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O Projeto Diretrizes, iniciativa conjunta da Associação Médica Brasileira e Conselho Federal de
Medicina, tem por objetivo conciliar informações da área médica a fim de padronizar condutas que

auxiliem o raciocínio e a tomada de decisão do médico. As informações contidas neste projeto devem ser
submetidas à avaliação e à crítica do médico, responsável pela conduta a ser seguida, frente à realidade e

ao estado clínico de cada paciente.
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DESCRIÇÃO DO MÉTODO DE COLETA DE EVIDÊNCIAS:
A Sociedade Brasileira de Doenças Cerebrovasculares, que é o Grupo de
Trabalho em patologia vascular cerebral da Academia Brasileira de Neurologia,
constituiu um Comitê “Ad Hoc” para estabelecer um consenso no tratamento da
fase aguda do acidente vascular cerebral (AVC). Para tanto, procurou encontrar
respaldo na literatura médica mundial, bem como na experiência pessoal dos
relatores, sem esquecer a realidade dos recursos colocados à disposição no
Brasil. Sempre que possível, procurou-se alicerçar as conclusões quanto à
escolha de determinada conduta, nos parâmetros recomendados pelo “Stroke
Council” publicado em 19941.

GRAU DE RECOMENDAÇÃO E FORÇA DE EVIDÊNCIA:
A: Grandes ensaios clínicos aleatorizados e meta-análises.
B: Estudos clínicos e observacionais bem desenhados.
C: Relatos e séries de casos clínicos.
D: Publicações baseadas em consensos e opiniões de especialistas.

OBJETIVOS: 
Elaborar recomendações para uso dos profissionais da área médica.

PROCEDIMENTOS:
Apresentados em diferentes itens comumente abordados no tratamento destes
doentes.

Tratamento da Fase Aguda do Acidente Vascular Cerebral
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AVC: UMA URGÊNCIA NEUROLÓGICA

Estatísticas recentes mostram que no Brasil o acidente
vascular cerebral (AVC) é a primeira causa de óbito2(D). Em suas
diversas formas de apresentação, os AVC constituem uma
emergência neurológica3,4(D). A perda de tempo para a
abordagem destes pacientes significa uma pior evolução1-6(D).

O AVC, portanto, é uma emergência médica e deve ser
conduzido prontamente, por equipe médica coordenada por
neurologista clínico. Recomendando-se o desenvolvimento de
“Unidades de AVC”1,3,4(D) em todos os centros hospitalares
habituados ao atendimento a pacientes com esta doença, onde
estes doentes deverão ser internados. 

A INVESTIGAÇÃO N A FA S E A G U DA D O A V C

A tomografia computadorizada do crânio (TC) tem sido o
exame de imagem recomendado, devendo ser realizada o mais
rapidamente possível3,7,8(D). Deve ser repetida em 24 – 48h nos
casos em que não sejam evidenciadas alterações no exame inicial
ou de evolução insatisfatória7(D). A ressonância magnética
encefálica (RM) com espectroscopia, ou ponderada para perfusão
ou difusão pode ser realizada; apresenta positividade maior que da
TC nas primeiras 24 horas para AVC isquêmico (AVCI),
especialmente no território vértebro-basilar7-9(D). Para início da
investigação etiológica recomenda-se a realização do ultra-som
doppler de carótidas e vertebrais10,11 (D), avaliação cardíaca com
eletrocardiograma, radiografia de tórax e ecocardiograma com
doppler transtorácico ou transesofágico10,12(B), devendo ser
realizado antes da alta hospitalar. 

A angiografia cerebral deve ser realizada nos casos de HSA ou
acidente vascular cerebral hemorrágico (AVCH) de etiologia
desconhecida. Outros exames de imagem podem ser realizados
conforme a necessidade, incluindo a angio-ressonância, o doppler
transcraniano e o SPECT (“single photon emission computed
tomography”)11,13,14(D).

O exame do líquido cefalorraquiano (LCR) está indicado nos
casos de suspeita de hemorragia subaracnóidea (HSA) com TC
negativa e de vasculites inflamatórias ou infecciosas15(D). 



