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O Projeto Diretrizes, iniciativa conjunta da Associacdo Médica Brasileira e Conselho Federal de
Medicina, tem por objetivo conciliar informagdes da area médica a fim de padronizar condutas que
auxiliem o raciocinio e a tomada de decisdo do médico. As informagGes contidas neste projeto devem ser
submetidas a avaliagéo e a critica do médico, responsavel pela conduta a ser seguida, frente a realidade e
ao estado clinico de cada paciente.



A/ eaC=/1

Projeto Diretrizes
Associagdo Médica Brasileira e Conselho Federal de Medicina

DESCRICAO DO METODO DE COLETA DE EVIDENCIAS:

A Sociedade Brasileira de Doencas Cerebrovasculares, que é o Grupo de
Trabalho em patologia vascular cerebral da Academia Brasileira de Neurologia,
constituiu um Comité “Ad Hoc" para estabelecer um consenso no tratamento da
fase aguda do acidente vascular cerebral (AVC). Para tanto, procurou encontrar
respaldo na literatura médica mundial, bem como na experiéncia pessoal dos
relatores, sem esquecer a realidade dos recursos colocados a disposi¢&o no
Brasil. Sempre que possivel, procurou-se alicercar as conclusdes quanto a
escolha de determinada conduta, nos parametros recomendados pelo “Stroke
Council” publicado em 1994,

GRAU DE RECOMENDAGAQ E FORGA DE EVIDENCIA:

A: Grandes ensaios clinicos aleatorizados e meta-analises.

B: Estudos clinicos e observacionais bem desenhados.

C: Relatos e séries de casos clinicos.

D: Publicagdes baseadas em consensos e opinides de especialistas.

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

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

Estatisticas recentes mostram que no Brasil o acidente
vascular cerebral (AVC) é a primeira causa de c’)]oitoz(D). Em suas
diversas formas de apresentacdo, os AVC constituem uma

At 1, . 34 Cl d
emergéncia neurolégica®(D). A perda de tempo para a
a])orclagem destes pacientes significa uma pior evolugéol'b(D).

O AVC, portanto, é uma emergéncia médica e deve ser
conduzido prontamente, por equipe médica coordenada por
neurologista clinico. Recomendando-se o desenvolvimento de
“Unidades de AVC"?*D) em todos os centros hospi’calares
habituados ao atendimento a pacientes com esta doenga, onde

estes doentes cleveréo ser interna&os.
A | NVESTI GACAO NA FASE AGUDA DO AVC

A tomografia computadorizacla do cranio (TC) tem sido o
exame de imagem recomendado, devendo ser realizada o mais
rapidamente possivels’j's(D). Deve ser repeticla em 24 — 48h nos
casos em que nao sejam evidenciadas alteragc')es no exame inicial
ou de evolug&o insatisfatéria“D). A ressonancia magnética
encefalica (RM) com espectroscopia, ou ponderacla para perfuséo
ou difusdo pode ser realizada; apresenta positividade maior que da
TC nas primeiras 24 horas para AVC isquémico (AVCI),
especialmente no territério Vér’cebro—basilar7'9(D). Para inicio da
investigagao etiolégica recomenda-se a realizagéo do ultra-som
doppler de carstidas e vertebrais'™" (D), avaliagéo cardfaca com
eletrocardiograma, racliografia de térax e ecocardiograma com
doppler transtoracico ou transesofa’tgicom’lz(B), devendo ser
realizado antes da alta hospitalar.

A angiograﬁa cerebral deve ser realizada nos casos de HSA ou
acidente vascular cerebral hemorrégico (AVCH) de e’ciologia
desconhecida. Qutros exames de imagem poclem ser realizados
conforme a necessidade, incluindo a angio-ressonancia, o doppler
transcraniano ¢ o SPECT (“single photon emission compu’ced

tomograplly ") 11’13’14(])) .

O exame do liquido cefalorraquiano (LCR) esté4 indicado nos
casos de suspeita de hemorragia subaracnéidea (HSA) com TC
negativa e de vasculites inflamatérias ou infecciosasls(D).
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Recomenda-se realizar em carter de emer-
géncia os seguintes exames sangiifneosz'B’m'm(D):
emograma, glicose, creatinina, uréia, eletroli-
tos, gasometria ar’cerial, coagulograma e, antes
da alta hospitalar, frente a suspeita de trom-
laose, a closagem do colesterol total e fragc")es,
triglicérides e fibrinogénio. Recomenda-se tam-
ém reagOes sorolégicas para a cloenga de
chagas e sifilis.

