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APRESENTAÇÃO 

Após três anos de trabalho, o Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica da Academia Brasileira 
de Neurocirurgia – ABNc está pronto. Uma obra importante, que reuniu os melhores neurocirurgiões e 
neurologistas brasileiros, em prol do crescimento e desenvolvimento da nossa querida Academia.

Com 62 capítulos sobre diversos tópicos em Neurologia clínica e cirúrgica, cuidadosamente escritos 
por especialistas em suas devidas áreas, contém 15 seções, cobrindo os seguintes temas: história da 
Neurologia, neuroanatomia básica, semiologia e exames complementares, doenças vasculares, doenças 
desmielinizantes, doenças dos nervos periféricos e neuromusculares, distúrbios do movimento, cefaleia 
e epilepsia, demências e distúrbios cognitivos, neoplasias, dor e espasticidade, transtorno do sono, 
neurointensivismo, doenças neurológicas na infância e outros.

Destinada a acadêmicos de medicina, residentes, neurologistas e neurocirurgiões, esta obra promete 
fornecer um conteúdo altamente especializado, para uma ótima revisão e aprofundamento sobre esses 
assuntos. 

Este livro é um espelho que reflete a todos a grande potência que o Brasil é em Neurologia e 
Neurocirurgia. 

Prof. Dr. André Giacomelli Leal



PREFÁCIO 

Este Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica surge num importante momento das áreas da 
neurociência. Elaborar o diagnóstico neurológico correto sempre representou para o médico um desafio 
intelectual desde os primórdios das ciências neurológicas modernas no século XVII e, para o paciente, 
preocupação e ansiedade sobre o curso de sua enfermidade. No passado, a neurologia clínica era uma 
ciência de doenças interessantes, porém muitas vezes intratáveis, praticada pelo fascínio especial da 
“estética do diagnóstico”. A neurologia cirúrgica, por sua vez, ainda embrionária no início do século passado, 
foi por muitas décadas frustrada, exibindo um altíssimo índice de mortalidade e morbidade, incompatível 
com uma medicina que cura e alivia as enfermidades. Felizmente, essa situação mudou fundamentalmente 
nas últimas décadas. As ciências neurológicas estão se tornando cada vez mais atraentes, ao ver o 
tratamento como o ponto central da verdadeira tarefa médica, e sua eficiência terapêutica. Exemplos 
incluem as doenças vasculares do sistema nervoso, as neoplasias benignas e malignas do sistema nervoso, 
as doenças dos nervos periféricos, o tratamento de epilepsia, dos distúrbios do movimento, da demência 
e distúrbios cognitivos, da dor e da espasticidade, bem como do sono, sem mencionar os avanços no 
neurointensivismo. 

Neste contexto, o presente Tratado de Neurologia Clínica e Cirúrgica surge como uma obra 
imprescindível para o conhecimento do estado da arte das múltiplas áreas da neurociência. Escrito por 
especialistas de excelência científica e profissional, este livro toma corpo numa ordem de grandes capítulos 
sobre quadros clínicos e sintomas relacionados a problemas, guiando o leitor a encontrar rapidamente o 
caminho para a seleção terapêutica específica. Os capítulos são divididos em seções de conhecimentos 
gerais em história da neurologia, neuroanatomia básica, e semiologia e exames complementares. Estes são 
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INTRODUÇÃO
O acidente vascular encefálico isquêmico (AVEi) é 

uma das principais causas de mortalidade e incapacidade 
no mundo e sua incidência vem aumentando em países 
em desenvolvimento. É definido como um episódio de 
natureza neurológica focal de instalação habitualmente 
súbita, ocasionado pela redução do fluxo sanguíneo 
cerebral regional.

Felizmente, nas últimas décadas, novas 
intervenções preventivas e, especialmente, terapêuticas 
modificaram a história natural do AVEi de forma 
significativa, não havendo mais espaço para atitudes 
niilistas e contemplativas de outrora. O manejo da fase 
aguda, focado na rápida reperfusão do sítio isquêmico 
com utilização de trombolíticos intravenosos ou 
tratamento endovascular (trombectomia mecânica) são 
comprovadamente eficazes e custo-efetivos, diminuindo 
significativamente a incapacidade e a mortalidade da 
doença. Entretanto, em virtude de seu caráter tempo 
dependente, os desafios para que essas intervenções 
estejam prontamente disponíveis requer organização e 
modificação cultural dos profissionais da saúde sobre 
as possibilidades de tratamento, especialmente num 
país como o Brasil com grande extensão territorial e 

desigualdades de acesso à saúde. 

Neste capítulo, iremos ressaltar a necessidade 
da organização assistencial aos pacientes com AVE, 
com a definição de linhas de cuidado que contemplem 
a atenção em todos os níveis, incluindo-se a educação 
populacional, prevenção primária, organização do 
atendimento pré-hospitalar, atendimento de emergência 
e estratégias de reperfusão, internação em unidades de 
AVE (U-AVE), reabilitação e prevenção secundária.

EPIDEMIOLOGIA
O AVE (incluindo-se isquêmico e hemorrágico) 

afeta globalmente cerca de 13,7 milhões de pessoas 
por ano, sendo a segunda causa de morte (cerca de 5,5 
milhões/ano)1,2.

Especialmente nos países em desenvolvimento o 
fenômeno de envelhecimento da população (transição 
demográfica) e a falta de controle de fatores de risco 
determinam aumento nos valores absolutos de incidência, 
prevalência, incapacidade e mortalidade do AVE. No 
Brasil, o AVE ocorre em média aos 65 anos de idade, 
10 anos antes do que a média dos países desenvolvidos 
(Figura 1).

A mudança do perfil etário da população exigirá 
a adoção de políticas de saúde custo-efetivas com foco 
na prevenção e redução da incapacidade, buscando um 
controle sustentável do impacto causado pela doença na 
população.

FISIOPATOLOGIA DO AVE ISQUÊMICO
Na década de 70, estudos pioneiros demonstraram 
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que muitos dos sintomas clínicos de um paciente com 
AVEi agudo estão relacionados à parte do cérebro 
que se encontra hipoperfundida e eletricamente 
não funcionante, que entretanto, permanece viável, 
definindo o conceito de penumbra isquêmica. Com 
o passar do tempo, a área de penumbra tende a 
evoluir para infarto com perda neuronal irreversível. 
A diferenciação entre penumbra e infarto é 
fundamental na seleção dos pacientes candidatos 
a terapias de reperfusão, visando a restauração 
de fluxo sanguíneo regional e consequentemente, 
preservação da área de penumbra. A variabilidade 
individual de tempo e severidade da evolução da 
isquemia depende principalmente da competência 
da circulação colateral.

Outros fatores que podem influenciar na 
taxa de perda neuronal são o pré-condicionamento 
isquêmico, pressão de perfusão cerebral (PPC), 
volume sanguíneo cerebral, glicemia sérica, 
temperatura e capacidade de extração de O2 

3.

CIRCULAÇÃO COLATERAL
A presença e eficácia da circulação colateral 

influenciarão diretamente na progressão da 
penumbra para infarto tecidual. Colaterais são vasos 
anastomóticos que promovem rotas alternativas para 
o fluxo sanguíneo. As vias colaterais primárias estão 
relacionadas ao polígono de Willis, e sua eficácia 
depende de variações anatômicas individuais4.

No contexto do AVE, as vias colaterais 
secundárias estão relacionadas a anastomoses 
extra-intracranianas através de ramos das artérias 
supra-aórticas e, principalmente, das anastomoses 
colaterais leptomeníngeas. 