Recomenda-se realizar em caráter de emer-
gência os seguintes exames sangüíneos2,3,10,16(D):
hemograma, glicose, creatinina, uréia, eletróli-
tos, gasometria arterial, coagulograma e, antes
da alta hospitalar, frente a suspeita de trom-
bose, a dosagem do colesterol total e frações,
triglicérides e fibrinogênio. Recomenda-se tam-
bém reações sorológicas para a doença de
chagas e sífilis.

Nos casos de AVCI em jovem ou sem
etiologia definida, recomenda-se “screening”
completo para processos auto-imunes, arterites,
distúrbios da coagulação, perfil genético, mal-
formação e dosagem de homocisteína2,3,16(D).

CONTROLE DA PRESSÃO ARTERIAL

Embora a hipertensão arterial (HA) ocorra
freqüentemente na fase aguda do acidente
vascular cerebral (AVC) isquêmico, sendo
encontrada em 50% a 80% dos pacientes,
muita controvérsia existe no tocante ao seu
manejo3,10,17-19(D). Tem sido descrita deteriora-
ção neurológica com o uso de agentes anti-hi-
pertensivos. Recomenda-se nenhum ou míni-
mo tratamento inicial da HA leve a moderada
na fase aguda do AVC isquêmico, com a
ressalva de que não existem estudos randomiza-
dos que permitam firmar definitivamente tal
conduta(D). 

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

sódio em infusão contínua são as drogas de
eleição. A utilização precoce de drogas anti-
hipertensivas parenterais também está indicada
quando a HA se associa à insuficiência renal
secundária à hipertensão acelerada, dissecção
da aorta torácica, infarto agudo do miocárdio
ou transformação hemorrágica do infarto
cerebral1,3,19(D). A terapêutica por via oral tam-
bém pode ser utilizada, dando-se preferência a
inibidores da enzima conversora da angioten-
sina e beta-bloqueadores. Drogas que possam
causar queda brusca e imprevisível da pressão
arterial, tais como os bloqueadores de canais de
cálcio por via sublingual e os diuréticos de alça,
devem ser evitados(D).

A aprovação do uso de ativador do
plasminogênio tissular recombinante (rt-PA)
para o tratamento do AVC isquêmico agudo
trouxe como conseqüência um fator compli-
cador no manejo da PA, pois nesta situação a
PA deve ser igual ou menor a 185x110
mmHg18(D).  Se a PA sistólica estiver entre
185 e 230 mmHg ou a PA diastólica entre
105 e 120 mmHg, deve-se administrar o
metoprolol na dose de 5 mg por via intravenosa
em 2 a 3 minutos. Tal dose pode ser repetida a
cada 10-20 minutos até o máximo de 20 mg.
Se a PA sistólica estiver acima de 230 mmHg
ou a PA diastólica entre 121 e 140 mmHg, é
indicada a administração metoprolol da mesma
forma. Se não ocorrer resposta satisfatória,
pode-se utilizar nitroprussiato de sódio (0,5 a
1,0 µg/kg/minuto), titulando-se a dose para
manter uma redução de 20 % da PA diastólica.
Se a PA diastólica estiver acima de 140
mmHg, nitroprussiato de sódio deve ser a droga
de primeira escolha. A PA deve ser
monitorizada a cada 15 minutos durante o
tratamento anti-hipertensivo, observando-se
cuidadosamente a possibilidade do aparecimen-
to de hipotensão(D).
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Nos pacientes com hemorragia intracerebral, deve-
se evitar que a PA sistólica ultrapasse 180 mmHg e
que a PA diastólica supere 105 mmHg, recomen-
dando-se nas situações em que tais parâmetros
pressóricos forem ultrapassados, a utilização intrave-
nosa de metoprolol ou nitroprussiato de sódio2,3,18(D).
Tal terapêutica deve levar a PA sistólica a níveis entre
140 e 160 mmHg ou a PA média entre 100 e 130
mmHg3,10,18(D). Nos pacientes torporosos ou em
coma, a monitorização da pressão intracraniana pode
ser necessária para manter a pressão de perfusão
cerebral acima de 70 mmHg3,10,18(D).