Nos casos de AVCI em jovem ou sem
e’ciologia definida, recomenda-se “screening”
completo para processos auto-imunes, arterites,
disttrbios da coagula(_géo, perfil genético, mal-

formagéo e dosagem de homocis’ceinaz’3’16(D).
CONTROLE DA PRESSAO ARTERIAL

Embora a hiper’tenséo arterial (HA) ocorra
freqﬁentemente na fase agucla do acidente
vascular cerebral (AVC) isquémico, sendo
encontrada em 50% a 80% dos pacientes,
muita controvérsia existe no tocante ao seu
manejos’w'”‘w(D). Tem sido descrita deteriora-
gao neurolégica com o uso de agentes anti-hi-
pertensivos. Recomenda-se nenhum ou mini-
mo tratamento inicial da HA leve a moderada
na fase agucla do AVC isquémico, com a
ressalva de que nao existem estudos randomiza-
dos que permitam firmar definitivamente tal

conclu’ca(D).

Em casos de HA grave (PA sistélica > 220
mmHg ou PA diastslica > 120 mmHg ou PA
média > 130 mmHg, sendo esta calculada
somando-se a PA sistélica ao dobro da PA
diastélica e dividindo-se por trés), a sua reclug&o
deve ser feita de maneira bastante cautelosa,
visto que pode ocorrer piora do qua(‘lro
neurolégico em conseqiiéncia de resposta

ipotensora excessiva. Beta-bloqueadores por
via intravenosa (metoprolol) e nitroprussiato de

sédio em infusdo continua sio as drogas de
eleigéo. A u’cilizagéo precoce de (],rogas anti-
hipertensivas parenterais também est4 indicada
quando a HA se associa a insuficiéncia renal
secund4ria a hiper’censéo acelerada, dissecgéo
da aorta tordcica, infarto aguclo do miocardio
ou transformagéo hemorrégica do infarto
cerekrall's'w(D). A terapéutica por via oral tam-
bém pocle ser utilizada, dando-se preferéncia a
inibidores da enzima conversora da angioten-
sina e keta—bloquea&ores. Drogas que possam
causar quecla brusca e imprevisivel da pressao
arterial, tais como os Lloqueadores de canais de
calcio por via sul)lingual e os diuréticos de alga,

devem ser eVi’cados(D) .

A aprovagdo do uso de ativador do
plasminogénio tissular recombinante (rt-PA)
para o tratamento do AVC isquémico agu(lo
trouxe como conseqiiéncia um fator compli—
cador no manejo da PA, pois nesta situagao a
PA deve ser igual ou menor a 185x110
mmHg"®(D). Se a PA sistélica estiver entre
185 ¢ 230 mmHg ou a PA diastélica entre
105 e 120 mmHg, deve-se administrar o
metoprolol na dose de 5 mg por via intravenosa
em 2 a 3 minutos. Tal dose pocle ser repetida a
cada 10-20 minutos até o maximo de 20 mg.
Se a PA sistélica estiver acima de 230 mmHg
ou a PA diastslica entre 121 e 140 mmHg, &
indicada a adminis’cragéo metoprolol da mesma
forma. Se ndo ocorrer resposta satisfatoria,
pode-se utilizar nitroprussiato de sédio 0,5 a
1,0 /,Lg/lzg/minuto), titulando-se a dose para
manter uma redug&o de 20 % da PA diastélica.
Se a PA diastslica estiver acima de 140
mmHg, nitroprussiato de sédio deve ser a droga

cle A PA deve

monitorizada a cada 15 minutos durante o

primeira escolha. ser
tratamento anti—hipertensivo, observando-se
cuidadosamente a possi]ailidade do aparecimen-

to de llipotenséo(D).
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Nos pacientes com llemorragia. intracerebral, deve-
se evitar que a PA sistélica ultrapasse 180 mmHg e
que a PA diastolica supere 105 mmHg, recomen-
dando-se nas situagbes em que tais pardmetros
pressoricos forem ul’crapassados, a uti]izagéo intrave-
nosa de me’coprolol ou nitroprussiato de séclioz’B’lS(D).
Tal terapéutica deve levar a PA sistélica a niveis entre
140 e 160 mmHg ou a PA média entre 100 e 130
mmHga'w’ls(D). Nos pacientes torporosos ou em
coma, a monitorizagao da pressao intracraniana pode
ser necessdria para manter a pressao de per[:uséo

cerebral acima de 70 mmHg""""¥(D).

