebral! Assim a infusao deve ser suspensa de
imediato e solicitada Tomografia de Cranio com urgéncia, bem como,
Hemograma completo (obviamente incluindo plaquetas) TP, TTPA e fibri-
nogeénio.

* Monitorizacao da Pressao Arterial a cada 15 minutos nas 02 pri-
meiras horas, depois a cada 30 minutos, no minimo por 24 horas, sendo
que o alvo devera ser igual ou inferior a 180/105mmHg.

* JEJUM por 24hs, visto o risco de transformacao hemorragica e
necessidade de neurocirurgia.

* Manter hidratacao venosa com Solucao Fisiologica (NaCl a
0,9%), e apenas em caso de hipoglicemia usar solugao isoténica (SG 5%
1000ml acrescido de NaCl 20% 40ml).
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* Nas primeiras 24 horas, nao passar sonda nasoentérica e nem
sonda vesical; se esta Ultima for imprescindivel, aguardar 30 minutos do
término da infusao do rtPA.

* Nas primeiras 24 horas, nao realizar cateterizacao venosa cen-
tral, nem puncao arterial.

* Nas primeiras 24 horas, nao administrar anticoagulantes ou an-
tiagregantes palquetérios.

* Decorridas 24 horas, iniciar terapia de prevencao secundaria (an-
tiagregantes plaquetarios ou anticoagulantes conforme o caso) e iniciar
profilaxia de Trombose Venosa Profunda (TVP).

Apds a trombdlise, existe a possibilidade de ocorrer uma nova oclu-
sao. A infusao intravenosa de Titofiban antiagregante plaquetario, dentro
das primeiras 24hs, tem se mostrado eficaz na prevencao de nova oclu-
sao macrovascular em modelos animais (48).

Por fim, novas evidéncias sugerem que a janela de tempo para
a trombolise farmacoldgica intravenosa possa ser estendida até 24hs,
como demonstrou o estudo HOPE que demonstrou resultados positivos
com a infusao de alteplase entre O6hs e 24hs, apesar de uma taxa maior
de hemorragias cerebrais, sem, no entanto, aumento da mortalidade (46,
47).

Em marco de 2025, o FDA aprovou para trombdlise endovenosa o
TENECTPLASE, a qual tem a vantagem de ser aplicada 1V, na dose de
0,25mg/Kg, na dose maxima de 25mg/Kg, em “bolus” de 05 a 10 segun-
dos, que, de acordo com as diretrizes 2026 da AHA/ASA ¢é equivalente, e
em alguns cenarios, preferivel a Alteplase, visto sua menor complexidade
operacional por nao necessitar sequer de bomba de infusao.

Ainda, o estudo OPTION, publicado no JAMA sugere desfechos
funcionais favoraveis em 90 dias, com seguranca aceitavel (2,8% de
sangramentos sintomaticos nas primeiras 36hs, 0,7% de sangramento
sisttmico moderado a severo em até 90 dias, e 5,0% de morte em até
90 dias) mesmo quando utilizado em uma janela estendida, isto € entre
4,5hs e 24hs (51).
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TROMBECTOMIA MECANICA



Visto o grande numero de contraindicacbes a terapia com rtPA,
além de sua curta janela de tempo para ser realizada, outras formas de
técnicas de reperfusao, dentre elas a trombectomia mecanica vém sendo
estudadas, e ja realizadas em hospitais que contam com equipamento e
equipe técnica capacitada para esse procedimento.

Muitos resultados negativos ocorreram, até que em 2015 foi publi-
cado o ensaio clinico holandés “MR CLEAN”, onde ficou claro o beneficio
da trombectomia mecéanica nas primeiras 06 horas apds o inicio dos
sintomas (8).

Nos servigos onde esse recurso esta disponivel, além da Tomogra-
fia de Cranio sem contraste é também realizada a Angiotomografia para
avaliar a existéncia de obstrucao proximal de grandes vasos, como a Ar-
téria Cerebral Média (segmento M1, questionavel em M2 e M3), Artéria
Carétida Interna e Artéria Basilar, estando a Trombectomia Mecanica
Indicada nos casos em que se detecta oclusao proximal dos grandes
vasos intracranianos, seguindo alguns critérios.

Atualmente, a indicacao classica da trombectomia mecanica en-
contra-se basicamente quando associado a janela de tempo de até 06
horas, um NIHSS igual ou superior a 6, e um escore ASPECTS igual
ou superior a 6, a isto chamamos de Regra dos 6-6-6, obviamente, se
detectada a oclusao dos grandes vasos intracranianos. Na janela de até
4,5hs, ¢ realizada de maneira protocolar logo apés a trombdlise, ou de
maneira isolada, se houver contraindicacdo a trombdlise. Na janela de
4,5hs a 06hs é realizada de maneira isolada, seguindo-se a Regra dos
6-6-6. Estudos recentes mostraram beneficio com baixo risco em AS-
PECTS inferior a 6, mas isso ainda nao € uma recomendacao oficial (37).
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Na janela de 06hs até 24hs, novos estudos apontam a possibili-
dade do seu uso, com bons resultados, quando protocolos de exames de
imagem mostrarem uma area de penumbra importante, ainda viavel.
Esses protocolos exigem recursos de imagem avancados, nem sempre
disponiveis nos servicos de salde

PROTOCOLO DAWN:

Necessita de recurso de Neuroimagem por Ressonancia Magnética
avancado, podendo, de acordo com os achados, indicar a trombdlise
na janela de 06hs a 24hs. Baseia-se no Mismatch “Clinico Radiologi-
co”, isto é, entre o NIHSS e o “Core” isquémico demonstrado/calculado
pela Ressonancia, havendo variacao de acordo com a idade, indicando a
trombectomia mecénica nas seguintes situacoes:

-ldade: > ou = 80 anos, NIHSS > ou = 10, Core < 21 cm3
-ldade: < 80 anos, NIHSS > ou = 10, Core < 31 cm3
-ldade: < 80 anos, NIHSS > ou = 20, Core < 51cm3
PROTOCOLO DEFUSE IlII:

Necessita de recurso de Neuroimagem por Tomografia Computado-
rizada avangado (AngioTC de Perfusao), podendo indicar a trombectomia
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mecanica na janela de 06 horas a 16 horas. Baseia-se no Mismatch
“Perfusao — Core”, indicando a trombectomia nas seguintes condicoes:
-Volume inicial do infarto < 70 cm3
-Razao Penumbra/Core = ou > 1,8
-Volume da area de penumbra > 15 cm3

A janela de 06hs a 24hs continua ainda a ser um grande desafio

terapéutico, e os resultados de novos estudos, com protocolos menos
complexos, estao sendo aguardados.
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COMPLICACOES DAS TERAPIAS
DE REPERFUSAO



A principal complicacao das terapias de reperfusao encontra-se na
ocorréncia de hemorragias cerebrais, sobretudo em pacientes submetidos
a trombodlise.

A Classificagao ECASS Il (European Cooperative Acute Stroke Stu-
dy), divide essas hemorragias em quatro grupos:

e HI 1 (INFARTO HEMORRAGICO TIPO 1): hemorragias pete-
quiais na margem do infarto.

« HI 2 (INFARTO HEMORRAGICO TIPO 2): Hemorragias pete-
quiais no interior do infarto, sem efeito de massa.

* PH 1 (HEMATOMA PARENQUIMATOSO TIPO 1): Hematoma =
ou < 30% da area infartada, com minimo efeito de massa

* PH 2 (HEMATOMA PARENQUIMATOSO TIPO 2): Hematoma
> 30% da area infartada, com importante efeito de massa atribuivel ao
hematoma e nao ao edema decorrente da isquemia. Este grupo é o que
normalmente gera sintomas (eventualmente o tipo 1 também pode apre-
sentar (1).

Transformagao Transformagao Hematoma Hematoma
petequial tipo1 petequial tipo 2 tipo 1 tipo 2
(Ecass 1) (Ecass 2) (Ecass 3) (Ecass 4)

\

Fonte: Stroke, 1999, v, 30, p. 2280-2284.

Se o fibrinogénio estiver baixo, usar Crioprecipitado 6 a 8 unidades
EV com alvo da concentragao do fibrinogénio sérico maior que 100mg/
dl. Cada unidade aumenta o fibrinogénio entre 5mg/dl a 10mg/dl. Se nao
houver disponibilidade de crioprecipitado, usar Plasma Fresco Congela-
do, 2 a 6 unidades. Se o nivel de plaquetas estiver baixo, discutir com
a hematologia a infusao de plaquetas, normalmente de 6 a 8 unidades,
bem como, infundir concentrado de heméacias com foco em manter He-
moglobina > 10mg%.
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INDICACOES DE HEMICRANIECTOMIA
DESCOMPRESSIVA PRECOCE



As isquemias no territério das artérias cerebrais médias podem evo-
luir para o chamado infarto maligno da artéria cerebral média, no qual
uma area extensa é comprometida, gerando edema local acentuado, evo-
luindo com efeito de massa e sindrome de hipertensao intracraniana,
levando, na maioria das vezes, o paciente a morte.