A hipotensão arterial, embora incomum na
fase aguda do infarto cerebral, pode ter efeitos
deletérios sobre os déficits neurológicos,
devendo sempre ser evitada. Dessa forma, o
combate à hipovolemia e à falência cardíaca são
medidas prioritárias nessa situação1-3,18,19(D). 

CONTROLE DA GLICEMIA3,10,20,21(B)

Há relativo consenso de que hiperglicemia
(glicemia > 120 mg/dL) é deletéria na fase
aguda do AVC, independentemente da idade
do paciente ou da extensão e tipo do AVC (is-
quêmico ou hemorrágico)3,10,20,21(B). O diabetes
pode piorar o prognóstico do AVC por favo-
recer o desenvolvimento de complicações clíni-
cas no curso da doença. 

Não há evidência direta de que o controle
estrito da glicemia com insulinoterapia nos
primeiros dias do infarto cerebral altere a
evolução clínica a curto ou longo prazo, mas
esta evidência já é clara em estudos de infarto
agudo do miocárdio (estudo DIGAMI)22(D).

Recomenda-se, então:

Pesquisar diabetes em todo paciente em
que se detecte hiperglicemia; na ausência de

diagnóstico prévio, medir hemoglobina glicosi-
lada (total e fração A1);

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

Evitar soluções parenterais de glicose;
soluções cristalóides (soro fisiológico a 0,9%
com potássio ou Ringer)21(B)22(D) é sugerido
para reposição volêmica parenteral; suporte
nutricional na fase aguda de preferência por via
digestória no menor prazo possível;

Evitar e tratar causas adicionais de hiper-
glicemia, como o uso de esteróides ou infecção;

Evitar hipoglicemia e outras alterações
metabólicas; dar glicose hipertônica em pa-
cientes com glicemia menor que 70 mg%;
atenção especial em pacientes em uso de anti-
diabéticos orais;

Até que mais dados imponham outras
recomendações, o uso rotineiro de insulina por
infusão contínua não pode até aqui ser
recomendado; sugere-se, entretanto, o uso de
doses isoladas de insulina regular sempre que os
níveis glicêmicos excedam 180 mg%; em
ambientes sofisticados que permitam monito-
rização intensiva, níveis mais baixos, como 150
mg%, podem ser utilizados.

CONTROLE DA TEMPERATURA

A hipertermia deve ser tratada adequada-
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mente porque existem evidências que o
aumento da temperatura exacerba a lesão
neurológica na vigência de isquemia
cerebral23,24(D). A hipotermia moderada (33-
34°C) tem sido empregada como abordagem
terapêutica para diminuir o edema cerebral e o
efeito de massa pelo infarto cerebral25,26(B),
contudo deve ser realizada somente em serviços
com unidades de tratamento intensivo e pessoal
altamente especializados27,28(C).

HIPERVENTILAÇÃO

Segundo alguns autores, existem contro-
vérsias sobre o benefício da hiperventilação no
tratamento da fase aguda do AVC29(D)30(B),
principalmente se a pressão intracraniana for >
35 mmHg30(B).

A hiperventilação é uma conduta de emer-
gência, sendo efetiva e recomendada no controle
inicial de pacientes cujas condições estejam
deteriorando secundariamente à hipertensão
intracraniana aguda (Glasgow < 8), incluindo-
se aqueles com síndrome de herniação1,31(D). 

Como as reduções da hipertensão intracra-
niana e/ou do edema cerebral através da
hiperventilação não são sustentadas, esta deve
ser mantida enquanto se associam outras
medidas terapêuticas1,31(D)30(B). A diminuição
gradual da hiperventilação é essencial para
evitar elevação rebote da pressão intracraniana,
não sendo recomendado o aumento da PCO2
acima de 2 a 3 mmHg por hora29(D).