Colaterais leptomeníngeas são conexões 
diretas arteríolo-arteriolares entre as principais 
artérias cerebrais, promovendo uma rota para o 
fluxo retrógrado das artérias piais distais ao sítio de 
oclusão vascular, criando uma rede circulatória com 
o potencial de manter o fluxo sanguíneo cerebral 
relativo. Um bom padrão de fluxo colateral geralmente 
determina maiores áreas de penumbra e pequenas 

áreas de infarto, prolongando a viabilidade tecidual 
e, consequentemente, a janela terapêutica para o 
tratamento do AVEi. O comportamento da circulação 
colateral é altamente dinâmico, alguns canais de 
colaterização persistem enquanto outros, nas áreas 
de penumbra, tendem a desaparecer. Após a oclusão 
de uma grande artéria intracraniana, em questão de 
segundos, desenvolve-se o fluxo colateral, devido 
à modificação do gradiente pressórico circulatório, 
sendo as arteríolas corticais de 50 a 250μm o 
primeiro sítio de diminuição da resistência vascular5. 
Entretanto, existe grande variabilidade do tempo 
em que as colaterais se manterão funcionantes e 
seu impacto na progressão da isquemia cerebral. 
Se inicialmente, um bom sistema de colaterização 
mantém o parênquima cerebral viável, a ausência 
de reperfusão tecidual e a falência do sistema de 
colaterais (que pode ocorrer em até 3 a 5 dias após o 
evento) determinam crescimento do infarto6 (Figura 
2).

O efeito de tempo-dependência da reperfusão 
cerebral em relação à colaterização foi demonstrado 
recentemente por Hwang et al.7. Pacientes com 
colaterais ruins foram muito mais dependentes do 
tempo do tratamento para atingir bons resultados 
clínicos, ao contrário do que se observou com os 
pacientes com ótimas colaterais, nos quais o tempo 
para o tratamento teve menor influência no desfecho 
neurológico.

Apesar de existirem diferentes escores de 
fluxo colateral, na prática clínica a informação 
radiológica das colaterais é dicotomizada em 
“ausente” e “presente”, sendo mais simples, rápida 
e bastante útil, de acordo com o estudo ESCAPE8.
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Figura 1: Linha do tempo da epidemiologia do AVE no Brasil.

Fontes: os autores, 2021.

Figura 2: Modelo de progressão da isquemia cerebral, a partir de uma oclusão na artéria cerebral média. Segundos 
após a oclusão, cria-se uma grande área de penumbra. Rapidamente há infarto do território suprido pelas artérias 

lenticuloestriadas, sobretudo por não haver rede colateral eficaz (ramos terminais). Com o passar do tempo, a área 
de infarto vai aumentando, a uma taxa inversamente proporcional à eficácia da circulação colateral. Com o passar do 

tempo há falência da circulação colateral, determinando o volume final de infarto.

Fonte: Os autores, 2021.
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JANELA TERAPÊUTICA
A janela terapêutica do AVEi é diferente 

para cada indivíduo9-11. A aplicação estrita de 
parâmetros relacionados ao tempo de evolução 
de isquemia para a tomada de decisão terapêutica 
(por exemplo, 4,5h para rtPA IV ou 6h para 
trombectomia) foi inicialmente derivada de estudos 
e análises populacionais, privando do tratamento 
indivíduos com cérebro viável e janelas terapêuticas 
estendidas além desses limites de tempo. Em 2017, 
os estudos DAWN12 e DEFUSE13, demonstraram que 
o tratamento endovascular é extremamente efetivo 
em janelas temporais de 6 a 24h para pacientes 
selecionados através de critérios avançados de 
imagem, utilizando uma abordagem baseada em 
viabilidade tecidual ao invés de uma abordagem 
puramente temporal. 

Em termos gerais, o tratamento do AVE 
é tempo-dependente. Por exemplo, no estudo 
REVASCAT14, para cada atraso de 30 min no 
tempo de reperfusão, as chances de bom desfecho 
neurológico diminuíram em 26%. 

Entretanto na prática clínica, a 
heterogeneidade individual de evolução da isquemia 
cerebral fez com que fossem caracterizados dois 
fenótipos de pacientes: os “progressores rápidos” 
(sem colaterais) e os “progressores lentos” (com 
boas colaterais)15,16. Em progressores lentos, o 
centro isquêmico cresce vagarosamente e poderá́ 
haver viabilidade tecidual mesmo após 24h do início 
dos sintomas. Em progressores rápidos, o centro 
isquêmico cresce de maneira acelerada, diminuindo 
a penumbra isquêmica e as chances de bom 
desfecho clínico. Pode-se concluir que progressores 
rápidos são muito mais sensíveis ao tempo de 
isquemia, apresentando centros isquêmicos 
maiores e mais precocemente do que nos indivíduos 
progressores lentos. Dessa forma, para seleção 
de pacientes candidatos a trombectomia, o tempo 
é cada vez mais irrelevante, pois o status tecidual 
favorável (<70ml de centro isquêmico) e a presença 
de penumbra (diferenciação clínico-radiológica) são 
muito mais importantes do que puramente critério 

temporal de evolução dos sintomas. 

QUADRO CLÍNICO E DIAGNÓSTICO
A manifestação clínica do AVEi é bastante 

variada dependendo da extensão da lesão e do local 
do cérebro que teve o fluxo sanguíneo reduzido. 
A maioria dos eventos isquêmicos cerebrais está 
relacionada a eventos tromboembólicos, com 
origem em ateromatose de grandes artérias ou 
patologias cardíacas, especialmente a fibrilação 
atrial. Geralmente, o início do quadro é súbito e 
com o nadir ocorrendo em poucos minutos. Poucos 
pacientes apresentam piora progressiva dos sinais 
e sintomas, sugerindo progressão do processo 
trombótico, situação mais comum nos casos de 
acometimento da circulação posterior. Assim, é 
fundamental conhecer a anatomia vascular e as 
funções do território suprido por cada artéria do 
cérebro. Abaixo, seguem tabelas que correlacionam 
a anatomia básica com a função do território suprido 
por cada artéria do cérebro. 

ATAQUE ISQUÊMICO TRANSITÓRIO (AIT) 
E AVEi MENOR

Por convenção, o AIT distingue-se do AVE 
pela duração dos sintomas em menos de 24h. O 
AVEi menor é normalmente definido pela presença 
de déficit neurológico discreto (NIHSS ≤ 3) e sem 
comprometimento funcional significativo. Em ambas 
as condições o paciente encontra-se sob alto risco 
de desenvolver um AVEi mais extenso, reiterando 
a necessidade de avaliação urgente e o início do 
tratamento precoce18.

Dois estudos independentes, EXPRESS19 e 
SOS-TIA20, demonstraram redução de 80% no risco 
absoluto da ocorrência de AVEi quando realizada 
a abordagem emergencial do AIT e AVE menor. 
Portanto, a adoção da rotina de admissão destes 
pacientes tem enorme efetividade preventiva e deve 
ser implementada nos serviços de atendimento 
ao AVE. Na opinião dos autores essa é uma das 
principais lacunas na assistência do AVE no Brasil, 
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Local de Infarto Déficits
Divisão superior da artéria cerebral 
média esquerda

Paresia de face e MS à direita; afasia não fluente (de Broca); pode haver perda 
sensitiva de face e MS à direita.

Divisão inferior da artéria cerebral 
média esquerda

Afasia fluente (de Wernicke); déficit visual à direita; pode haver paresia e perda 
de sensibilidade em face e MS à direita.

Artéria cerebral média esquerda 
completa

Afasia severa ou global; hemiplegia e hemianestesia direita; hemianopsia 
homônima direita; preferência em olhar para esquerda.

Divisão superior da artéria cerebral 
média direita

Paresia contralateral de face e MS; heminegligência esquerda em extensão 
variável; pode haver perda sensitiva de face e MS à esquerda.

Divisão inferior da artéria cerebral 
média direita

Heminegligência esquerda profunda; déficit visual à esquerda; pode haver 
paresia e perda de sensibilidade contralateral em face e MS; pode haver 
preferência em olhar para a direita.