Os Infartos Malignos do Territorio da Artéria Cerebral Média ocor-
rem em cerca de 10% de todos os Acidentes Vasculares Encefalicos. Em
1996, Werner Hacke e cols. (9) demonstraram uma taxa de mortalidade
de 78% em 55 pacientes acompanhados com oclusao total da artéria ce-
rebral média (43 pacientes, os quais faleceram entre dois e cinco dias). A
morte é causada pela Hipertensao Intracraniana consequente ao edema
cerebral, advindo da isquemia.

Devido a alta taxa de mortalidade, independente de todos os re-
cursos clinicos empregados, desde diuréticos osmoticos até sedacao com
barbituricos, hipotermia, e outros, muitos autores advogam o uso da cra-
niectomia descompressiva como forma de tratamento precoce, naqueles
casos que, potencialmente, podem evoluir para infarto maligno, antes
que este se estabeleca, ou seja, antes do desenvolvimento da hiperten-
sao intracraniana.

A craniectomia descompressiva é utilizada para o tratamento da hi-
pertensao intracraniana desde o inicio do século XX. Em 1905, Cushing
(10) descreveu o uso da técnica para o alivio da pressao intracraniana
(PIC) em pacientes com tumores encefalicos, e desde entao, a técnica
vem sendo aplicada em diversos tipos de doengas com resultados ainda
controversos na literatura.

Em 1968, Greenwood (11) empregou a craniectomia descom-
pressiva com aspiracao do tecido necrosado em infartos supra-tentoriais,

reduzindo a taxa de mortalidade a época para menos de 50%.

Em 1981, Rengachary e cols (12) descreveram 0s primeiros pas-
Sos para a realizacao de craniectomia sem remogao do tecido cerebral
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necrosado, e, em 1995, Rieke e cols (13) em um estudo prospectivo,
controlado, nao randomizado, que avaliou 53 pacientes, onde 32 deles
foram submetidos a craniectomia descompressiva, tendo sido a morta-
lidade de 34% no grupo cirlrgico, contra 76% no grupo tratado sem a
cirurgia, e 10 anos apds, em 2005, Yang e cols (14), publicaram um
estudo retrospectivo que envolveram 24 pacientes, sendo que 10 deles
foram tratados cirurgicamente e 14 tratados clinicamente, e demonstra-
ram uma reducao da mortalidade para 10% no grupo cirdrgico contra
64,2% no grupo clinico, tendo sido o intervalo médio de tempo entre a
instalacao dos sintomas e a cirurgia de 62hs.

Numa tentativa de elucidar qual o melhor momento para a cra-
niectomia descompressiva, e detectar o impacto desta sobre a taxa de
mortalidade, em 1998, Schwab S e cols (15) publicaram um estudo
prospectivo, onde 63 pacientes foram submetidos a descompressao pre-
coce, média de 21 horas a contar do ictus, o que reduziu a mortalidade
de 34% para 16%.

No ano anterior, Carter BS e cols (16), publicaram um trabalho,
onde, em um estudo controlado, o diagnédstico de infarto extenso foi dado
por imagens de perfusao, e os pacientes foram submetidos a descom-
pressao com menos de 6 horas do ictus, e houve reducao da mortalidade
de 36,7% para 8,7%.

Um dos pontos chaves de discussao do emprego da técnica, é a
qualidade de vida desses pacientes, sobretudo quando o infarto ocorre
no hemisfério dominante, por conta da afasia e cognicao, e, em 2004,
Gupta RE e cols (17), publicaram uma revisao sistematica, onde 138
pacientes foram submetidos a cirurgia, sendo 27 a esquerda, e, estes
pacientes tiveram um prognéstico funcional semelhante aos outros 111
pacientes operados a direita, o que indica que o lado afetado nao deve
ser um fator de decisao cirlrgica, principalmente, se na admissao, o pa-
ciente apresentar alguma funcao de linguagem.

Outro estudo, também de 2004, publicado por Woertgen C e cols
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(18), demonstrou que em 48 pacientes avaliados retrospectivamente,
nao houve diferenca estatistica no indice de qualidade de vida nos pa-
cientes operados a esquerda ou a direita, com ou sem afasia, gerando um
indice de satisfacao em 83% nos pacientes e familiares.

No que se diz respeito a idade daqueles que mais se beneficiam
pelo método, Yao e cols (19) em 2005, publicaram um estudo retros-
pectivo onde 25 pacientes foram operados e a taxa de mortalidade foi
de 7,7% naqueles com menos de 60 anos e de 33,3% naqueles com
mais de 60 anos, todavia, Amorim e cols (20) argumentam que “a idade
de corte para a decisdo de realizacdo da hemicraniectomia baseia-se
prioritariamente no bom senso. Um paciente de 75 anos, higido, sem
comorbidades, provavelmente se beneficiaria mais de um procedimento
cirargico, do que um de 50 anos, com hipertenséo e insuficiéncia car-
diaca”.

Em 2007, Vahedi K e cols (21) publicaram uma metanalise de
3 ensaios clinicos multicéntricos randomizados, o HAMLET (holandés),
DECIMAL (francés) e o DESTINY (aleméao), onde a cirurgia foi realizada
nas primeiras 48horas, naqueles pacientes com idade inferior a 60 anos,
e a mortalidade baixou de 71% para 22%, contudo, o principal achado
foi que o nimero de pacientes com progndstico funcional favoravel (esca-
la de Rankin inferior ou igual a “3” dobrou em relagao aos pacientes nao
operados, o que fez com que os estudos DECIMAL e DESTINY fossem
abortados.

Escala de Rankin:
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0 Sem sintomas,
Nenhuma incapacidade significativa, adespeito dos sintomas; capaz de conduzir todos os deveres e as
atividades habituak.
Leve incapacidade; incapaz de realizartodas as atividades prévias, porém € independente para os cuidados

pessoais,

3 Incapacidade moderada; requer alguma ajuda, mas ¢ capaz de caminhar sem assisténcia [pode usar bengala
ouandador).

4 Incapacidade moderadamente severa; incapaz de caminhar sem assisténcia e incapaz de atender as
proprias necessidades fisiologicas sem assisténcia.

5 Deficiéncia grave; confinado a cama, incontinente, requerendo cuidados e atengao constante de enfermagem.

b Obimw.

Fonte: Stroke, 2002, v. 33, p. 2243-2246.

Diante da alta taxa de mortalidade e do beneficio que pode ser
dado ao paciente com o tratamento cirlirgico em tempo adequado, o
grande desafio do médico é a deteccao precoce das isquemias que po-
tencialmente podem evoluir para infarto maligno e indicar a descom-
pressao antes que ocorram hérnias cerebrais e hipertensao intracrania-
na. Para isso, devemos nos utilizar de dados clinicos e de imagem.
Como exposto anteriormente, a “Classificagao Clinica de Bamford
para AVC Agudo”, divide as sindromes isquémicas em 4 grupos: as Sin-
dromes Lacunares (Lacs), Sindromes da Circulacao Anterior Total (Tacs),
Sindromes da Circulacao Anterior Parcial (Pacs) e Sindromes da Circu-
lacao Posterior (Pocs). No que tange ao Infarto Maligno da Artéria Ce-
rebral Média, havera uma Sindrome da Circulacao Anterior Total (Tacs),
caracterizada por déficit motor completo contralateral ao infarto, isto &,
acometendo face, membro superior e membro inferior, hemianopsia, e
disfuncao cortical superior (linguagem, visao e consciéncia). Alguns au-
tores apontam também a ocorréncia de desvio oculocefalico para o lado
da lesao, além nauseas e vomitos.

Com relacao ao diagnostico radiolégico, em 1994, Von Kummer
e cols (22) avaliaram os achados tomograficos em 53 pacientes com
isquemias agudas, cujos exames foram realizados entre 46 e 292 minu-
tos apos a instalacao dos sintomas, e detectaram hipodensidade em 43
pacientes (81%), edema local em 20 pacientes (38%) e hiperdensidade
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do tronco da cerebral média em 25 pacientes (47%).

Dentre os pacientes que tiveram desfecho fatal os achados tomo-
graficos nas primeiras cinco horas ja demonstravam:

- Hipodensidade em mais de 50% do territério da ACM em 85%
dos pacientes, isto €, um escore ASPECTS igual ou inferior a 5:

Fonte: Internet

* Edema local (apagamento de sulcos e compressao ventricular)
em 70%

Fonte: Internet



) Hiog;densidade da ACM em 32%

Fonte: Internet -

Esses achados denotam um valor preditivo para infarto maligno
com uma especificidade de 94%, 83%, 51% e uma sensibilidade de
61%, 78%, e 44% respectivamente.