Os parâmetros utilizados são: PCO2 entre
25 e 30 mmHg; pressão expiratória final
positiva no máximo entre 10 e 12 cm H2O, se
possível, para evitar comprometimento do fluxo
venoso cerebral30(B)31,32(D). Deve-se evitar a
hiperventilação prolongada quando houver

instabilidade da pressão sangüínea, arritmia ou
barotrauma pulmonar.

HEMODILUIÇÃO

O tratamento com hemodiluição no AVC
isquêmico é controverso, não sendo recomendado
quando houver desidratação, anemia, insuficiên-
cia renal, infarto agudo do miocárdio, angina
instável, insuficiência cardíaca descompensada e
edema cerebral32 (D)33(A). A hemodiluição hiper-
volêmica pode ser útil na isquemia secundária ao
vasoespasmo após hemorragia subaracnói-
dea32(D)33(A). Novos estudos sobre terapia com
hemodiluição são necessários em pacientes com
policitemia e AVC 32 (D)33, 34(A).

ANTIAGREGAÇÃO PLAQUETÁRIA

A droga de escolha é o ácido acetil-salicílico,
pelo baixo custo, rápido início de ação e por ser
o único antiagregante testado clinicamente no
tratamento da fase aguda do AVC.  Procurando
adaptar as doses às apresentações disponíveis
no mercado nacional, sugerimos a utilização de
200mg a 500mg de ácido acetil-salicílico ao
dia. Existem outras opções de antiagregantes
plaquetários disponíveis para serem utilizados
em caso de contra-indicação ao uso do ácido
acetil-salicílico (AAS), mas tais medicamentos
não foram testados na fase aguda, tendo
eficácia comprovada apenas para a prevenção
secundária35 (D)36-38(A).

ANTICOAGULANTES: HEPARINA1(D)

O uso de anticoagulantes em AVC isquê-
mico é controverso na literatura1,3,10,39(D). 

AVC isquêmico arterial:
Até o presente não existem estudos defi-

nitivos que demonstrem a pertinência do uso da
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heparina (ou a sua falta) sobre a evolução clínica
do paciente com AVC na fase aguda. 

AVC isquêmico venoso:
Recomenda-se o uso da heparina na fase

aguda da trombose venosa cerebral.

Posologia: heparina 5000 UI/ml - Dose de
ataque (D1): 1 a 2 ml IV. Dose de manutenção:
1 ml IV de 4/4h ou 1,2 ml diluídos em 120 ml
de SF 0,9% IV contínuo através de bomba de
infusão (20 ml/h) ou através do ‘med-med’ (20
µgotas/min.). Fazer coagulograma basal antes de
iniciar o tratamento, controlar TTPa diário
(manter entre 1,5 a 2,3 vezes em relação ao valor
basal). Manter heparina IV e iniciar anticoa-
gulante oral (D4) [femprocumona 3 mg: 1cp
VO/dia ou Warfarin 5mg: 3 cp VO/dia (1º dia),
2 cp VO/dia (2º dia), mantendo 1 cp VO/dia].
Controlar TTPa, TAP e INR diário (manter INR
entre 2,5 e 3,5). A partir de D7 manter
anticoagulante oral por 3 a 18 meses (controlar
TAP e INR).

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

TROMBOLÍTICOS

A estreptoquinase foi avaliada em diversos
estudos, sendo o seu uso endovenoso (EV) desis-
timulado por causa dos efeitos colaterais40-45(A) não
é atualmente recomendada. O uso do rtPA EV
trouxe um resultado significativo quando adminis-
trado ao paciente nas primeiras 3 horas1,40-46(A).

NEUROPROTEÇÃO

Apesar das evidências experimentais de suces-
so com este grupo de drogas, o mesmo não vem se

comprovando em ensaios clínicos; os principais
fármacos, até hoje estudados, não evidenciaram
benefícios no uso clínico 47-49(D)50 (B).

As recomendações em relação a este tema são:

Evitar a hipertermia, com o uso de parace-
tamol 500mg 6 em 6 horas e diagnosticando e
intervindo precocemente nas infecções; a
realização de hipotermia implica em técnicas
nem sempre viáveis no nosso meio51-53(C).