Artéria cerebral média direita 
completa

Heminegligência esquerda profunda; hemiplegia esquerda; preferência em 
olhar para a direita.

Artéria cerebral anterior esquerda Paresia e perda sensitiva de MI direito; pode haver reflexo de preensão palmar, 
alterações comportamentais, afasia transcortical, hemiplegia direita.

Artéria cerebral anterior direita
Paresia e perda sensitiva de MI esquerdo; pode haver reflexo de preensão 
palmar, alterações comportamentais, negligência esquerda, hemiplegia 
esquerda.

Artéria cerebral posterior esquerda Hemianopsia homônima direita; pode haver alexia sem agrafia, afasia, paresia 
ou perda sensitiva direita.

Artéria cerebral posterior direita Hemianopsia homônima esquerda; pode haver paresia ou perda sensitiva 
esquerda.

Tabela 1: Síndromes clínicas das artérias cerebrais.

Fonte: Baseado em Moro, 201717.

Síndrome Clínica Locais de Infarto Vasos Envolvidos

Hemiparesia motora pura 
ou hemiparesia-disartria

Ramo posterior da cápsula interna 
(comum)

Ponte ventral (comum)
Corona radiata
Pedúnculo cerebral

Lenticuloestriadas (comum), artéria coroidea 
anterior, ramos perfurantes da cerebral posterior.

Ramos perfurantes da artéria basilar
Ramos perfurantes da ACM
Ramos perfurantes proximais da ACP

Hemiparesia atáxica Mesmos locais da hemiparesia motora 
pura, porém ipsilaterais ao déficit.

Mesmos locais da hemiparesia motora pura, 
porém ipsilaterais ao déficit.

AVE sensitivo puro 
(lacuna talâmica)

Núcleo ventral posterior lateral do 
tálamo Ramos tálamo-perfurantes da ACP

AVE sensitivo motor 
(lacuna tálamo-capsular)

Ramo posterior da cápsula interna 
associado a núcleo ventral posterior 
lateral ou radiações talâmicas somato-
sensitivas

Ramos tálamo-perfurantes da artéria cerebral 
posterior ou lenticuloestriadas.

Tabela 2: Síndromes lacunares comuns.

Fonte: Baseado em Moro, 201717.
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Topografia Suprimento Vascular Sintomas
Bulbo lateral Artéria vertebral (mais comum)

Artéria cerebelar posterior inferior
Vertigem, nistagmo
Ataxia de marcha e de membros ipsilaterais
Redução de sensibilidade para dor e temperatura na face 
ipsilateral e corpo contralateral
Disfagia, rouquidão
Síndrome de Horner ipsilateral (miose, ptose e anidrose)
Redução da gustação ipsilateral

Bulbo medial Ramos paramedianos da artéria 
vertebral e artéria espinhal anterior

Hemiparesia contralateral
Paresia de língua ipsilateral
Redução da propriocepção e sensibilidade discriminativa 
contralateral

Ponte lateral Artéria cerebelar anterior inferior
Artéria cerebelar superior
Artérias circunferenciais longas

Ataxia de marcha e de membros ipsilaterais
Redução de sensibilidade para dor, temperatura e tato na 
face ipsilateral
Surdez, zumbidos
Redução de dor e sensibilidade térmica no corpo 
contralateral
Paresia de mandíbula ipsilateral
Síndrome de Horner ipsilateral

Ponte medial Ramos paramedianos de artéria 
basilar

Hemiparesia contralateral
Paresia de face ipsilateral
Paresia de mirada ocular ipsilateral
Oftalmoplegia internuclear
Ataxia de marcha e de membros
Redução da propriocepção e tato discriminativo no corpo 
contralateral

Mesencéfalo 
ventral

Ramos da artéria cerebral posterior 
e do topo da artéria basilar

Paresia ipsilateral de nervo oculomotor
Paresia contralateral de face e corpo

Mesencéfalo 
tegmental

Ramos da artéria cerebral posterior 
e do topo da artéria basilar

Paresia ipsilateral de nervo oculomotor
Ataxia contralateral de membros e tremor

Mesencéfalo 
dorsal

Ramos da artéria cerebral posterior 
e do topo da artéria basilar

Síndrome de Parinaud (paresia de mirada superior, 
nistagmo de retração e convergência, perda do reflexo 
fotomotor com preservação do reflexo de acomodação).

Tabela 3: Sintomas de síndromes vasculares do tronco cerebral.

Fonte: Baseado em Moro, 201717.
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especialmente no Sistema Público de Saúde. 

ABORDAGEM RADIOLÓGICA AO 
PACIENTE COM SUSPEITA DE AVE

A abordagem diagnóstica inicial do AVE 
agudo requer a diferenciação entre AVE isquêmico 
e hemorrágico, assim como, a exclusão de 
mimetizadores (hematoma subdural crônico, 
tumores cerebrais, infecção do SNC, hipoglicemia, 
hiperglicemia, paralisia de Todd ou síndromes 
psiquiátricas). Como não existem preditores clínicos 
acurados para a diferenciação entre AVE isquêmico 
e hemorrágico, a realização de estudo de imagem 
é mandatória. Geralmente utiliza-se a tomografia 
computadorizada (TC) de crânio e a angiotomografia 
(angioTC) de pescoço e de crânio.

A abordagem estruturada dos achados 
de imagem deverá seguir a seguinte ordem de 
questionamentos: 

1.	 O paciente está tendo um AVE ou não? 
(mimetizadores não vasculares); 

2.	 O AVE é isquêmico ou hemorrágico?; 

3.	 Qual o “status vascular”? Existência, 
localização e extensão da oclusão vascular 
e da colaterização; 

4.	 Qual o tamanho do AVE? (volume da lesão 
irreversível – infarto); 

5.	 Este paciente pode ter benefício 
com trombólise IV e/ou tratamento 
endovascular? Correlação entre lesão 
irreversível (infarto) e área potencial 
viabilidade neuronal (penumbra); e 

6.	 Qual o risco de sangramento? 

Para aumentar a sensibilidade da análise 
tomográfica no AVEi, deve-se empregar a escala 
denominada ASPECTS (Alberta Stroke Program Early 
CT Score) uma abordagem sistemática utilizando 10 
pontos de leitura para lesões da circulação anterior21. 
O escore ASPECTS é determinado através da 
avaliação dos cortes axiais com no mínimo 5 mm 

de espessura, de duas diferentes regiões da artéria 
cerebral média: gânglios basais (onde tálamo, 
gânglios basais e núcleo caudado estejam visíveis) 
e nível supra ganglionar (onde a corona radiata e 
centro semioval estejam visíveis). A anormalidade 
deve ser observada em, no mínimo, dois cortes 
axiais. Cada área padrão envolvida (hipodensa) 
determina a perda de um ponto, de maneira que 
uma tomografia completamente normal receberá um 
escore ASPECTS 10 (Figura 3). 

Figura 3: Protocolo de avaliação tomográfica escore 
ASPECTS: A: Circulação anterior; P: Circulação posterior; 

C: caudade; L: lentiforme; IC: cápsula interna; I: córtex 
insular; ACM: artéria cerebral média; M1: Córtex ACM 

anterior; M2: Córtex ACM Lateral; M3: Córtex ACM 
posterior; M4, M5 e M6 são territórios anterior, lateral e 
posterior da ACM imediatamente superiores a M1, M2 e 

M3. 

Fonte: Os autores, 2021.

As limitações do escore ASPECTS estão na 
baixa concordância inter-observador, especialmente 
nas primeiras horas do AVEi, quando a modificação 
de densidade da área lesional em evolução 
(avaliada pela escala de Hounsfield) é pequena e 
de difícil percepção pelo olho humano. Artefatos 
de movimento, lesões parenquimatosas prévias e 
microangiopatia podem influenciar na interpretação. 
É fundamental o entendimento de que o escore 
ASPECTS é baseado em estruturas anatômicas, 
com consequentes diferenças de volume e 
eloquência. Desta forma, a lateralidade, localização 
do infarto, e não somente a pontuação ASPECTS 
deverão ser considerados na seleção do paciente 
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para tratamento de reperfusão e na estimativa 
prognóstica pós AVE22.