A hipotens&o arterial, embora incomum na
fase aguda do infarto cerel)ral, pode ter efeitos
deletérios sobre os déficits neuro]égicos,
devendo sempre ser evitada. Dessa forma, o
combate a llipovolemia e a falencia cardfaca sao

medidas prioritdrias nessa situagao'>'*"(D).
CONTROLE DA GLICEMIA®'2°2'(B)

Ha relativo consenso de que hiperglicemia
(glicemia > 120 mg/dL) ¢é deletéria na fase
agucla do AVC, independentemente da idade
do paciente ou da extensio e tipo do AVC (is-
quémico ou hemorrégico)3']0’20'21(B). O diabetes
pode piorar o progndstico do AVC por favo-
recer o desenvolvimento de complicagées clini-

cas no curso da doenga.

Niao hé evidéncia direta de que o controle
estrito da glicemia com insulinoterapia nos
primeiros dias do infarto cerebral altere a
evolugéo clinica a curto ou 1ongo prazo, mas

esta evidencia ja é clara em estudos de infarto

aguclo do miocardio (estu(],o DIGAMI)*(D).

Recomencla—se, entao:

o Pesquisar diabetes em todo paciente em
que se detecte hiperglicemia; na auséncia de
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diagnéstioo prévio, medir hemoglobina glicosi—

lada (total e fragéo Al);

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

o Evitar solug()es parenterais de glicose;
solugc’)es cristalsides (soro fisiolégico a 0,9%
com potéssio ou Ringer)*'(B)*(D) ¢é sugerido
para reposigdo volémica parenteral; suporte
nutricional na fase agu&a de preferéncia por via

digestéria no menor prazo possivel;

o Evitar e tratar causas adicionais de hiper—
glicemia, como o uso de esterdides ou infecgéo;

o Evitar hipoglicemia e outras alteragées
metabolicas; dar glicose hiper’cénica em pa-
cientes com glicemia menor que 70 mg%;
atengao especial em pacientes em uso de anti-

diabéticos orais ;

o Até que mais dados imponham outras
recomenclag(')es, o uso rotineiro de insulina por
infusio continua nio pocle até aqui ser
recomendado; sugere-se, entretanto, o uso de
doses isoladas de insulina regular sempre que os
niveis glicémicos excedam 180 mg%; em
ambientes sofisticados que permitam monito-
rizagdo intensiva, niveis mais baixos, como 150

mg%, podem ser utilizados.
CONTROLE DA TEMPERATURA

A ]niper’cermia deve ser tratada adequacla-

]
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mente porque existem evidéncias que o
aumento da temperatura exacerba a lesdo
neurolégica na vigéncia de isquemia
cerel)ralza’24(D). A hipotermia moderada (33-
34OC) tem sido empregada como abor(lagem
terapéutica para diminuir o edema cerebral e o
efeito de massa pelo infarto cerebralz‘r"Zb(B),
contudo deve ser realizada somente em servigos
com unidades de tratamento intensivo e pessoal
altamente especializad0527'28(C).

HIPERVENTILACAO

Segun(],o alguns autores, existem contro-
vérsias sobre o beneficio da hiperventilagéo no
tratamento da fase agucla do AVCZQ(D)%(B),

principalmente se a pressao intracraniana for >

35 mmHg*(B).

A hiperventilag&o é uma conduta de emer-
géncia, sendo efetiva e recomendada no controle
inicial de pacientes cujas condigées estejam
deteriorando secundariamente a hiper’cens&o
intracraniana aguda (Glasgow < 8), incluindo-

les com sindrome de herniagio!(D
se aqueles com sindrome de herniagio”'(D).

Como as redugc‘)es da hipertenséo intracra-
niana e/ou clo eclema cerebral através da
hiperventilagéo nao sao sustentadas, esta deve
ser mantida enquanto se associam outras
medidas terapéuticas'’(D)’(B). A diminuig&o
graclual da hiperventilagéo é essencial para
evitar elevagéo rebote da pressdo intracraniana,
nio sendo recomendado o aumento da PCOZ

acima de 2 a 3 mmHg por horazg(D).