O Ministério da Saude do Brasil, publicou, em 2013, o “Manual
de rotinas para atencdo ao AVC” (01), e, em seu Capitulo 8, teceu um
“Protocolo para Atendimento de Pacientes com Infarto Agudo Extenso
da Artéria Cerebral Média e Indicacao de Craniotomia Descompressiva”,
onde elenca os seguintes critérios de inclusao e exclusao de indicacao
para craniotomia precoce para isquemias da artéria cerebral média que
podem evoluir para infarto maligno:

Critérios de Inclusao:

* Evidéncias clinicas de infarto da ACM:
- Hemiparesia completa contralateral a lesao vascular e/ou
- Hemianopsia homdnima contralateral a lesao e/ou
- Tendéncia a desvio 6culo-cefalico para o lado da lesao

Evidéncias tomograficas de infarto agudo extenso da ACM (maior
ou igual a 50%do territorio):
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* Hipodensidade precoce envolvendo topografia cértico-subcortical
da ACM; e/ou
- Sinais de edema na topografia cortico-subcortical da ACM
(apagamento de sulcos e/ou compressao ventricular);
- Hiperdensidade do tronco da artéria cerebral média

* Piora do NIH em relacao a admissao, e/ou historia de deteriora-
cao neurologica desde o inicio dos sintomas.
- ldade igual ou inferior a 60 anos (relativo)

Critérios de Exclusao:

* Qutras doencas incapacitantes prévias (musculoesqueléticas,
neuroldgicas ou clinicas)

* Sinais de deterioracao neuroldgica grave no momento da indica-
cao da cirurgia (uma ou ambas as pupilas com midriase ou arreativas,
sinais de descerebracao ou decorticagao)

» Complicacoes clinicas graves

* Doenca terminal

* Rankin pré-mérbido (antes do AVC) maior ou igual a 3.
Distdrbio de coagulacao
Instabilidade hemodindmica no momento da indicacao da cirur-

gia.

* Indisponibilidade de leito em UTI (hoje relativa, visto muitos hos-
pitais apresentarem recursos de terapia intensiva nas préprias unidades
de emergéncia).
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INVESTIGACAO ETIOLOGICA /
EXAMES COMPLEMENTARES



A realizacao dos exames complementares tem por objetivo identi-
ficar comorbidades, fontes emboligénicas e fatores de risco na tentativa
de identificar a etiologia do AVC, logo nas primeiras horas, visto que im-
pactarao diretamente na eleicao da terapia preventiva secundaria.

Além dos exames de imagem da cabeca, deveremos estudar os
grandes vasos cervicais por no minimo uma ultrassonografia das artérias
carotidas e vertebrais, podendo ainda esse estudo ser feito por angio-
tomografia, angioressonancia e até mesmo por arteriografia através de
cateterismo, com o objetivo de se detectar estenoses secundarias a ate-
rosclerose.

Ainda, estudo por Ecodopplercardiografia Transtoracica e/ou Eco-
grafia Transesofagica podem ser indicados na tentativa de se detectar co-
agulos nas cavidades cardiacas e Holter de 24hs no intuito de identificar
arritmias potencialmente emboligénicas.

Nao obstante, analise hematolégica para se avaliar comorbidades
com énfase na glicemia (glicose em jejum e Hemoglobina Glicosilada) e
no lipidograma (colesterol total e fracoes, triglicérides), além de provas
de funcao e inflamacao hepatica (coagulograma, TGO, TGP), fungao renal
(ureia, creatinina), eletrolitos (Sodio, Potassio, Calcio, Magnésio), funcao
tireoidiana (TSH, T4 Livre) e exame de urina (Tipo 1, Cultura, Contagem
de Colbnias e Antibiograma), sao feitos de rotina.
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PREVENCAO SECUNDARIA



Denomina-se prevengdo secundaria as intervengoes que se faz no
sentido de se evitar um segundo evento, em outras palavras um novo
AVC, e prevencao primaria, o conjunto de medidas aplicadas para se
evitar um primeiro AVC, tais como combate ao tabagismo, sedentarismo,
obesidade. Na prevencao secundaria, além da terapia antitrombdtica, o
controle pressorico, glicémico e dos niveis lipémicos sao essenciais.

Controle da pressao arterial / alvo: igual ou inferior 120/80mmbhg,

Controle da glicemia / alvo: Hemoglobina glicosilada igual ou infe-
riora 7%,

Controle das dislipidemias / alvo: LDL-Colesterol 70mg/dl. As es-
tatinas hoje séo as drogas de eleicao (sinvastatina, atorvastativa, rosu-
vastatina e outras) (29).Recentemente o estudo FOURIER mostrou que
alvo mais baixo do LDL-C, em torno de 40mg/dl, apresentaram uma re-
ducao de 31% nas taxas de eventos cardiovasculares maiores, incluindo
acidentes vasculares cerebrais (reducao de 25%), infarto do miocérdio,
hospitalizagcao por angina instavel, necessidade de revascularizagao mio-
cardica, e morte de origem cardiovascular, sendo esperado para esse ano
uma mudanca nas diretrizes (52).

Um estudo ainda mais recente (HORIZON) vem chamando a aten-
cao para o papel aterosclerético da LIPOPROTEINA A (Lp(a)), presente
em 25% da populacao que em niveis superiores a 180mg/dl comportam-
-se como uma hipercolesterolemia homozigoética, entidade extremamen-
te agressiva ao sistema cardiovascular, e que nao apresenta tratamento
medicamentoso e nao se modifica com dieta e/ou atividade fisica, sendo
que ao detecta-la temos apenas como arma orientar o paciente a se
comprometer com os outros fatores de risco. Esse estudo, agora em fase
3, avalia a eficacia da substéancia Pelacarsen na reducao da Lp(a). (53)

Terapia Antitrombética
Focada em evitar a formacao de novos trombos ou dissolvé-los. Se

o paciente foi submetido a trombodlise, deve-se aguardar 24 horas para o
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inicio, caso contrario, deve ser iniciado de imediato.

Em 2021, a European Stroke Organisation, ap6s uma revisao de
varios trabalhos, emitiu uma forte recomendacao para o uso de dupla
antiagregacao plaquetaria por curto tempo (21 dias), nos casos de ata-
ques isquémicos transitérios de alto risco e nos acidentes isquémicos de
pequenos vasos (23). Nos pacientes nao submetidos a alguma terapia
de reperfusado, deve-se iniciar de imediato a dupla antiagregacao, sendo
as drogas habitualmente utilizadas o Acido Acetil Salicilico (AAS) na dose
de ataque de 300mg (03 comprimidos de 100mg) e manutencéo com
100mg/d, e o Clopidogrel, na dose de ataque de 300mg (04 compri-
midos de 75mg) e manutencdo com 75mg/dia. Naqueles submetidos,
inicia-se a dupla antiagregacao com AAS 100mg/d e Clopidogrel 75mg/d
apos 24hs. Em estudos com pacientes do leste asiatico, o Cilostazol
mostrou-se eficaz na prevengao secundaria, e pode ser que seja eficaz em
outras etnias, mas ainda nao existem dados disponiveis demonstrando
iSSO0.

Para pacientes portadores de estenose de grandes vasos intracra-
nianos, entre 70% e 99%, a recomendacao dada pela AAN Guideline
Subcommittee é de que a dupla antiagregacao se estenda por 90 dias
(25).

A grande complicacao da dupla antiagregacao é um aumento na
possibilidade de hemorragia digestiva, todavia, essa conduta é capaz de
reduzir o risco de um AVE para 20 casos para cada mil pacientes com um
possivel aumento da ocorréncia de hemorragia moderada a severa para 2
pacientes a cada 1000, o que demonstra um claro beneficio (24).

Para pacientes portadores de estenose carotidea cervical entre
50% e 69% com expectativa de vida de pelo menos 03 anos, e pacientes
com estenose entre 70% e 99%, com expectativa de vida de pelo me-
nos 02 anos, a American Heart Association/American Stroke Association
(AHA/ASA) recomenda a revascularizacao carotidea, tanto por endarte-
rectomia quanto por via endovascular, preferencialmente realizada nas
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primeiras duas semanas apos a instalacao dos sintomas (26), e nesses
casos, nao se recomenda a dupla antiagregacao plaquetaria previamen-
te ao procedimento para revascularizacao, e sim um unico agente, sendo
0 AAS a droga de eleicao, e no impedimento do uso do mesmo, por exem-
plo por alergia, a droga de segunda escolha € o clopidogrel (27).
Comparativamente, apesar das recomendacoes citadas, os melho-

res beneficios com a revascularizagédo comparada ao tratamento médico
isolado, se da naqueles pacientes com estenoses entre 70% e 99% com
16% de reducao do risco absoluto de novo AVC em 05 anos, enquanto
nos pacientes com estenoses entre 50% e 69% a reducao do risco abso-
luto foi de apenas 4,6% ao longo de 05 anos (27).

Nas dissecgoes das artérias cervicais, no momento, ainda nao ha
um consenso! Tanto o uso de antiagregantes plaquetarios quanto de an-
ticoagulantes sao opgoes razoaveis.

Nos AVCs de origem cardioembdlica a prevencao secundaria é
feita de acordo com a doenca cardiaca existente.

* Na FIBRILACAO ATRIAL, a prevengéo se faz com o uso de an-
ticoagulantes, sendo preferivel o uso dos DOACS (do inglés, direct oral
anticoagulants, também chamados de anticoagulantes orais nao depen-
dentes da vitamina k) como a dabigatrana, rivaroxabana, apixabana, e
edoxabana, ao invés da Varfarina, visto o menor risco de hemorragia
intracraniana (28).

« Nos TUMORES CARDIACOS, como mixomas e fibroelastomas, a
remocao cirdrgica a céu aberto € a primeira opgao (28).