A angioCT é fundamental no manejo do AVE 
agudo, devendo ser realizada imediatamente a seguir 
da TC de crânio sem contraste, independentemente 
da gravidade clínica do paciente e/ou tempo de 
evolução. Extremamente útil na definição da 
topografia e extensão da oclusão arterial, na 
avaliação da presença/qualidade da circulação 
colateral e detecção de patologias concomitantes, 
sobretudo doenças da aorta, aterosclerose extra-
craniana, dissecções arteriais, web carotídeo e 
vasculopatias/vasculites extra e intracranianas. A 
detecção da oclusão de um grande vaso (OGV) no 
AVEi é essencial para a decisão sobre a indicação 
do tratamento endovascular. Oclusão vascular deve 
ser diagnosticada por método não invasivo o mais 
precoce possível, considerando a possibilidade de 
tratamento endovascular23.

A TC de perfusão (TCP) pode auxiliar na 
predição do volume de área infartada, área de 
tecido viável e risco de sangramento cerebral após 
o tratamento de fase aguda. O tecido cerebral com 
fluxo sanguíneo muito baixo na TCP provavelmente 
infartará precocemente. Ao detectar regiões com 
fluxo/volume sanguíneo muito baixo (CBF e CBV) 
ou com quebra de barreira hematoencefálica, a TCP 
pode ajudar a prever regiões cerebrais com risco 
aumentado de hemorragia após tratamento agudo 
do AVE, entretanto não se deve utilizar os dados da 
TCP isoladamente como critério de exclusão para 
reperfusão. 

Alguns centros de AVE optam pela utilização 
rotineira de ressonância magnética (RM) na fase 
aguda do AVE. Sequências indicadas neste tipo de 
avaliação são: 1) DWI para determinar o volume 
da área de infarto; 2) FLAIR para avaliar dano 
irreversível e estimar tempo de evolução da lesão 
(diferença DWI x FLAIR); 3) gradiente-eco para 
avaliar sangramento; 4) perfusão para avaliar área 
de penumbra e diferenciação perfusão x DWI. 

Secundariamente à avalição do status vascular 
(presença ou não de oclusão de grande vaso) pode 

ser feita através da angioRM com ou sem contraste 
IV. 

Os equipamentos de RM mais modernos 
e com maior campo magnético, associados a 
bobinas do encéfalo com mais canais, propiciaram o 
desenvolvimento de técnicas rápidas de ressonância 
(fast e ultra-fast MRI), possibilitando a utilização de 
protocolos (DWI, FLAIR, gradiente, angioRM extra e 
intracraniana com contraste e perfusão). 

Protocolos otimizados de aquisição de imagem, 
equipamentos dedicados para neurorradiologia 
e equipes treinadas podem manter os tempos de 
aquisição de imagens menores do que 20 min. 

As evidências atuais não demonstram prejuízo 
para a seleção de pacientes com a utilização da 
RM ao invés da TC24, entretanto a experiência do 
serviço, controle rigoroso dos indicadores de tempo 
de aquisição e o risco de super-seleção (privando 
potenciais pacientes dos benefícios do tratamento) 
devem ser levados em consideração. 

TRATAMENTO DA FASE AGUDA

Atendimento pré-hospitalar (APH)
É papel da equipe de APH a regulação das 

chamadas telefônicas, o envio da equipe, avaliação 
e estabilização em cena, triagem do AVE utilizando 
escalas validadas25, notificação e direcionamento 
da vítima direto para o hospital de referência26. 
A equipe de APH é parte fundamental da cadeia 
assistencial ao AVE, treinamentos periódicos25,27 
e compartilhamento de indicadores assistenciais 
aumentam o engajamento do time e otimizam os 
tempos até o hospital (Figura 4).
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Figura 4: Sugestão de encaminhamento e tempo de manejo dos pacientes triados no APH.

Fonte: Os autores, 2021.
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Tratamento da fase aguda
O atendimento em casos de suspeita de 

AVE deve ter a mesma prioridade da dispensada à 
suspeita de infarto agudo do miocárdio ou trauma 
grave, independentemente da gravidade dos déficits 
neurológicos. O hospital deve dispor de protocolos 
organizados para que cada etapa do atendimento 
seja feita no menor tempo possível28,29, pois essa 
prática aumenta o número de pacientes elegíveis 
para o tratamento, otimiza os recursos hospitalares e 
aumenta as chances de desfechos clínicos positivos.

ABORDAGEM INICIAL DO AVE
Os três princípios fundamentais no cuidado 

nesta fase aguda do AVEi são:

1.	 atingir a recanalização do vaso ocluído 
e reperfusão tecidual o mais brevemente 
possível;

2.	 otimizar o fluxo colateral; e

3.	 evitar danos cerebrais secundários;

O paciente, vítima de AVE, deve ser 
inicialmente abordado de forma semelhante a 
qualquer paciente crítico, com avaliação de vias 
aéreas, respiração e circulação (ABC)29. Em 
seguida, deve-se realizar checagem de glicemia 
capilar e sinais vitais, providenciar dois acessos 
venosos, sendo um deles com calibre 18 gauge ou 
mais espesso, e coletar amostras de sangue para 
avaliação bioquímica básica e de coagulação. Após 
essa fase, o paciente deve ser transferido, o mais 
rapidamente possível, para o setor de imagem.

A anamnese deve ser rápida e conter as 
informações seguintes: 

•	 horário de início dos déficits;

•	 modo de início (súbito ou gradual);

•	 comorbidades prévias; 

•	 uso de medicações; e

•	 status funcional prévio. 

O exame físico deve ser realizado de forma 
a excluir diagnósticos diferenciais e condições que 
interferem no tratamento. Em seguida, o exame 
neurológico deve abranger a National Institutes of 
Health Stroke Scale (NIHSS)30 e ser capaz de afastar 
diagnósticos diferenciais (mimetizadores de AVE). 

TROMBÓLISE INTRAVENOSA
Desde 1995, com a publicação do estudo 

NINDS31, o cenário de terapêutica para o AVEi 
mudou drasticamente ao ser demonstrada a 
eficácia do trombolítico endovenoso, terapia 
que já era utilizada para o tratamento do infarto 
agudo do miocárdio. Apesar de não reduzir a 
mortalidade, o rt-PA é responsável por diminuir 
significativamente a incapacidade e morbidade após 
o evento. A recuperação do paciente é inversamente 
proporcional ao tempo entre o início dos sintomas 
e de administração do trombolítico. Atualmente, o 
benefício é bem estabelecido para os pacientes com 
até 4,5h da evolução32. A seguir, encontram-se os 
critérios de inclusão e exclusão para administração 
do trombolítico. A dose habitual do rtPA no AVE 
agudo é 0,9 mg/kg (dose máxima 90mg), sendo 
10% da dose em bolus administrado em 1 min e o 
restante da dose administrado durante 60 min em 
bomba de infusão: 

•	 critérios de inclusão para rtPA IV: 

•	 acidente vascular cerebral isquêmico;

•	 ictus menor igual a 4,5 h;

•	 ausência de achados tomográficos su-
gestivos de infarto recente maior como 
edema, efeito de massa e sangramen-
to; e

•	 idade acima de 18 anos.

•	 critérios de exclusão para rtPA IV:

•	 início dos sintomas há > 4,5 h; 
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•	 TC com hemorragia aguda;

•	 TC com sinais claros de isquemia ex-
tensa; 

•	 AVEi nos últimos 3 meses;

•	 traumatismo craniano grave nos últi-
mos 3 meses; 

•	 histórico de hemorragia intracraniana;

•	 hemorragia subaracnoide;

•	 neoplasia maligna do trato gastrointes-
tinal; 

•	 sangramento gastrointestinal nos últi-
mos 21 dias; 

•	 coagulopatia: 

•	 plaquetas < 100.000/mm³;

•	 RNI > 1,7;

•	 TTPA > 40 s; 

•	 TP > 15 s.