Cada droga possui características de dosa-
gem, monitoramento e precauções distintas,
que precisam ser de pleno domínio do neuro-
logista48,49(D). É de fundamental importância
considerar a janela terapêutica para cada uma
das drogas a ser indicada (D). 

ANTIEDEMATOSOS

O edema cerebral é a principal causa de
complicações e de óbito após o AVC 54-56(D). Tem
características próprias que o distingue dos demais
tipos de edema cerebral que ocorrem em outras
afecções. O seu tratamento é controverso, com
alguns relatos desfavoráveis e outros otimistas57-

63(A)64(B), havendo evidências de benefícios com
o uso de drogas hiperosmolares (glicerol e
manitol) 58,60,61(A)56(D). O tratamento deve ser
iniciado o mais precocemente possível, e mantido
por um período aproximado de 10 dias, com um
mínimo de 5 dias58,61(A)64(B). Casos leves não
necessitam desta terapêutica. Merece especial
cuidado, e por vezes deve ser contra-indicado, nos
doentes com insuficiência cardíaca, insuficiência
renal e diabetes. A dexametasona deve ser contra-
indicada como tratamento antiedematoso65,66(A).

ATAQUE ISQUÊMICO TRANSITÓRIO (AIT)

Os pacientes com AIT devem ser rapida-
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mente avaliados para reduzir o risco de AVC
isquêmico, que é maior logo após o AIT,
especialmente em alguns subgrupos, como por
exemplo, nos pacientes com trombo intra-
cardíaco ou doença carotídea associada.

A investigação dos pacientes com AIT na fase
aguda67(D) segue as recomendações adotadas aos
pacientes com AVC isquêmico agudo. A
internação hospitalar é justificada para acelerar a
investigação do paciente com AIT recente(D). Os
exames deverão ser realizados para avaliar a
necessidade de tratamento específico, como a
anticoagulação ou endarterectomia, e reduzir a
possibilidade de AVC isquêmico.

TROMBOSE VENOSA CEREBRAL (TVC)

O tratamento de escolha é a heparina,
intravenosa ou subcutânea, seguido por anti-
coagulantes orais por tempo variável de três a
seis meses, dependendo da etiologia do qua-
dro68(D)70(C)71,72(A). 

MANEJO CLÍNICO DA HEMORRAGIA
SUBARACNOIDEA (HSA)

Os objetivos fundamentais no manejo
clínico dos doentes com HSA são:

Prevenção do ressangramento;
Prevenção do déficit neurológico isquê-

mico tardio ( vasoespasmo cerebral).

São recomendadas: dieta adequada; repouso
no leito; controle hidroeletrolítico rigoroso;
analgesia e sedação sempre que necessárias;
controle da PA (não existe consenso sobre o
adequado manejo dos níveis de PA nestes
doentes. Reduções drásticas da PA são contra-
indicadas, pois estão associadas com aumento
nos índices de complicações isquêmicas. Pode-
se indicar hipotensores quando houver
evidência de lesões de órgãos alvo ou quando a
PA média estiver acima de 125mmHg) (D). A
nimodipina é recomendada para a prevenção da
isquemia cerebral relacionada com HSA. A
dose deve ser de 60 mg por via oral a cada
4h73(A). Monitorização hemodinâmica in-
vasiva: cateter de Swan-Ganz é especialmente
recomendada em pacientes com história de
doença cardiovascular prévia e nos pacientes
com evidência clínica ou ecocardiográfica de
disfunção ventricular esquerda. Terapia anti-
convulsivante profilática pode ser empregada
por curto período; a droga normalmente esco-
lhida é a fenitoína74,75(D). Nos pacientes que
desenvolvem sintomas clínicos de vasoespasmo
cerebral (déficit neurológico isquêmico tardio),
nos quais o aneurisma já esteja clipado ou
ocluído, recomenda-se a utilização da terapia
hiperdinâmica, também conhecida como “Te-
rapia dos 3 Hs” (hemodiluição, hipertensão e
hipervolemia ), e os parâmetros do protocolo de
Widjicks73(A)76(B)74, 75,77(D).
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