* Nas DOENCAs CARDIACAS CONGENITAS a recomendacao atual
é o uso de Varfarina (28).

* Nas MIOCARDIOPATIAS, nos pacientes com ritmo sinusal prévio
ao AVE ou AIT, tanto nos casos de miocardiopatia dilatada (fracao de
ejecao do ventriculo esquerdo menor ou igual a 35%) quanto nos ca-
sos de miocardiopatia restritiva, e sem evidéncia de trombos no atrio ou
ventriculo esquerdo, os 2021 guidelines da AHA/ASA apontaram que a
efetividade dos anticoagulantes quando comparada aos antiagregantes
plaquetarios foram incertas, e a escolha deve ser individualizada (28).

* Presenca de TROMBO NO VENTRICULO ESQUERDO na vigéncia
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de Infarto Agudo do Miocardio apresentam elevado potencial emboligéni-
co, e 0s 2021 guidelines da AHA/ASA postulam que esses pacientes de-
vem ser tratados com Varfarina por um periodo minimo de 3 meses (28).

* Pacientes portadores de FORAME OVAL PATENTE se beneficiam
com a oclusao da lesao, sobretudo por via endovascular, e previamente
ao tratamento, a prevencao de Acidentes Vasculares Isquémicos deve ser
feita com o uso de DOACS (28).

* Pacientes portadores de PROTESES VALVARES MECANICAS ne-
cessitam de prevencao primaria com Varfarina, sendo o uso de carater
permanente (28).

* Nos casos de DOENCA VALVULAR COM FIBRILACAO ATRIAL,
a recomendacao é o uso de anticoagulantes, sendo a Varfarina preferivel
nos casos de estenose mitral moderada a severa além de proteses valva-
res mecanicas, como dito acima, enquanto os DOACS sao preferiveis nos
demais casos, tais como, estenose mitral leve, doengas valvares aértica,
pulmonar e tricispide nativas, além de préteses valvares bioprotéticas
(28).

* Nos casos de DOENCA VALVULAR SEM FIBRILACAO ATRIAL,
incluindo valvulopatias nativas como calcificacao mitral anular e prolap-
so de valvula mitral, bem como nos casos de bioproteses valvares, em
pacientes que sofreram um AVE ou um AlT, a recomendacao é o uso de
terapia antiagregante plaquetéria (28).

* Em pacientes com Acidentes Isquémicos, onde observamos a
presenca de febre e sopro cardiaco, devemos sempre levantar a hipotese
de ENDOCARDITE INFECCIOSA, e nesses casos a terapia com antico-
agulantes € de risco potencial! O tratamento nesses casos consiste em
antibioticoterapia e na cirurgia de troca valvar a esquerda de maneira
precoce, sobretudo nos casos de eventos embdlicos recorrentes, insufici-
éncia cardiaca e infeccao refratéria a terapia antibidtica instalada (28).

Outras causas raras como anemia falciforme, estados de hipercoa-

gulacao, incluindo trombofilias hereditarias, apresentam recomendacoes
dentro do contexto das doencas, fugindo ao objetivo desta publicacao.
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CONDUTA FRENTE A UM
ATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO (AIT)



AVC isquémico transitério foi definido inicialmente como aquele
AVC em que o déficit neuroldgico regride totalmente no decorrer de 24
horas, todavia hoje considera-se um periodo menor, de O1 hora, ja que a
duragdo média dos sintomas gira em torno de 12 minutos. Cerca de 20%
a 30% dos pacientes com AVCs isquémicos relatam AIT prévio, e 15%
dos AIT evoluem com AVC isquémicos em 03 meses.

A determinacao do risco de desenvolvimento de um AVC em pa-
cientes que sofreram AIT é dada pelo Escore ABCD2, podendo ser classi-
ficado em alto, moderado, ou baixo risco, onde:

A - (age/idade): Igual ou maior que 60 anos: 01 ponto

B - (blood pressure/PA): PA sistélica > ou = 140; PA diastélica >
ou = 90: 01 ponto

C - (clinica): Fraqueza focal: 02 pontos
Alteracao da fala sem fraqueza focal: O1 ponto

D - (duragao): 10 a 59 minutos: 01 ponto
60 minutos ou mais: 02 pontos

D - (diabetes): O1 ponto

- RISCO DE AVC RISCO DE AVC
PONTUAGAO EM 07 DIAS EM 90 DIAS
0 — 3 pontos 1,2% 3,1% (baixo)
4 — 5 pontos 5,9% 9,8% (moderado)
6 — 7 pontos 12,0% 18,0% (alto)

Independente do risco, sao obrigatorias a investigacao etiolégica
e dos possiveis fatores de risco, para o inicio da terapia de prevencao,
conforme demonstrado.
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ACIDENTES VASCULARES HEMORRAGICOS



INTRODUCAO - ETIOLOGIA

Os AVCs hemorragicos constituem cerca de 20% a 30% dos
AVCs, e sua etiologia pode ser divididas em dois tipos basicos, causas
lesionais e nao lesionais, com seus subtipos.

CAUSAS LESIONAIS VASCULARES

Malformacoes Arteriovenosas (MAVs):

Situagbes em que a pessoa nasce com alteracao em uma éarea da
circulacao cerebral onde nao existem vasos capilares entre as artérias e
as veias, existindo assim uma fistula arteriovenosa, que em determinada
situacdo pode ocorrer a ruptura dos vasos e consequente hemorragia.
Podem cursar a vida toda sem sangramentos ou manifestar-se apenas
por convulsoes.

Fonte: Internet
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Aneurismas Cerebrais:

Situacao em que a pessoa apresenta uma artéria cerebral que con-
tém em sua parede uma dilatagdo em forma de saco, ou, muito raramen-
te, em forma de fuso. Geralmente assintomaticos até que rompam.

Acredita-se que entre 01% a 02% da populacao apresente aneu-
rismas cerebrais, sendo mais propensos em quem apresenta doengas do
colageno, rins policisticos e histéria familiar, com maior risco de ruptu-
ra em afrodescendentes e hispanicos, hipertensos, tabagistas, etilistas e
usuarios de drogas como cocaina.

O risco de sangramento aumenta dramaticamente de acordo com o
seu tamanho, sendo o risco de ruptura anual de 0,36% para aneurismas
de 3 a4mm, 0,50%npara 5 a 6mm, 1,69% para 7 a 9mm, 4,37% para
10 a 24mm e 33,4% para iguais ou maiores que 25mm.

- ? o
L " . g
Aneurisma da A. Comunicantes Posterior
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Aneurisma da A. Basilar cortesia Dr. Vitor Fornazari

Aneurisma Gigante de A. Cerebral Média

Angiomas Cavernosos (Cavernomas):

Sao pequenos tumores vasculares, de tamanho variavel, que po-
dem estar localizados em qualquer parte do SNC. Também congénitos,
podem ficar assintomaticos, ou seja, sem sangramento, por toda a vida,
ou manifestando-se apenas por crises convulsivas.
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Hematoma com Cavernoma ao centro

Cavernomas mdltiplos sem hematomas
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CAUSAS LESIONAIS NAO
VASCULARES / NEOPLASIAS



Tumores cerebrais malignos Primarios, principalmente o Glioblas-
toma seguido pelos Linfomas, ou tumores Metastaticos, principalmente
Melanomas, seguido pelos Carcinomas Renais, Carcinomas Broncogéni-
cos e Coriocarcinomas, podem levar ao sangramento.

No exame de tomografia, a presenca de edema vasogénico (hipo-
densidade da substancia branca, preservando a substancia cinzenta) é
altamente sugestiva de hemorragia tumoral.

r;

Melanoma
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CAUSAS NAO LESIONAIS



* Cerebrais

Hipertensao Arterial:

Acredita-se que com a hipertensao arterial crénica, os vasos perfu-
rantes, aqueles que penetram dentro do tecido cerebral, podem desenvol-
ver dilatagOes saculares em suas paredes, chamadas de “Aneurismas de
Charcot-Bouchard”, e, em uma crise hipertensiva, estes aneurismas se
romperiam gerando uma hemorragia. Outra teoria, mais moderna, seria
a de ocorréncia de pequenas rupturas desses vasos, € 0 sangramento
tamponaria, bloguearia, o sangramento, mas permanecendo ali um vaso
parcialmente rompido, mas tamponado, o que se chama de pseudoaneu-
risma, e, em uma crise hipertensiva, ocorreria um novo sangramento, de
maior proporcao. Essas hemorragias sao mais profundas, geralmente na
regiao dos nucleos da base do cérebro.

Angiopatia Amiléide:

Com o envelhecimento, os vasos sanguineos sofrem uma degenera-
cao ocasionada pela deposicao de substancias amiloides na parede dos
vasos; essa degeneracao leva a fragilidade vascular, e, numa elevacao
da pressao arterial, mesmo que discreta, pode ocorrer um sangramento.
Essas hemorragias ocorrem mais superficialmente, nos lobos cerebrais,
préximo a superficie cortical.