•	 uso de heparina de baixo peso molecu-
lar nas últimas 24h; 

•	 uso de heparina não fracionada nas úl-
timas 48h, considerando função renal 
normal (ou exames laboratoriais espe-
cíficos normais);

•	 uso de inibidores de glicoproteína IIb/
IIIa; 

•	 endocardite infecciosa; 

•	 dissecção de arco aórtico; e

•	 neoplasia intracraniana intra-axial. 

Ictus indefinido e extensão da janela 
terapêutica para terapia de reperfusão 
com trombolíticos IV 

O tempo é um determinante crítico na 
seleção de pacientes que poderão receber terapia 
de reperfusão IV. Quando o horário do ictus é 

desconhecido ou o paciente chega ao hospital após 
as 4h30min, classicamente não há indicação de 
trombólise IV. A utilização de técnicas de imagem 
que possam diferenciar o volume de tecido infartado 
e a área de cérebro salvável, pode auxiliar na 
seleção de pacientes, mesmo em janelas de tempo 
estendidas ou desconhecidas. 

O estudo WAKE-UP (Efficacy and Safety 
of MRI-Based Thrombolysis in Wake-Up Stroke)33 
utilizou a RM para estimar o tempo de evolução 
dos sintomas, analisando as alterações de sinal 
na sequência FLAIR e DWI. Pacientes com 
alteração de sinal na DWI sem alteração de sinal 
na sequência FLAIR (mismatch DWI/FLAIR), estão 
provavelmente na janela de tratamento de 4,5h. 
Os pacientes com alteração de sinal na sequência 
FLAIR correspondente à área de alteração de sinal 
na DWI, provavelmente possuem um tempo de 
evolução maior do que 4,5h, havendo menor chance 
de benefício com qualquer medida terapêutica34,35.

A extensão da janela do tratamento 
trombolítico IV (4,5 até 9h) foi testada no estudo 
EXTEND36, utilizando-se métodos automatizados 
de TC perfusão e RM (DWI). Os indivíduos com 
evidência de cérebro viável foram randomizados e 
o grupo selecionado para tratamento trombolítico 
endovenoso apresentou melhores desfechos clínicos 
na comparação com o grupo placebo. Os pacientes 
que receberam trombolíticos tiveram um maior risco 
de hemorragia intracraniana sintomática, entretanto 
este achado não anulou o benefício da trombólise. A 
metanálise dos estudos de tratamento trombolítico 
endovenoso em janelas estendidas37, utilizando 
métodos avançados de imagem para seleção dos 
pacientes, demonstrou resutados semelhantes, 
comprovando o papel fundamental da aplicação 
de métodos avançados de imagem na seleção de 
pacientes fora das janelas de tempo convencionais. 

Trombectomia mecânica
O tratamento endovascular do AVEi foi 

desenvolvido para suprir as limitações do tPA IV, 
embasado no conceito teórico de que maiores taxas 



 
Capítulo 13 155

de recanalização determinariam melhores desfechos 
clínicos. Nos últimos seis anos, a confirmação 
científica da absoluta eficácia da trombectomia 
mecânica definiu o manejo endovascular como 
terapia de primeira linha (1A de evidência) para 
tratamento do AVEi agudo com OGV. Estes 
estudos modificaram o cenário da neurologia 
vascular, enfatizando ainda mais a importância da 
estruturação de sistemas de saúde que possam lidar 
com a complexidade dos pacientes com AVE. 

Oclusão de grande vaso (OGV)
Refere-se a oclusão vascular aguda que 

prejudica a perfusão cerebral resultando em 
significativo déficit clínico e que é acessível para a 
trombectomia endovascular. Os seguintes sítios de 
oclusão normalmente são considerados OGV: artéria 
carótida interna, artéria cerebral média (segmentos 
M1 e/ou M2) e artéria basilar. 

Evidências científicas do tratamento 
endovascular do AVE

No ano de 2015, os resultados dos estudos MR 
CLEAN38, EXTEND-IA39, ESCAPE8, SWIFT PRIME40 
e REVASCAT14 confirmaram os significativos 
benefícios da utilização da trombectomia mecânica 
no tratamento dos pacientes com AVEi e OGV, nas 
primeiras 6 a 8h, marcando uma completa mudança 
de paradigma no manejo do AVE41,42.

Os dados individuais dos pacientes dos 
ECRs foram analisados em uma metanálise43, 
que demonstrou que o “number needed to treat – 
NNT” do método endovascular para redução de 
1 ponto de incapacidade na escala modificada de 
Rankin (mRS) foi de 2,6. A partir da publicação 
dos ECRs DAWN12 e DEFUSE13, o conceito de 
“janela terapêutica” perdeu espaço para o conceito 
de “janela de parênquima”, comprovando que 
pacientes com cérebro viável (penumbra) podem 
obter ótimos desfechos funcionais, mesmo quando 
tratados tardiamente. Em 2020, a publicação do 
estudo RESILIENT44 confirmou que a trombectomia 
mecânica em até 8h de evolução, determina 
melhores desfechos funcionais quando comparado 

ao tratamento com rtPA IV, consolidando a eficácia do 
manejo endovascular do AVE, mesmo em sistemas 
de saúde públicos nos países em desenvolvimento 
(Figura 5).

Evidências da eficácia do tratamento 
endovascular do AVE nos países em 
desenvolvimento

Existem poucas publicações científicas 
sobre os resultados da utilização de técnicas 
endovasculares no manejo do AVEi agudo em países 
em desenvolvimento. 

No Brasil, a grande maioria dos hospitais 
(públicos e privados) não oferece sequer o 
tratamento IV na fase aguda do AVE. As unidades 
de AVE ainda são raras e apenas uma ínfima parcela 
dos pacientes recebe tratamento endovascular45,46.

Neste cenário, a organização dos serviços 
para o imprescindível incremento de complexidade 
no manejo do paciente com AVE, tende a ser 
desafiadora. 

Em 2020, a publicação do estudo RESILIENT44 
confirmou a trombectomia mecânica até 8h de 
evolução. Este estudo clínico randomizado realizado 
no sistema de saúde público brasileiro (SUS), 
randomizou 221 pacientes com AVE e OGV para os 
grupos de tratamento com trombectomia mecânica 
(111 pacientes) + rtPA IV versus rtPA IV (110 
pacientes no grupo controle). A idade média foi de 64 
anos e NIHSS mediano de 18. Como resultado, 35% 
dos pacientes tratados com trombectomia obtiveram 
bom desfecho clínico (mRS≤2) versus 20% no grupo 
controle. 

Com um NNT de 6,6 e superando as limitações 
logísticas, financeiras, culturais e políticas, o ECR 
RESILIENT abriu caminho para o estabelecimento 
da trombectomia mecânica como método de escolha 
para manejo do AVE com OGV nos países em 
desenvolvimento. 
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Figura 5: Comparação dos desfechos funcionais de independência neurológica (mRS0-2) dos principais ECRs de 
trombectomia versus tratamento clínico.

Fonte: Os autores, 2021.

Figura 6: População dos principais ECRs de trombectomia.