Os parametros utilizados sao: PCOZ entre
25 e 30 mmHg; pressio expiratéria final
positiva no maximo entre 10 e 12 cm Hzo, se
possivel, para evitar comprometimento do fluxo
Venoso cere]aralaO(B)sl’Bz(D). Deve-se evitar a

hiperventilagéo prolongacla quando houver

instabilidade da pressdo sangiiinea, arritmia ou

barotrauma pulmonar.
HemobiLuicAo

O tratamento com hemodiluigéo no AVC
isquémico é controverso, nao sendo recomendado
quanc].o houver c].esi&ra’cagéo, anemia, insuficién-
cia renal, infarto agu(lo do miocardio, angina
instével, insuficiéncia cardiaca descompensada e
edema cerebral® (D)*(A). A hemodﬂuigao hiper-
volémica pocle ser ttil na isquemia secundéria ao
vasoespasmo apods hemorragia subaracnéi-
cleaaz(D)B(A). Novos estudos sobre terapia com

hemodiluig&o sdo necessarios em pacientes com

policitemia e AVC* (D) *(A).
ANTIAGREGACAO PLAQUETARIA

A droga de escolha ¢ o 4cido acetil-salicilico,
pelo baixo custo, répido infcio de agao e por ser
o tnico antiagregante testado clinicamente no
tratamento da fase aguda do AVC. Procurando
adap’car as doses as apresentagoes disponiveis
no mercado nacional, sugerimos a utilizagéo de
200mg a 500mg de 4cido acetil-salicilico ao
dia. Existem outras opgoes de antiagregantes
plaquetérios disponiveis para serem utilizados
em caso de contra-indicagéo ao uso do 4cido
acetil-salicilico (AAS), mas tais medicamentos
nio foram testados na fase aguda, tendo

eficacia comprovac],a apenas para a prevengao

secundéria® (D)36'38(A).
ANTICOAGULANTES: HEPARINA'(D)

O uso de anticoagulantes em AVC isqué-

mico é controverso na 1iteratural’3'm’39(D).

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

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

agu&a da trombose venosa cerebral.

> Posologia: heparina 5000 UI/ml - Dose de
ataque (D1): 1 a 2 ml IV. Dose de manutengao:
1 ml IV de 4/4h ou 1,2 ml diluidos em 120 ml
de SF 0,9% IV continuo através de bomba de
infusdo (20 ml/}l) ou através do ‘med-med’ (20
pgotas/min.). Fazer coagulograma basal antes de
iniciar o tratamento, controlar TTPa dirio
(man’cer entre 1,5 a 2,3 vezes em relagéo ao valor
Lasal). Manter heparina IV e iniciar anticoa-
gulante oral (D4) [femprocumona 3 mg: lop
VO/dia ou Warfarin 5mg: 3 cp VO/dia (1° dia),
2 ¢p VO/dia 2° c],ia,) : mantendo 1 cp VO/dia].
Controlar TTPa, TAP e INR digrio (manter INR
entre 2,5 e 3,5). A partir de D7 manter

anticoagulante oral por 3 a 18 meses (controlar

TAP ¢ INR).

> Heparina de baixo peso molecular
[nadroparina 0,6 ml/ SC-12/ 12h ou enoxipa-
rina 60 mg/SC 12/12}1]: Manter por trés

semanas, segui(lo por an’cicoagulante oral.
TROMBOLITICOS

A estreptoquinase foi avaliada em diversos
estuclos, sendo o seu uso endovenoso (EV) desis-
timulado por causa dos efeitos colateraisA‘O'A's(A) nao
é atualmente recomendada. O uso do rtPA EV
trouxe um resultado signi{:icativo quan&o adminis-

trado ao paciente nas primeiras 3 horasl'm'%(A).
NEUROPROTECAO

Apesar das evidéncias experimentais de suces-

so com este grupo de drogas, 0 mesmo nao vem se

Tratamento da Fase Aguda do Acidente Vascular Cerebral

L. oL - —
ATAAN-
Projeto Diretrizes
Associagdo Médica Brasileira e Conselbo Federal de Medicina

comprovando em ensaios clinicos; os principais

férmacos, até hoje estudados, ndo evidenciaram
beneficios no uso clinico (D) (B).