* Sistémicas

As hemorragias podem ser ocasionadas por doenca hematolégicas
que provocam disturbio de coagulacao (leucemia, purpura trombocitopé-
nica idiopatica, hemofilia), inflamacao dos vasos (vasculites primarias
ou secundarias a doencas como Lupus Erimatoso Sistémico), ou ainda,
por uso de drogas licitas (anticoagulantes, antiagregante plaquetarios) ou
ilicitas (cocaina, anfetaminas, crack, fenilpropanolamina — droga usada
como descongestionante, antialérgica e emagrecedora, proibida pela AN-
VISA em 2000, justamente por aumentar o risco de hemorragia cerebral).
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CLASSIFICACAO



As hemorragias intracranianas podem ser classificadas, de acordo
com o local da ocorréncia, em dois tipos basicos, a hemorragia subarac-
noide e a intraparenquimatosa.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA (HSA)

Sao aquelas que ocorrem por fora do tecido cerebral, banhando o
encéfalo, ou seja, o sangue fica no espaco subaracnoide (entre a piamater
e a aracnoide), espaco este por onde corre o liquor.

Geralmente provocadas pela ruptura de aneurismas saculares en-
tre a 32 e a 72 décadas da vida (maior causa: 75% a 80% dos casos), e

pela ruptura de MAVs (05%) na 12 e 22 décadas de vida.

Pode levar a morte subita, estima-se em até 25% dos casos, ou
ao estado vegetativo persistente
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QUADRO CLINICO



E caracterizado pela ocorréncia de cefaleia stbita, explosiva, iné-
dita, normalmente relatada pelo paciente como a “pior dor de cabeca
que sentiu na vida, diferente de todas as outras anteriores”, geralmente
acompanhada de vomitos “em jato” (sem nauseas prévias) e ao exame
clinico é frequente a presenca de sinais de irritagdo meningea (70% dos
casos ja apresentam rigidez de nuca na admissao). A ruptura muitas ve-
zes ocorre na vigéncia de um esforco fisico como levantar algo pesado,
forgca para evacuar, e durante a relagao sexual.

O que diferencia da hemorragia intraparenquimatosa, é que na
HSA geralmente nao existe déficit neuroldgico focal, visto que o sangue
esta fora do parénquima com sinais de irritacao meningea, enquanto na
hemorragia intraparenquimatosa, geralmente existe déficit neurolégico
focal (motor, sensitivo, de linguagem, visual e cerebelar) e nao apresenta
sinais de irritagdo meningea. Os casos de HSA muitas vezes sao subdiag-
nosticados, confundidos com enxaqueca, e outras doengas, e constituem
uma das maiores causas de processos médicos.

Assim sendo, cefaleia subita, como se algo tivesse explodido den-
tro da cabeca, independente de outros comemorativos clinicos, deve
sempre ser investigada, mesmo sem déficit neurolégico focal!

Quando ocorre hemorragia por aneurisma da artéria Comunicante
Posterior, devido a proximidade dela com Ill Nervo Craniano, o paciente
pode apresentar sinais de compressao desse nervo, caracterizados por
ptose palpebral, estrabismo divergente (desvio do olho para fora e para
baixo) e anisocoria sendo a pupila dilatada do mesmo lado da lesao.

R
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O exame de Fundo de Olho pode mostrar presenca de hemorragia
sub-hialoidea, (sindrome de Terson) devido a propagacao do sangue atra-
vés da bainha de aracnoide dos nervos épticos.

Nao confundir com hemorragia retiniana (essa nao envolve o nervo
optico / seta azul)

Fonte: Internet

A escala de Hunt Hess é utilizada para fazer a classificacao clinica

de gravidade do quadro.

0 - Aneurisma nao roto

1 - Assintomatico, cefaleia ou rigidez de nuca leve

2 - Paralisia de nervo craniano, cefaleia ou rigidez de nuca mode-
radas

3 - Déficit neurolégico focal leve, sonoléncia e/ou confusao mental

4 - Torpor, hemiplegia

5 - Coma, descerebrando
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DIAGNOSTICO



Normalmente se faz por exame de imagem, preferencialmente To-
mografia Computadorizada devido a sua rapidez e disponibilidade, a qual
demonstra a presenca de sangue nas cisternas da base e nos sulcos cor-
ticais. mas se o sangramento for pequeno pode nao aparecer no exame,
e deve ser realizado exame do liquor.

* B

A

Existe uma classificacao tomografica da hemorragia subaracnoide,
Escala de Fisher, a qual é utilizada para avaliar o grau da HSA, bem como
a possibilidade de vasoespasmo (sera abordado a frente) pds HSA.
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Mais recentemente, a Escala de Fisher foi modificada:

« Classificacdo Tomogrdfica de Fisher (Modificada):

- Nenhum sangue visivel na tomografia

1 - Laminas sanguineas/espessura inferior a 01mm sem hemorragia
intraventricular

2 — Laminas sanguineas/espessura inferior a 01 mm com hemorragia
intraventricular

3 - LAminas sanguineas/espessura superior a 01mm sem hemorragia
intraventricular

4 - LAminas sanguineas/espessura superior a 01 mm com hemorragia
intraventricular

Como ja citado, em uma forte suspeita, e com a tomografia normal,
devemos proceder a puncao lombar e coleta do liquor, o qual se presen-
tara hemorragico nas primeiras 12 horas, ou xantocromico apés. Outra
opcao é ir direto para a angiografia.

O diagnéstico e tratamento precoce de possiveis lesoes vasculares
(MAVs ou aneurismas), constituem a principal arma no tratamento, com
foco na prevencao de complicagdes potencialmente fatais, como veremos
a seguir.
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COMPLICACOES



Ressangramento:

Geralmente ocorre nas primeiras 24 horas com uma taxa de morta-
lidade de quase 80%. Sua prevencao é feita com medidas clinicas gerais
(repouso absoluto, laxantes, analgésicos, ansioliticos), combate a hiper-
tensao arterial, além de buscar a presenca ou nao de lesdes vasculares o
mais rapido possivel.

Se existir hipertensao arterial, o combate deve ser feito com drogas
endovenosas titulaveis, sendo a mais classica o Nitroprussiato de Sodio,
estando o alvo da PA sistélica inferior a 160mmHg, com o cuidado de
se evitar hipotensao, o que pode agravar o risco de vasoespasmo como
veremos adiante.

Se detectada alguma lesao vascular, essa deve ser tratada o mais
breve possivel! Para isso, atualmente existem duas técnicas utilizadas. A
mais antiga, classica, é a microcirurgia vascular com a implantacao de
um clip metalico (atualmente de titénio) ocluindo o colo do aneurisma.
A outra, é a embolizagao por via endovascular, utilizando filamentos es-
pirais (coils), faz se o preenchimento do interior do aneurisma levando a
sua oclusao.

A técnica eleita, depende basicamente da experiéncia da equipe
envolvida no atendimento.

Um estudo conduzido no Brasil (SUS), onde foram avaliadas 34.037
internacées de HSA aneurismaticas, no periodo de 2008 a 2017, de-
monstrou uma média de permanéncia hospitalar de 16,9 dias para os
pacientes submetidos a microcirurgia e /7,5 dias para aqueles submetidos
a embolizagao.

A taxa de mortalidade média variou de 9,33% a 11,80% para os

que foram submetidos a microcirurgia, enquanto naqueles submetidos a
embolizacao, a taxa de dbitos variou de 5,05% a 6,51% (36).

87



MICROCIRURGIA

Aneurisma Clips ocluindo o colo do aneurisma
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TERAPIA ENDOVASCULAR

TECNICA ENDOVASCULAR PARA MAVs

L ‘
Malformacao Arteriovenosa

Apds embolizagao
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TECNICA ENDOVASCULAR PARA ANEURISMAS

Antes da embolizacao Conjunto de “coils” dentro
do aneurisma
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Aneurisma excluido da circulagéo
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Vasoespasmo

A presenca dos produtos da degradacdo do sangue no espaco su-
baracnoideo pode levar a constricao dos vasos sanguineos proximos ao
sangramento, o que se denomina vasoespasmo.

Pode ser assintomatico ou provocar piora da cefaleia, rebaixamento
do nivel de consciéncia e/ou déficits neuroldgicos focais, visto que a cons-
tricdo do vaso gera isquemia na &rea por ele nutrida, e assim, além do
quadro hemorréagico, teriamos um quadro isquémico por consequéncia.

Ocorrem entre 0 4° e 0 14° dia, sendo o pico maior no 7o. dia.

Os pacientes devem ser mantidos euvolémicos e normotensos, e
para a sua prevencao, atualmente é utilizada a Nimodipina 60mg de
4/4hs por 21 dias, iniciada até 96hs apds o ictus. Os pacientes devem
ser monitorados por Doppler Transcraniano, a fim de um diagndstico
precoce, e, se detectado, nos casos de vasoespasmo sintomaticos, o tra-
tamento especifico deve ser iniciado de imediato.

Para seu tratamento utilizava-se muito a chamada terapia dos 3
H (Hipertensao, Hipervolemia e Hemodiluicao). A hipertensao, por vezes,
era até induzida farmacologicamente, visto que uma pressao elevada no
interior do vaso poderia dificultar a sua constricdo, mantendo assim o
fluxo, mas era necessario que o paciente ja estivesse com o aneurisma
ocluido para que nao houvesse um ressangramento.