Fonte: Os autores, 2021.
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Trombectomia em vasos distais: o conceito 
de oclusão de vaso médio (OVM)47

Os benefícios da trombectomia em territórios 
mais distais da artéria cerebral média, artéria 
cerebral anterior, vertebrais e cerebrais posteriores 
parecem ser promissores, havendo diversas 
publicações que demonstram a eficácia e segurança 
do tratamento. Entretanto, os riscos de vasoespasmo 
e de perfuração vascular parecem ser maiores 
nestas topografias. As diretrizes de 2019 da AHA/
ASA consideram como nível de evidência C classe 
IIb as intervenções nestes territórios. Na prática 
clínica, deve-se levar em consideração a história 
natural das oclusões distais (ACM segmento M3, 
ACA, ACP), que parece ser mais favorável do que 
das OGV proximais, entretanto, podem determinar 
déficits neurológicos incapacitantes. De maneira 
geral, se os sintomas são incapacitantes, se existe 
uma área de tecido eloquente em sofrimento e os 
estudos de imagem demonstram viabilidade tecidual 
no sítio acometido, o tratamento endovascular é 
indicado. 

SELEÇÃO DO PACIENTE PARA 
TRATAMENTO ENDOVASCULAR

Tempo de evolução
O tratamento endovascular é seguro e efetivo 

para os pacientes com AVEi e OGV, entretanto seus 
benefícios são extremamente tempo-dependentes. 
Mesmo pequenas economias de tempo podem gerar 
significativos benefícios clínicos: uma diminuição de 
20 min no tempo até a reperfusão pode ser traduzida 
em 3 meses de vida sem sequelas48. A maioria dos 
estudos clínicos incluíram pacientes com tempo de 
evolução de até 6 a 8h.

Apresentação clínica
Pacientes com déficits neurológicos 

significativos (NIHSS ≥8) possuem maiores chances 
de benefício com o manejo endovascular do AVE. 
As diretrizes atuais da American Stroke Association 
recomendam com evidência 1A o tratamento de 

pacientes com NIHSS ≥ 6. Entretanto, existem 
pacientes com AVEi e oclusão de grande vaso 
que apresentam quadro clínicos leve a moderado 
(NIHSS < 8). Nesses pacientes, a decisão deve 
ser individualizada de acordo com o risco estimado 
do procedimento e a experiência do serviço. 
Atualmente, estudos clínicos randomizados estão 
testando sistematicamente este cenário. De maneira 
geral, se os sintomas são incapacitantes, se existe 
uma área de tecido eloquente em sofrimento e os 
estudos de imagem demonstram viabilidade tecidual 
no sítio acometido, o tratamento endovascular é 
indicado. 

Neuroimagem
Outro aspecto da avaliação dos pacientes 

candidatos ao tratamento endovascular está 
relacionado ao tipo de imagem disponível. Baseado 
nas evidências científicas disponíveis até o 
momento, de 0 a 6h a avaliação tecidual pode ser 
realizada utilizando-se o escore ASPECTS na TC de 
crânio sem contraste. Para pacientes entre 6 a 24h, 
recomenda-se perfusão por TC ou RM.

Geralmente pacientes com ASPECTS ≥6 e 
janela de tempo dentro de 6 a 8h, são candidatos ao 
tratamento endovascular. A presença de mismatch 
clínico/radiológico denotando descorrelação entre o 
estado clínico do paciente, por exemplo alto NIHSS 
e imagem com pouca/moderada área de infarto, 
pode ser utilizado como método para selecionar os 
pacientes que ainda possuam viabilidade tecidual 
e, consequentemente, possam ter benefício com as 
terapias de reperfusão. 

Pacientes com grandes áreas de infarto 
“large core strokes” 

A análise de registros multicêntricos de 
pacientes admitidos com ASPECTS 0 a 5 e que 
foram submetidos a trombectomia mecânica, 
demonstrou que a reperfusão cerebral foi benéfica, 
sem aumentar o risco de sangramento cerebral 
sintomático. Em 2020, existem ECRs desenhados 
para avaliar a hipótese de que, mesmo grandes 
áreas de infarto devam ser reperfundidas49.
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Manejo endovascular das oclusões da 
artéria basilar 

Apesar de amplamente utilizada nos casos 
de oclusão aguda da artéria basilar, a trombectomia 
mecânica não possui o mesmo nível de evidência 
científica, quando comparada ao tratamento de 
lesões da circulação anterior. Publicado em 2009, 
o estudo BASICS50 possuía desenho prospectivo 
não randomizado e avaliou o desfecho de pacientes 
com OAB51. Os grupos comparados foram terapia 
antitrombótica (antiplaquetários ou anticoagulantes), 
trombólise endovenosa com rtPA e trombectomia 
mecânica. Os pacientes tratados com rtPA ou 
trombectomia apresentaram melhores desfechos do 
que o grupo com antitrombóticos, porém não houve 
diferença significativa entre estas duas intervenções. 

O estudo clínico randomizado BASICS50 foi 
apresentado na conferência ESO-WSO em maio de 
2020, demonstrando que o tratamento endovascular 
é efetivo em pacientes com oclusão da artéria 
basilar e que apresentem déficits neurológicos 
moderados a severos (NIHSS ≥ 10). Aparentemente, 
os pacientes com déficits clínicos menos severos 
(NIHSS <10) apresentaram melhores desfechos 
com tratamento medicamentoso. Na prática clínica, 
as oclusões de artéria basilar com apresentação 
clínica grave (NIHSS ≥10) deverão ser manejadas 
rotineiramente com trombectomia mecânica, mesmo 
não existindo evidências de benefício tão robustas 
como na circulação anterior. Em casos selecionados, 
sobretudo se não houver alterações sugestivas de 
lesão irreversível e extensa em tronco cerebral, 
sugere-se o tratamento endovascular mesmo em 
janelas de tempo tardias (até 24h do início dos 
sintomas). 

TÉCNICAS DE TRATAMENTO 
ENDOVASCULAR

Técnica “clássica” de trombectomia 
utilizando-se stent retriever 

A utilização de stent retriever no contexto do 
AVEi agudo com oclusão de grande vaso demonstrou 

altas taxas de recanalização e baixos índices de 
complicação. Os stent retrievers são dispositivos 
em forma de stents, autoexpansíveis que podem 
ser completamente resgatados após seu implante. 
Estes dispositivos propiciam, além da imediata 
restauração de fluxo, a possibilidade de resgate 
do trombo/coágulo caracterizando a trombectomia 
mecânica. As taxas de recanalização vascular (TICI 
2b e 3) utilizando-se esta técnica podem aproximar-
se de 80%, e sua utilização está relacionada a 
significativa melhora de desfechos clínicos. A técnica 
é comprovadamente segura, com mínimas taxas 
de sangramento cerebral e mortalidade nos ECRs 
publicados.

Técnica “clássica” de trombectomia 
utilizando-se aspiração 

A técnica de aspiração para tratamento do 
AVEi, utilizando-se cateteres de acesso distal 
neurovasculares de grande lume, é bastante 
praticada e existe comprovação da não inferioridade 
nas taxas de recanalização e de desfecho clínico, 
quando comparada a técnica com stent retriever. 
O estudo ASTER (Contact aspiration versus 
stent retriever for successful revascularization)52 
demonstrou não haver diferença nas taxas de 
recanalização quando utilizado aspiração versus 
stent retriever. Subsequentemente, o estudo 
COMPASS (Comparison of direct aspiration versus 
stent retriever as a first approach)53 demonstrou a não 
inferioridade da técnica de aspiração no desfecho 
funcional (mRs) dos pacientes acometidos. 

Técnica “combinada” de trombectomia: 
aumentando a taxa de “TICI 3 na primeira 
passada” 

A utilização da técnica de dupla aspiração 
através de cateter guia balão (CGB) e cateter de 
acesso distal (cateter de aspiração de grande lume), 
associado à stent retriever é considerada atualmente 
a técnica com maior eficácia. A utilização de cateter 
guia balão é, sempre que possível, imprescindível, 
pois comprovadamente está associada a 
melhores taxas de recanalização, menor tempo 
de procedimento e, consequentemente, melhores 
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desfechos clínicos54-56.