As recomenclagc”)es em relagéo a este tema sao:

Evitar a hipertermia, com o uso de parace-
tamol 500mg 6 em 6 horas e diagnosticando e
intervindo precocemente nas infecgées; a
realizagao de hipotermia implica em técnicas

., . « 5153 C
nem sempre viavels no nosso meio ( )

Cada clroga possui caracteristicas de dosa-
gem, monitoramento e precaugdes distintas,
que precisam ser de pleno dominio do neuro-
logista48'49(D). E de fundamental importancia
considerar a janela terapéutica para cada uma

das drogas a ser indicada (D).
ANTIEDEMATOSOS

O edema cerehral ¢ a principal causa de
complicagf)es e de sbito apés o AVC 54'Sb(D). Tem
caracteristicas proprias que o distingue dos demais
tipos de edema cerebral que ocorrem em outras
afecgées. O seu tratamento é controverso, com
alguns relatos desfavoraveis e outros otimistas™
“(A)*(B), havendo evidéncias de beneficios com
o uso de drogas hiperosmolares (glicerol e
manitol) 58’()()’(’I(A)%(D). O tratamento deve ser
iniciado o mais precocemente possfvel, e mantido
por um periodo aproximado de 10 dias, com um
minimo de 5 diasss'm(A)M(B). Casos leves ndo
necessitam desta terapéutica. Merece especial
cuidado, e por vezes deve ser contra-indicado, nos
doentes com insuficiéncia cardiaca, insuficiéncia
renal e diabetes. A dexametasona deve ser contra-

indicada como tratamento antiedematoso(ﬁ'(’b(A).
ATAQUE IsQuEmico TRANSITORIO (AIT)

Os pacientes com AIT devem ser rapicla-

]
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mente avaliados para reduzir o risco de AVC
isquémico, que ¢é maior 1ogo apés o AlT,
especialmente em alguns sul)grupos, como por
exemplo, nos pacientes com trombo intra-
cardiaco ou doenga carotidea associada.

A investigagao dos pacientes com AlT na fase
aguda.(ﬂ(D) segue as recomen&agées adotadas aos
pacientes com AVC isquémico agudo. A
internagao hospitalar é jus’ciﬁcacla para acelerar a
investigagao do paciente com AT recente(D). Os
exames deverdo ser realizados para avaliar a
necessidade de tratamento especifico, como a

anticoagulagé.o ou endarterectomia, e reduzir a

possibihdade de AVC isquémico.
TrRoMBOSE VENOSA CEREBRAL (TVC)

O tratamento de escolha ¢ a lleparina,
intravenosa ou subcutanea, seguiclo por anti-
coagulantes orais por tempo varidvel de trés a

seis meses, clependenclo da etiologia do qua-

droés(D)YU(C)H,Yz (A) .

MANEJO CLiNICO DA HEMORRAGIA
SUBARACNOIDEA (HSA)

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

o Prevengao do ressangramento;

o Prevengdo do déficit neurolégico isqué-

mico tardio ( vasoespasmo cerebral).

Sao recomendadas: dieta adequa&a; repouso
no leito; controle hidroeletrolitico rigoroso;
analgesia e sedag&o sempre que necessdrias;
controle da PA (ndo existe consenso sobre o
adequado manejo dos niveis de PA nestes
doentes. Redug()es drésticas da PA sio contra-
indicadas, pois estao associadas com aumento
nos indices de complicag()es isquémicas. Pode-
se indicar hipotensores quando houver
evidéncia de leses de orgaos alvo ou quando a
PA média estiver acima de 125mmHg) (D). A
nimodipina & recomendada para a prevengao da
isquemia cerebral relacionada com HSA. A
dose deve ser de 60 mg por via oral a cada
4hB(A).

vasiva: cateter de Swan-Ganz é especialmente

Monitorizagao hemodinamica in-

recomendada em pacientes com histéria de
cloenga cardiovascular prévia e nos pacientes
com evidéncia clinica ou ecocar&iogréfica de
dis{:ungéo ventricular esquerda. Terapia anti-
convulsivante proﬁlética poc],e ser empregada
por curto periodo; a droga normalmente esco-
lhida ¢ a fenitoinau'Ys(D). Nos pacientes que
desenvolvem sintomas clinicos de vasoespasmo
cerebral ((léficit neurolégico isquémico tarclio),
nos quais o aneurisma ja esteja clipaclo ou
ocluido, recomenda-se a utilizagéo da terapia
hiperclinémica, também conhecida como “Te-
rapia dos 3 Hs” (hemodiluig&o, hiper’cens&o e
hipervo]emia ), e os parametros do protocolo de

W&jiCkSB(A)%(B)M' 75,77(D) )
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