Hoje, as intervencdes endovasculares com aplicacao intra-arterial
de substancias espasmoliticas, como a nicardipina e verapamil, e a an-
gioplastia (dilatacao com balao) do vaso, sao as técnicas mais utilizadas
em casos de vasoespasmos sintomaticos.
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Hidrocefalia:

Decorrentes da obstrucao gerada pelo sangue no tréansito liquorico,
ocorre em cerca de 20% dos pacientes que tiveram HSA.

O sangue quando presente dentro do Sistema Ventricular, obstrui a
saida do liquor de dentro dos ventriculos para o espago subaracnoideo, o
que se chama de HIDROCEFALIA OBSTRUTIVA.

O sangue quando presente no espaco subaracnoideo leva a proble-
mas na absorcao do liquor através das granulagdes aracnoides, as quais
permitem a passagem do liquor para os seios venosos da duramater,
principalmente para o seio sagital superior. Nesses casos, fica preservada
a comunicacao dos ventriculos com o espaco subaracnoideo, e, por isto,
esta forma de hidrocefalia ¢ chamada de HIDROCEFALIA COMUNICAN-
TE.

Podem ser transitérias. Se sintomaticas, podem ser tratadas por
uma derivacao ventricular externa, mas se ndo houver resolu¢ao espon-
tanea, uma derivacao ventricular definitiva (geralmente para o peritonio)
pode ser necessaria.
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Complicacoes clinicas:

Além do combate a dor, nauseas/vomitos, febre (70% dos casos),
anemia (alvo: Hemoglobina entre 8,0 e 10,0) e agitacao, devemos focar
em:

Disturbios Hidroeletroliticos:

A principal complicagao clinica € a hiponatremia (baixa do Sédio -
Na) geralmente por lesao hipotalamica causando Sindrome de Secrecao
Inapropriada do Horménio Antidiurético (SIADH — sigla em inglés), a qual
é mais frequente em pacientes euvolémicos, ou uma Sindrome Perdedora
de Sédio, mais comum em pacientes hipovolémicos. Pode cursar com
edema cerebral difuso, evoluindo com rebaixamento do nivel de consci-
éncia e crises convulsivas.

Crises convulsivas:

Podem ocorrer em até 26% dos pacientes. A presenca do sangue e
seus elementos de degradacao, junto ao cortex cerebral pode provocar ir-
ritacao e crise convulsiva. Sua ocorréncia pode gerar elevacao da pressao
arterial e consequente ruptura de um aneurisma ou de uma MAYV, assim,
costuma-se fazer profilaxia por um periodo variavel, geralmente curto (no
minimo até a oclusdao do aneurisma), mas ainda nao existe consenso na
literatura. Atualmente a drogas mais utilizadas sao a fenitoina e a Laco-
samida, essa Ultima apresenta vantagem por ter um potencial cardiotéxi-
co (arritmogénico) inferior a fenitoina.

Complicagoes cardiacas:

Podem apresentar alteracoes no ECG como depressao do segmen-
to ST, inversao de onda T profundas, ondas U proeminentes, fibrilacao
ventricular, e até mesmo parada cardiaca. Pode ainda ocorrer disfuncao
ventricular esquerda com aumento dos niveis de troponina, elevacao do
segmento ST simulando um IAM, mas o cateterismo mostra coronarias
normais. Tal condicao é conhecida como miocardiopatia por estresse de
Takotsubo (35).
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HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA



Sao aquelas que ocorrem dentro do tecido, do parénquima, cere-
bral. Independente da etiologia, podem ocorrer em qualquer parte do
encéfalo. Como ja exposto, as mais profundas, localizadas na base do cé-
rebro, nos nlcleos da base, geralmente sao provocadas por hipertensao
arterial, e as mais superficiais, localizadas nos lobos cerebrais (lobares),
quando ocorrem nos idosos devemos pensar mais em angiopatia amiloi-
de, em pessoas de meia idade, em causas lesionais como tumores, vas-
culites e problemas sistémicos, e, nos mais jovens (abaixo dos 30 anos),
principalmente MAVs e cavernomas.

Nucleos da Base

Cerebelo Tronco Encefalico
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QUADRO CLINICO

Normalmente, o quadro clinico é de inicio agudo. O paciente pode
apresentar cefaleia slbita, ou rapidamente progressiva, vémitos em jato,
e déficit neuroldgico focal, de acordo com a localizacao da hemorra-
gia, podendo ser motor, sensitivo, de linguagem (dis/afasia), restricao do
campo visual, cerebelar (dis/abasia, dis/astasia, incoordenacao), e até
mesmo com mudanga comportamental sugestiva de quadro psicotico
agudo.

Como o sangramento é dentro do parénquima, se nao houver
extravasamento do sangue para as vias liquéricas, ao exame fisico, o
paciente nao apresenta sinais meningeos. Dependendo da localizagao,
principalmente nas estruturas da fossa posterior, pode ocorrer rebaixa-
mento do nivel de consciéncia, coma e morte slibita. Sangramentos pe-
quenos podem ocorrer sem cefaleia.
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DIAGNOSTICO

E feito por exame de imagem, geralmente Tomografia Computa-
dorizada e na suspeita de hemorragia lesional encefalica, a investigacao
deve ser complementada por Ressonancia Magnética e/ou Angiografia
Cerebral.

. |

L4

Glioblastoma

Na suspeita de problemas sistémicos, baseada em dados colhidos
na anamnese, realiza-se também exames de sangue.

O prognostico é sempre reservado, e a Tomografia permite um cal-
culo do volume do hematoma, o que permite tecer uma estimativa da
mortalidade em 30 dias:

Volume menor que 30ml: mortalidade de 07% a 25%

Volume entre 30ml e 60ml: mortalidade de 60% a 65%

Volume maior que 60ml: mortalidade de 70% a 95%
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TRATAMENTO

Nao existe um tratamento clinico especifico para a hemorragia
intraparenquimatosa, sendo o objetivo maior dar suporte vital e combater
a hipertensao intracraniana, buscando manter o fluxo sanguineo cerebral.

Suporte ventilatorio:

Suplementacéo de O2 devera ser fornecida se a saturacao de 02
estiver inferior a 94%, e o paciente devera obrigatoriamente ser intubado
se Glasgow abaixo de 09!

Manutencao do Fluxo Sanguineo Cerebral:

Para que seja mantida a viabilidade do tecido cerebral, ele deve
ser oxigenado e nutrido pelo sangue, assim, devemos buscar garantir a
Pressao de Perfusao Cerebral (PPC).

Em outras palavras, a Pressao Arterial Média (PAM) deve ser supe-
rior a Pressao Intracraniana (PIC) para que o sangue continue circulando
pelo cérebro. Assim temos a seguinte formula: PPC = PAM - PIC. A
PPC deve ser mantida acima de 70mmHg.

Desta forma, o médico pode atuar tanto na Pressao Arterial quanto
na Pressao Intracraniana para manter a perfusao cerebral, como veremos
a seguir.

Terapia Anti-Hipertensiva:

O controle da Pressao arterial nas primeiras 24hs, da mesma ma-
neira que no AVC Isquémico, deve ser feito com drogas endovenosas
titulaveis sendo o Nitroprussiato a mais classica.

Desde 2008, varios trabalhos tém sido realizados no sentido de
buscar o melhor alvo da PA (INTERACT/2008, ATACH/2010, INTERACT
2/2013, SAMURAI-ICH 2015, ATACH 2/2018), ja que uma reducao
mais intensa da PA poderia gerar isquemia nas areas adjacentes ao he-
matoma. Recentemente foi publicado no JAMA um estudo feito por Res-
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sonancia Magnética, imagem em difusdo nas hemorragias intraparen-
quimatosa que demonstrou que a reducao da PA para niveis em torno
de 140mmHg nao gerou ou agravou processos isquémicos nas areas
periféricas ao hematoma, sendo esse (140mmHg) o alvo atual da PA
sistdlica (41).

Se a PA estiver em niveis normais, nao devemos intervir!

Medidas de Combate a Hipertensao Intracraniana:

- Cabeceira elevada (30 graus), com o cuidado para evitar flexao
do pescoco acarretando dificuldade da drenagem venosa, “cabeca em
posicao neutra”.

- Analgesia.

- Se houver rebaixamento do nivel de consciéncia, geralmente com
Glasgow abaixo de 09, o paciente devera ser intubado e implantado Mo-
nitor de Pressao Intracraniana (PIC), e junto com as medidas de combate
a hipertensao intracraniana, devemos garantir uma PPC adequada.

Define-se por Hipertensao Intracraniana quando a PIC permanece
igual ou superior a 20mmHg por mais de cinco minutos. As medidas
adotadas para seu controle sao:

- Osmoterapia: as solugdes Salinas Hipertonicas e o Manitol sao as
mais utilizadas. Promovem passagem de agua dos tecidos para dentro
dos vasos a qual é eliminada pelos rins. Isso reduz o edema e o volume
cerebral de uma maneira geral.