O tratamento de fase aguda do paciente 
com AVE deve ser encarado como uma sucessão 
de eventos que iniciam no reconhecimento dos 
sintomas, direcionamento da vítima para centro 
capacitado, confirmação da suspeita clínica, seleção 
dos pacientes candidatos ao tratamento, avaliação 
do tipo de tratamento com maior probabilidade de 
benefício clínico, rápida implementação terapêutica, 
manutenção dos cuidados de prevenção de 
complicações e reabilitação precoce. Encarando-
se desta forma o manejo do AVE, fica claro que a 
trombectomia mecânica nada mais é do que uma 
pequena parcela do complexo manejo do paciente. 

Parte-se do pressuposto de que os centros 
de AVE que fazem (ou planejam fazer) o tratamento 
endovascular nos pacientes com AVEi devido a 
OGV, já possuam experiência e organização no 
manejo do AVE, cumprindo os requisitos mínimos 
estabelecidos pelas diretrizes atuais, tais como, 
unidade de AVE, neurologista e serviço de imagem 
24/7, além de constante análise de indicadores, 
assegurando assim, a qualidade do serviço prestado 
para o paciente e comunidade (Figura 7). 

CRANIECTOMIA E DUROTOMIA NO AVEI
Em um grupo específico de pacientes 

acometidos AVEi, especialmente nos que sofreram 
infartos cerebrais extensos do território da artéria 
cerebral média, pode ocorrer o desenvolvimento de 
edema cerebral, uma das mais graves complicações 
da isquemia de tecido neuronal57. Devido à gravidade 
do quadro, uma vez que a mortalidade pode chegar 
a 80%, a intervenção cirúrgica deverá ser realizada 
precocemente quando recomendada, isto é, na 
presença de sinais que sugiram infarto extenso e a 
depender do grau de desvio da linha média. Uma 
análise de três estudos – DECIMAL, DESTINY e 
HAMLET – controlados e randomizados, publicada 
em 2007, abrangendo 93 pacientes entre 18 e 60 
anos, demonstrou redução da mortalidade de 78% 
para 29% ao se realizar cirurgia descompressiva 

dentro de 48h do ictus, em casos de infarto maligno 
da artéria cerebral média58.

UNIDADE DE AVE
As unidades de AVE representam o modelo de 

tratamento mais eficaz no tratamento de pacientes 
acometidos por AVE23-25 (nível de recomendação 
IA), caracterizadas por uma área física restrita aos 
pacientes com AVE, com modelo de atendimento 
baseado em equipe multidisciplinar especializada no 
tratamento de pacientes com AVE, com protocolos e 
condutas bem definidos nas diversas especialidades 
envolvidas no cuidado do paciente, tendo como 
principais focos:

•	 atendimento de fase aguda (U-AVE – Agu-
da); 

•	 investigação da etiologia do AVE; 

•	 inserção de medidas de prevenção secun-
dária precocemente; 

•	 reabilitação precoce; 

•	 avaliação de disfagia antes de começar a 
dieta oral; 

•	 educação para pacientes e familiares/cui-
dadores, tendo participação nas visitas 
médicas e interdisciplinares;

•	 treinamento continuado das equipes en-
volvidas no cuidado do paciente com AVE; 
e

•	 enfermagem envolvida no processo reabi-
litador.

Os pacientes atendidos em U-AVE têm 
maior chance de sobreviver e tornam-se mais 
independentes. Esse benefício persiste mesmo 
após 10 anos do evento59,60.

Um estudo brasileiro randomizado e controlado 
demonstrou que a morbimortalidade de pacientes 
internados na U-AVE do Hospital Municipal São 
José de Joinville foi menor, quando comparada aos 
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Figura 7: Fluxograma proposto de atendimento ao paciente com suspeita de AVE agudo.

Fonte: Os autores, 2021.
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pacientes internados na enfermaria de medicina 
interna do mesmo hospital. Ambos os grupos foram 
submetidos ao mesmo tratamento e investigação e 
dispunham dos mesmos recursos técnicos, exceto 
pela assistência multidisciplinar da U-AVE61.

Uma metanálise publicada pela Cochrane 
Stroke Group62, em 2013, identificou os seguintes 
pontos, realizados na U-AVE, relacionados aos 
melhores desfechos dos pacientes internados em 
U-AVE: 

•	 melhor acurácia diagnóstica;

•	 melhor cuidado de enfermagem; 

•	 mobilização precoce; 

•	 reabilitação precoce; e

•	 maior eficácia na prevenção de complica-
ções da imobilidade.

O mesmo estudo evidenciou menor tempo 
médio de internação, devido menor número de 
complicações imobilidade e disfagia62.

ETIOLOGIA E PREVENÇÃO SECUNDÁRIA
É de extrema importância o conhecimento da 

etiologia do AVEi ou AIT, uma vez que tem implicação 
direta na prevenção secundária da doença. Vários 
podem ser os mecanismos etiológicos, os quais são 
ilustrados na Figura 8:

Para a investigação básica do AVE, os 
seguintes exames devem ser realizados: 

•	 topografia: TC ou RM de crânio;

•	 vasos: US carótidas e vertebrais / Doppler 
transcraniano;

•	 cardíaco estrutural: ecocardio transtoráci-
co; 

•	 cardíaco ritmo: ECG 12 derivações; e

•	 hematológico/LAB: hemograma, glicemia, 
VHS, creatinina, ureia, eletrólitos, coagu-
lograma, colesterol e triglicerídeos, sorolo-

gia para Lues.

Pacientes cuja etiologia não foi definida 
após esta fase de investigação são habitualmente 
submetidos a uma segunda etapa de exames:

•	 angioTC ou angioRM da circulação cer-
vical e encefálica: suspeita de dissecção 
arterial, estenoses intra ou extracranianas, 
outras arteriopatias não ateroscleróticas;

•	 holter cardíaco de 24h: suspeita de FA pa-
roxística ou cardiopatia atrial;

•	 doppler transcraniano com bubble test: 
suspeita de PFO, estenoses intracrania-
nas;

•	 ecocardio transesofágico: suspeita de 
fonte cardioembólica não detectada pelos 
métodos anteriores;

•	 investigação de trombofilia: especialmente 
paciente com histórico de outros eventos 
trombóticos não usuais;

•	 líquor: suspeita de neuroinfecção (lues e 
cisticercose) ou vasculite;

•	 arteriografia cervical e cerebral: suspeita 
de doenças arteriais não detectadas pelos 
métodos anteriores; e

•	 testes genéticos: suspeitas de causas mo-
nogênicas como CADASIL, CARASIL e 
COL4A1. 

Controle da pressão arterial 
A hipertensão é o fator de risco mais 

relacionado ao AVE, tanto isquêmico como 
hemorrágico, e, portanto, deve ter um controle 
rigoroso. Ela está fortemente relacionada à doença 
aterosclerótica e a recorrência do AVE63,64. Para a 
prevenção secundária de AVE, os limites superiores 
devem ser 140/90 mmHg. Em casos de AVE lacunar, 
o limite de pressão arterial sistólica passa a ser 130 
mmHg65.
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Figura 8: Principais subtipos etiológicos de acordo com a classificação de TOAST.

Fonte: Os autores, 2021.
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Hipolipemiantes
As estatinas são consideradas terapias de 

primeira linha em casos de dislipidemia após AVE66,67 
e devem ser iniciadas durante a internação do AVE. 

Controle glicêmico 
O rastreio para investigação de diabetes 

mellitus deve ser realizado para todos os pacientes 
após evento de AVE ou AIT. De forma geral, a 
HbA1c pode ser mais precisa do que outros testes 
de rastreio no período pós evento cerebrovascular68 
(Classe IIa, Nível de evidência C).

Terapia antiplaquetária
A terapia antitrombótica, realizada com 

abordagem antiplaquetária, é recomendada para 
a prevenção secundária na maioria dos subtipos 
de AVEi, incluindo o AVE lacunar69, ateroma do 
arco aórtico70, dissecção de artéria cervical71 e 
aterosclerose intracraniana72, à exceção de AVE 
cardioembólico, por fibrilação atrial ou doença 
cardíaca valvar. Dentro das primeiras 48h, a aspirina 
deve ser iniciada a fim de se evitar recorrência 
precoce73,74.