- Corticoides: apesar de altamente eficazes na reducéo da PIC em
processos neoplasicos e infecciosos (edema vasogénico), nao apresen-
tam eficacia para reducao da PIC nos processos hemorragicos (edema
citotéxico). Alguns autores advogam o uso nas hemorragias ventriculares
e subaracnoide com a intencao de reduzir aderéncias cicatriciais que
podem gerar hidrocefalia, todavia devem ser usados com cautela, pois
aumentam o risco de infecgao, hiperglicemia, e hemorragia digestiva.
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- Sedacao: o uso de sedativos (benzodiazepinicos, propofol, morfi-
na), sobretudo associados a bloqueadores neuromusculares, diminui as
demandas metabdlicas do encéfalo, e, na persisténcia da Hipertensao
Intracraniana, pode-se lancar mao do “coma induzido por barbitdricos”,
com monitorizacao eletroencefalografica continua (o risco deste método
é a hipotensao arterial que pode diminuir a PPC).

- Hiperventilacao: com o objetivo de reduzir a pressao parcial de
gas carbodnico (alvo entre 25mmHg e 30mmHg). A hipocapnia (baixa
do CO2) leva a vasoconstriccao cerebral e com isso diminui o volume
sanguineo circulante, diminuindo a PIC, todavia ndo pode ser usada por
muito tempo, pois torna-se ineficaz devido as alteragbes metabdlicas
compensatorias.

-No insucesso com as medidas anteriores avaliar indicacao de tra-
tamento cirdrgico como veremos mais adiante.

Reversao de agentes anticoagulantes:

E dramética a situacao quando a hemorragia ocorre na vigéncia do
uso de drogas anticoagulantes, sendo mister a terapia de reversao des-
ses, em carater emergencial.

HEPARINA:

A meia vida de eliminacao da heparina varia de 30min a 90min e
a terapia de reversao é feita com PROTAMINA, sendo a dose variavel de
acordo com o tempo de administracao da ultima dose de heparina:

* Imediata: Protamina 1mg para cada 100 U de heparina admi-
nistrada

* 30min a 02 horas: Protamina 0,5mg para cada 100 U de hepa-
rina administrada

* Acima de 02 horas: Protamina 0,25mg para cada 100 U de he-
parina administrada

* A dose maxima de Protamina é de 50mg, administrada na velo-
cidade maxima de bmg por minuto

ENOXAPARINA:
A meia vida de eliminacdo, se a funcao renal estiver normal, varia
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de 03hs a Ob5hs, e a PROTAMINA reverte cerca de 60% do efeito, sen-
do sua dose também dependente do tempo de administragcao da Ultima
dose.

< 08hs: 1mg de Protamina para 1mg de Enoxaparina
08 — 12hs: 0,5mg de Protamina para 1mg de Enoxaparina
> 12hs: nao ha efeito benéfico da Protamina

Se houver sangramento potencialmente fatal, administrar Concen-
trado de Complexo Protrombinico 50Ul/Kg de peso em 10 minutos (dose
maxima 2000 Ul) e/ou 02 unidades de Plasma Fresco Congelado.

VARFARIN:

A terapia de reversao varia conforme o RNI e a gravidade do caso,
sendo a Vitamina K e o Concentrado de Complexo Protrombinico as op-
coes.

< 4,5 sem sangramento, reversao rapida necessaria: Vitamina K
2,5mg VO

4,5 a 10 sem sangramento, considerar Vitamina K 1,0 a 2,0mg
VO; se reversao rapida necessaria, Vitamina K 2,5mg a 5,0mg VO

> 10 sem sangramento, Vitamina K 2,5mg VO; se reversao rapida
necessaria, Vitamina K 2mg INTRAVENOSA. Considerar uso de Concen-
trado de Complexo Protrombinico.

COM SANGRAMENTO POTENCIALMENTE FATAL, independente
do RNI:

Vitamina K, 10mg IV, correr em 30 minutos
Concentrado de Complexo Protrombinico
RNI 1,5 a 3,9: 25 Ul/Kg de peso
RNI 4,0 a 6,0: 35 Ul/Kg de peso
RNI > 6,0: 50 Ul/Kg de peso
Avaliar Plasma Fresco Congelado

RIVAROXABANA, APIXANA, EDOXABANA:
A reversao é feita com Concentrado de Complexo Protrombinico, 50
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Ul/kg de peso (dose maxima 2000 Ul), administrado por via intraveno-
sa em 10 minutos. Deve-se ainda considerar o uso de Fator Vlla, 60 a
90 mcg/Kg de peso. ANDEXANET ALFA € uma nova droga usada como
reversora desses novos anticoagulantes orais (NOACs), com resposta de
até 82% apoés 12hs.

DABIGATRANA:

Também ¢é utilizado o Complexo de Concentrado Protrombinico, na
mesma dosagem, e uma nova opcao é a IDARUCIZUMABE, na dose de
5mg, divididas em dois “bolus” separados um do outro por 15 minutos.

ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS:

O uso de transfusao de plaquetas para a reversao da acao de agen-
tes antiagregante plaquetarios atualmente proscrito para pacientes com
hemorragia intracerebral espontanea que nao necessitam de tratamento
cirargico.

O estudo PATCH (Platelet Transfusion in Cerebral Haemorrhage)
publicado na Revista Lancet em maio de 2016, foi um estudo multicén-
trico que mostrou que o risco de morte e dependéncia funcional avaliada
pela escala modificada de Rankin foi maior no no grupo que recebeu
transfusao de plaquetas do que no grupo submetido ao tratamento pa-
drao, apos trés meses do evento (42).

Ja naqueles que necessitam ser submetidos a craniotomia, o Gui-
deline 2022 da American Heart Association / American Stroke Associa-
tion, recomenda transfusao palquetaria com a finalidade de diminuicao
de sangramento no pds-operatorio e menor mortalidade cirirgica, nao
obstante, vale a pena ressaltar que o nivel de evidéncia é C-LD
publicacao (43, 44).

A dose é de uma unidade de plaquetas IV para usuarios de Acido
Acetil Salicilico e duas unidades de plaquetas para usuéarios de Clopido-
grel (43).
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Cuidados gerais:

Devemos estar atentos e prevenir as principais complicagoes abai-
x0, além rastreio precoce de disfagia, devendo a dieta ser liberada apenas
apds avaliacao de profissional especializado (fonoaudiélogo), bem como
triagem infecciosa, principalmente pulmonar (broncoaspiragao) e urinaria
(em usuarios de cateteres).

Tromboembolismo venoso
As pessoas vitimas de hemorragia cerebral apresentam um risco de
tromboembolismo pulmonar 4x maior.

A prevencao nas primeiras 48hs se faz com meias de compressao
intermitente, e a quimioprofilaxia deve ser iniciada apenas apds esse pe-
riodo, onde possivelmente ja ocorreu a estabilizagao do hematoma (30).

Crises convulsivas

A hemorragia cerebral aumenta o risco de crises convulsivas, sobre-
tudo quando acometem areas corticais, todavia, habitualmente nao se
faz terapia preventiva a nao ser que a pessoa venha a ter uma primeira
crise.

Quando ocorrem na primeira semana do ictus, sao chamadas crises
sintomaticas, pois ocorrem na vigéncia de uma lesao estrutural aguda.
Quando aparecem apés um longo periodo, geralmente 06 a 12 meses,
podemos interpretar como uma epilepsia, visto que nesses casos o cére-
bro desenvolveu uma propensao a gerar crises epilépticas em decorréncia
da cicatriz existente, decorrente do AVC.

Em pacientes com rebaixamento do nivel de consciéncia, sem a

existéncia de Hipertensao Intracraniana, devemos realizar eletroencefalo-
grama para descartar “estado de mal epiléptico nao convulsivo”.
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TRATAMENTO CIRURGICO DOS
ACIDENTES VASCULARES ENCEFALICOS
QUANDO INDICAR?



Apesar de alguns autores defenderem o uso de técnicas minima-
mente invasivas para remocao de pequenos coagulos, e melhora fun-
cional, bem como a trombdlise intraventricular, os trabalhos “MISTIE Il
PHASE 3 TRIAL" e “CLEAR Ill TRIAL" falharam em mostrar algum bene-
ficio (31, 32).

Atualmente, a indicagao de cirurgia nos AVCs tanto hemorragicos
quanto isquémicos, tem por objetivo basico a reducao, o alivio, da Pres-
sao Intracraniana (PIC).

A PIC pode elevar devido a dois fatores:

1- “Efeito de massa”, em outras palavras é o efeito provocado pela
expansao do hematoma, ou pela expansao do tecido cerebral devido ao
edema que se desenvolve no tecido no caso dos AVCs isquémicos.

2- Hidrocefalia, a qual, como ja descrito, pode ser uma hidrocefalia
obstrutiva, quando existe sangue dentro dos ventriculos blogueando o
transito liqudrico, ou existir compressao do sistema ventricular provo-
cado por hematomas ou por tecido cerebral edemaciado consequente
a isquemia. Outra forma de hidrocefalia pode ocorrer pela presenca de
sangue no espaco subaracnoideo, levando a transtorno na absorcao do li-
quor; nesse caso, o Sistema Ventricular esta se comunicando de maneira
normal com o espaco subaracnoideo, por isso chamada de hidrocefalia
comunicante.

Dessa forma, a indicacao basica de cirurgia é tratar a hidrocefalia

e o efeito de massa quando existentes. A seguir, faremos uma breve revi-
sao dos procedimentos.
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CRANIOTOMIA

Realiza-se uma incisao no cranio, abrindo-se uma janela éssea para
abordarmos o cérebro, e apds o procedimento, recoloca-se o retalho 6s-
Seo em sua posic¢ao original.

Esta indicada para podermos ter acesso ao cérebro, onde realiza-
mos uma incisao no cortex cerebral e podemos remover o hematoma
(coagulo), bem como tratar, se existir, a lesao que provocou a hemorragia
(tumores, MAVs, cavernomas, aneurismas).

A craniotomia para drenagem do hematoma esta indicada geral-
mente para aqueles pacientes com rebaixamento do nivel de conscién-
cia, preferencialmente hematomas lobares volumosos (volume maior
que 30ml), localizados até 01 centimetro de profundidade em relagéo a
superficie (cortex) cerebral, cuja imagem por tomografia mostra sinais de
“efeito de massa”, sobretudo nos hematomas do lobo temporal, ja que a
parte média deste lobo (uncus) pode deslocar-se (herniar) através da ten-
da do cerebelo, e comprimir o tronco encefalico levando a insuficiéncia
respiratoria e morte devido a hérnia do uncus.

Os chamados sinais radiolégicos de “efeito de massa” sao:
1 - Apagamento dos sulcos corticais
2 - Apagamento ou reducao do volume do ventriculo adjacente
3 - Apagamento das cisternas da base
4 - Desvio da linha média (principalmente se superior a 0,5cm),

representada na regiao supratentorial pelo septo pelicido e pelo Il ven-
triculo, e na regiao infratentorial pelo IV ventriculo.
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Nos hematomas cerebelares indica-se drenagem em hematomas
com diametro (nao volume!) maior que 3 cm, ou na presenca de hidro-
cefalia, ou apagamento das cisternas da base associada a rebaixamento
do nivel de consciéncia.
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CRANIECTOMIA

Realiza-se uma incisao no cranio, abrindo-se uma janela para
abordarmos o cérebro, e apds o procedimento, nao se recoloca o retalho
6sseo em sua posicao original, deixa-se sem 0 0sso com a finalidade do
cérebro poder se expandir sem comprimir o tecido cerebral sadio. O 0sso
pode ser guardado na gordura da parede abdominal.

Geralmente indicada quando o paciente apresenta rebaixamento
do nivel de consciéncia, na presenca de edema encefélico, provocado
por isquemia, onde o tecido expandido pelo edema apresenta “efeito de
massa”, e, assim, abrimos espago para que o cérebro possa expandir.

Usada principalmente nos casos de AVCs isquémicos hemisféri-
cos, na maioria das vezes ocasionados por obstrucao da artéria cerebral
média, e para os AVCs isquémicos cerebelares que estejam ocasionando
compressao do tronco encefalico e/ou hidrocefalia.

Em maio de 2024, foi publicado na Revista Lancet, o estudo SWI-
TCH, onde pacientes portadores de hematomas volumosos profundos
(ganglios da base) que foram submetidos a craniotomia descompressiva,
sem remogao do coagulo, tiveram uma menor mortalidade, e um melhor
desfecho funcional em 180 dias, de acordo com avaliagdo pela escala de
Rankin modificada, mas isso ainda tem pequena significancia estatistica
e ndo houve mudanca dos guidelines atuais (45).
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DERIVACAO (LIQUORICA) VENTRICULAR

Na presenca de hidrocefalia muitas vezes temos de langar mao da
chamada derivacao liqudrica para aliviar a pressao intraventricular e por
consequéncia a PIC.

Quando existe a possibilidade de a hidrocefalia resolver esponta-
neamente em alguns dias, por exemplo, quando existe compressao dos
ventriculos por um hematoma, ou por um tecido edemaciado, podemos
fazer uma derivacao ventricular externa, onde o liquor sera drenado do
ventriculo para uma bolsa coletora externa. Esta podera ficar no maximo
15 dias devido ao risco de infeccdo, mas podera ser trocada.

Quando é remota essa possibilidade, ou seja, nos casos em que €
muito provavel que a hidrocefalia ira se manter, por exemplo nos casos
de hemorragia subaracnoide, opta-se por fazer uma derivacao ventricular
interna, definitiva, onde o liquor sera drenado do ventriculo para outra
regiao do corpo, sendo a mais utilizada a cavidade peritonial, ou seja,
faz-se uma derivacao ventriculo-peritonial. E possivel ainda derivar para
0 atrio cardiaco (derivacao ventriculo-atrial), e até mesmo para o espaco
inter-pleural (derivagao ventriculo-pleural). Essa derivacao definitiva s6
sera realizada quando o liquor ja estiver sem sangue, caso contrario, a
chance de obstrucao do sistema € grande.

Prognéstico Cirargico
Infelizmente, o progndstico é sempre ruim, principalmente quando

0 paciente é admitido com Glasgow inferior a 6, e € preciso sempre bom
senso para se indicar um procedimento cirirgico.
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BANCO DE IMAGENS
PRINCIPAIS TIPOS DE ACIDENTES VASCULARES

Infarto frontoparietal esquerdo com apagamento de sulcos e com-
pressao do ventriculo lateral esquerdo, sem desvio da linha média.

Infarto occipital direito com compressao e desvio do ventriculo late-
ral direito e da linha média (septo pellcido).
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Infarto em hemisfério cerebelar direito com apagamento da cisterna
pericerebelar direita, compressao e desvio do IV ventriculo.

[N

Hemorragia intraparenquimatosa profunda (ndcleos da base), sem
“efeito de massa”.
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Hemorragia profunda (tdlamo) com extravasamento para os ventri-
culos.
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Hemorragia subaracnoide (sangue nas cisternas da base e nos sul-
cos corticais).
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TROMBOSE VENOSA CEREBRAL (TVC)



E definida como a ocorréncia de trombose nas veias cerebrais e/ou
nos seios venosos da duramater, acometendo até 5,7X mais as mulheres,
principalmente na 32 e 42 décadas de vida (33).

As tromboses podem estar relacionadas a estase, trauma e a esta-
dos de hipercoagulabilidade de sangue (Triade de Virchow). Podem sem
desencadeadas por infeccoes (incluindo COVID-19 e vacinas mRNA),
TCE, neurocirurgia, desidratacao, transtornos da coagulagao (trombofi-
lias), doencas inflamatorias, neoplasias, gravidez, puerpério, e uso de
contraceptivos orais, visto que sua incidéncia aumentou muito apos
1970, o que se associa a popularizacao desses medicamentos.

Ainda um diagnéstico clinico desafiador. Caracteriza-se pela ocor-
réncia de cefaleia inédita, de forte intensidade, holocraniana, de evolu-
cao progressiva, muitas vezes o Unico sintoma. Déficit neuroldgico focal
aparece em apenas 50% dos casos, o que dificulta o diagndstico inicial.
Podem ocorrer crises convulsivas de inicio focal, com ou sem generali-
zacao e apresentacoes atipicas, como por exemplo, o quadro abrir com
surto psicotico.

Existe um score diagndéstico (sensibilidade 83%, especificidade
86,8%) para auxilio diagnostico, associado a dosagem do “D-Dimero”
(34).

CVT Clinical Score.

Component Points

Seizure(s) at presentation

Known thrombophilia

Oral contraception

Duration of symptoms =6 days

Worst headache ever

Focal neurologic deficit at presentation
*D-Dimer 2500 pg/L

[ S5 5 S g -9

B ok

3

Interpretation: Low risk — 0-2, Moderate risk - 3-5, High risk — greater than 6.
* D-dimer is not a mandatory part of the score, but if obtained, a D-dimer
=500 pg/L is 3 points.
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Apesar de o exame de tomografia poder apresentar sinais indire-
tos, o diagnostico se faz preferencialmente com estudo venoso por An-
giorresonancia.
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Trombose do seio transverso esquerdo

O tratamento de maior evidéncia ainda € com anticoagulantes,
mas ja existem fortes evidéncias com o uso de técnicas endovasculares.
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Em casos de infartos hemorragicos com grandes colecdes, pode-
mos indicar a drenagem através de craniotomias, e em caso de edema
cerebral hemisférico, podemos lancar mao de hemicraniectomia descom-
pressiva, utilizando a mesma técnica aplicada para os infartos malignos
da artéria cerebral média.
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Os acidentes vasculares encefalicos representam um desafio médi-
co significativo, impactando a vida de inumeras pessoas em todo o mun-
do. Segundo a Sociedade Brasileira de Neurologia, no Brasil, milhares de
individuos sdo afetados por essa condigdo, exigindo uma compreensao
aprofundada, diagndstico preciso e tratamentos eficazes.

Neste livro, o Dr. Marco Tulio Franga conduz os leitores por uma
jornada de conhecimento e expertise, oferecendo uma visao abrangente
sobre os acidentes vasculares encefalicos.

Acreditamos que esta obra contribuira significativamente para o
entendimento e tratamento dos acidentes vasculares encefalicos, pro-
movendo uma melhoria na qualidade de vida daqueles que enfrentam
esse desafio diariamente. Que este livro seja uma fonte valiosa de conhe-
cimento e um guia compassivo para todos que buscam compreensao e
alivio dos acidentes vasculares encefalicos.
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