Em casos de AVE menor ou AIT75, recomenda-
se a administração de uma dose de ataque de AAS 
e clopidogrel (300mg), medicações que devem 
ser continuadas por 21 dias e iniciadas em até 
3 dias após o ictus76-78. A terapia crônica de AAS, 
associada a clopidogrel não tem recomendação 
para a prevenção de AVE79. O ticagrelor associado 
ao AAS demonstrou superioridade na prevenção de 
AVE ou óbito em pacientes com AVEi menor ou AIT 
de alto risco, este benefício foi mais significativo nos 
pacientes com estenoses cervicocraniais acima de 
30%80.

AVE DE ETIOLOGIA ATEROTROMBÓTICA

Doença aterotrombótica de vasos 
intracranianos 

Nos casos em que a estenose arterial 

intracraniana é responsável pelo evento isquêmico, 
um manejo clínico agressivo deve ser iniciado. 
Este deve incluir a terapia anti-plaquetária dupla 
com AAS e clopidogrel por 90 dias81, além de anti-
hipertensivos, estatina, mudança do estilo de vida, 
controle de diabetes mellitus, atividade física, 
cessação de tabagismo e perda de peso. 

Em recorrência de AVE ou AIT, a despeito 
do tratamento clínico otimizado, deve-se avaliar a 
possibilidade da realização de angioplastia isolada 
ou com colocação de stent81.

Doença aterotrombótica de carótidas 
extracranianas 

Todos os pacientes com doença de carótida 
devem receber tratamento clínico, o qual inclui 
estatina e antiagregação plaquetária, além de 
mudança dos fatores de risco81.

A intervenção cirúrgica não oferece benefícios 
em casos de estenose < 50% e está contraindicada 
nos pacientes que possuem estenose < 30%.

Se houver presença de estenose crítica 
da artéria carótida ipsilateral (70 a 99%), está 
recomendada a angioplastia com stent ou 
endarterectomia, em até seis meses após o AVE 
ou AIT, a depender dos fatores individuais de cada 
paciente, como idade, sexo e comorbidades, quando 
o risco de morbimortalidade perioperatória for menor 
que 6%81.

Doença aterotrombótica de artérias 
vertebrais extracranianas

O tratamento clínico é recomendado pela 
AHA/American Stroke Association, para todos 
os pacientes com estenose de artéria vertebral 
extracraniana sintomática e inclui antiagregação 
plaquetária, estatina, controle pressórico e 
mudança do estilo de vida81. A revascularização, por 
angioplastia ou endarterectomia, está indicada nos 
casos em que há recorrência dos sintomas apesar 
do tratamento clínico. 
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Anticoagulação 
A prevenção secundária com anticoagulantes 

está indicada nos casos de AVE de origem 
cardioembólica e pode ser realizada com varfarina 
ou anticoagulantes orais diretos (NOACs). São 
indicações:

•	 fibrilação ventricular não valvar; 

•	 trombo em átrio ou ventrículo esquerdos;

•	 IAM com supra de ST de parede anterior 
com formação de trombo em VE; 

•	 acinesia ou discinesia apical anterior (in-
dicação de anticoagulação por três meses 
após o infarto);

•	 dispositivo mecânico de assistência ventri-
cular esquerda; 

•	 fração de ejeção de VE < 35%; e

•	 doença cardíaca valvar, incluindo doença 
valvar mitral reumática ou válvulas cardía-
cas protéticas mecânicas na posição aór-
tica ou mitral;

AVE DE OUTRAS ETIOLOGIAS

Dissecção arterial 
A dissecção de artéria carótida ou vertebral 

são causas relativamente comuns de AVE ou AIT, 
especialmente em pacientes jovens. Pode ser 
relacionada a trauma, entretanto pode ocorrer 
espontaneamente ou por trauma simples. 

É controversa a opção ideal para prevenção 
secundária após um evento de dissecção arterial. 
A estratégia pode incluir anticoagulação, terapia 
antitrombótica, angioplastia com ou sem stent, ou 
conduta conservadora.

A recomendação da AHA/American Stroke 
Association é tratamento antitrombótico com 
antiplaquetários ou anticoagulantes por pelo menos 
três a seis meses81. Em casos de recorrência, deve-
se considerar terapia endovascular com stent81. 

O tratamento cirúrgico pode ser avaliado em 
casos de recorrência apesar da terapia adequada 
antitrombótica e falha do tratamento endovascular81.

Forame oval patente
Dois ensaios clínicos evidenciaram diminuição 

do risco de AVE recorrente após fechamento 
percutâneo de forame oval patente (FOP) em 
pacientes com AVE criptogênico82,83, em oposição a 
estudos anteriores que não mostraram benefício84,85, 
o que corrobora a relação causal entre FOP e AVEi 
e justifica criteriosa consideração do fechamento em 
pacientes selecionados. 

O escore de risco de embolia paradoxal 
(RoPE), uma ferramenta objetiva, pode auxiliar a 
avaliar a probabilidade de o FOP estar associado 
ao AVEi86.

Em pacientes jovens, com AVE de aparência 
embólica, sem comorbidades vasculares e um 
grande FOP e a associação de aneurisma do 
septo atrial à relação causal é ainda mais forte. 
Uma vez que a recorrência de AVE relacionada a 
FOP é baixa, deve haver discussão entre uma 
equipe multidisciplinar, que envolve neurologista e 
cardiologista intervencionista, a fim de determinar 
entre terapia medicamentosa ou fechamento do 
FOP.

Reabilitação
Em virtude dos avanços terapêuticos recentes, 

um maior número de pacientes sobrevive ao AVE 
e parte significativa desses pacientes apresenta 
sequelas neurológicas87.

Nos países desenvolvidos, o AVE é a principal 
causa de incapacidade88. Dessa maneira, os 
pacientes com sequelas pós-AVE devem ter acesso 
garantido à reabilitação89, cujos principais objetivos 
são:

•	 auxiliar na recuperação das habilidades 
funcionais que o paciente perdeu em con-
sequência do AVE;

•	 proporcionar novas formas de adaptação 
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a incapacidades que não podem ser recu-
peradas;

•	 tornar o paciente o mais independente 
possível nas atividades da vida diária bá-
sicas e instrumentais (comunitárias), retor-
nar a exercer as suas atividades de lazer e 
laborativa, se ele assim desejar; e

•	 dar suporte ao paciente e à família, tanto 
social quanto psicológico;

Para obter melhor resultado, a reabilitação 
deve seguir os seguintes princípios:

•	 acesso rápido, pois a capacidade de repa-
ração após o dano cerebral (neuroplastici-
dade), ocorre de forma mais intensa nos 
3 meses pós-AVE, principalmente para 
déficit motor;

•	 utilizar de terapias baseadas em ativida-
des que devem ter alta intensidade para 
maior benefício; e

•	 adequação da técnica a ser utilizada de 
acordo com as necessidades e preferên-
cias do paciente89.

CONCLUSÃO
O AVE isquêmico é uma das doenças da área 

neurológica que apresentou os maiores avanços 
terapêuticos nas últimas duas décadas, possuindo 
tratamentos de fase aguda muito eficazes. 
Entretanto, o desafio, especialmente em países 
em desenvolvimento como o Brasil, é organizar os 
serviços que prestam atendimento aos pacientes 
com AVE, para que essas intervenções sejam 
adequadamente alocadas e estejam disponíveis 
para o maior número de pacientes. Portanto, todos 
os pontos de atenção ao paciente com AVE devem 
interagir para o sucesso dessa cadeia assistencial, 
na sua função essencial que é a redução da carga 
do AVE para o paciente, seus familiares e sociedade.
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