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APRESENTACAO

Ap6s trés anos de trabalho, o Tratado de Neurologia Clinica e Cirdrgica da Academia Brasileira
de Neurocirurgia — ABNc estd pronto. Uma obra importante, que reuniu os melhores neurocirurgides e
neurologistas brasileiros, em prol do crescimento e desenvolvimento da nossa querida Academia.

Com 62 capitulos sobre diversos topicos em Neurologia clinica e cirurgica, cuidadosamente escritos
por especialistas em suas devidas areas, contém 15 sec¢bes, cobrindo os seguintes temas: historia da
Neurologia, neuroanatomia basica, semiologia e exames complementares, doencas vasculares, doencas
desmielinizantes, doencas dos nervos periféricos e neuromusculares, distarbios do movimento, cefaleia
e epilepsia, deméncias e disturbios cognitivos, neoplasias, dor e espasticidade, transtorno do sono,
neurointensivismo, doencas neuroldgicas na infancia e outros.

Destinada a académicos de medicina, residentes, neurologistas e neurocirurgides, esta obra promete
fornecer um conteddo altamente especializado, para uma 6tima revisdo e aprofundamento sobre esses
assuntos.

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

Prof. Dr. André Giacomelli Leal



PREFACIO

Este Tratado de Neurologia Clinica e Cirdrgica surge num importante momento das areas da
neurociéncia. Elaborar o diagndstico neuroldgico correto sempre representou para o médico um desafio
intelectual desde os primérdios das ciéncias neurolégicas modernas no século XVIl e, para o paciente,
preocupacédo e ansiedade sobre o curso de sua enfermidade. No passado, a neurologia clinica era uma
ciéncia de doencas interessantes, porém muitas vezes intrataveis, praticada pelo fascinio especial da
“estética do diagnéstico”. A neurologia cirdrgica, por sua vez, ainda embrionaria no inicio do século passado,
foi por muitas décadas frustrada, exibindo um altissimo indice de mortalidade e morbidade, incompativel
com uma medicina que cura e alivia as enfermidades. Felizmente, essa situagcdo mudou fundamentalmente
nas ultimas décadas. As ciéncias neuroldgicas estdo se tornando cada vez mais atraentes, ao ver o
tratamento como o ponto central da verdadeira tarefa médica, e sua eficiéncia terapéutica. Exemplos
incluem as doencas vasculares do sistema nervoso, as neoplasias benignas e malignas do sistema nervoso,
as doengas dos nervos periféricos, o tratamento de epilepsia, dos distirbios do movimento, da deméncia
e disturbios cognitivos, da dor e da espasticidade, bem como do sono, sem mencionar 0s avangos no
neurointensivismo.

Neste contexto, o presente Tratado de Neurologia Clinica e Cirargica surge como uma obra
imprescindivel para o conhecimento do estado da arte das multiplas &reas da neurociéncia. Escrito por
especialistas de exceléncia cientifica e profissional, este livro toma corpo numa ordem de grandes capitulos
sobre quadros clinicos e sintomas relacionados a problemas, guiando o leitor a encontrar rapidamente o
caminho para a selecao terapéutica especifica. Os capitulos sao divididos em se¢des de conhecimentos
gerais em historia da neurologia, neuroanatomia basica, e semiologia e exames complementares. Estes séo
seguidos de capitulos sobre quadros clinicos e doencas do sistema nervoso.

Apesar do grande numero de autores contribuintes deste livro, souberam os Editores realizar um
trabalho exemplar ao conseguir dar a este Tratado uma estrutura uniforme e didatica sobre o patomecanismo
e os principios terapéuticos em discussao dos estudos de terapia mais importantes da atualidade.

Enfim, estamos perante uma obra que n&o deve faltar na biblioteca daqueles interessados no estudo
das &reas médicas e cirlrgicas neurolbgicas, e de todos os demais que desejam um livro de terapia
neurolégica que funcione como ferramenta concreta de auxilio nas consultas do dia-a-dia.

Prof. Dr. Marcos Soares Tatagiba

Catedra em Neurocirurgia

Diretor do Departamento de Neurocirurgia
Universidade Eberhard-Karls de Tubingen
Alemanha
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Alexandre Luiz Longo

Maria Francisca Moro Longo
Carla Heloisa Cabral Moro
Dara Lucas de Albuquerque

Pedro S. C. Magalhaes

INTRODUGCAO

O acidente vascular encefalico isquémico (AVEi) é
uma das principais causas de mortalidade e incapacidade
no mundo e sua incidéncia vem aumentando em paises
em desenvolvimento. E definido como um episédio de
natureza neuroldgica focal de instalagcdo habitualmente
subita, ocasionado pela reducdo do fluxo sanguineo
cerebral regional.

Felizmente, nas (ltimas décadas, novas

intervencdes preventivas e, especialmente, terapéuticas
do AVEi
significativa, ndo havendo mais espacgo para atitudes

modificaram a histéria natural de forma
niilistas e contemplativas de outrora. O manejo da fase
aguda, focado na rapida reperfusdo do sitio isquémico
com utilizagdo de tromboliticos intravenosos ou
tratamento endovascular (trombectomia mecéanica) sao
comprovadamente eficazes e custo-efetivos, diminuindo
significativamente a incapacidade e a mortalidade da
doenca. Entretanto, em virtude de seu carater tempo
dependente, os desafios para que essas intervencdes
estejam prontamente disponiveis requer organizagédo e
modificag@o cultural dos profissionais da saude sobre
as possibilidades de tratamento, especialmente num

pais como o Brasil com grande extensao territorial e

desigualdades de acesso a salde.

Neste capitulo, iremos ressaltar a necessidade
da organizacdo assistencial aos pacientes com AVE,
com a definicdo de linhas de cuidado que contemplem
a atencdo em todos os niveis, incluindo-se a educacéo
populacional,
atendimento pré-hospitalar, atendimento de emergéncia

prevencdo primaria, organizagdo do
e estratégias de reperfusdo, internacdo em unidades de
AVE (U-AVE), reabilitacao e prevencao secundaria.

EPIDEMIOLOGIA

O AVE (incluindo-se isquémico e hemorragico)
afeta globalmente cerca de 13,7 milhbes de pessoas
por ano, sendo a segunda causa de morte (cerca de 5,5
milhdées/ano)’2.

Especialmente nos paises em desenvolvimento o
fendbmeno de envelhecimento da populagdo (transicao
demografica) e a falta de controle de fatores de risco
determinam aumento nos valores absolutos de incidéncia,
prevaléncia, 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 paises desenvolvidos
(Figura 1).

A mudanca do perfil etario da populacao exigira
a adocédo de politicas de saude custo-efetivas com foco
na prevencao e reducéo da incapacidade, buscando um
controle sustentavel do impacto causado pela doenga na
populagéo.

FISIOPATOLOGIA DO AVE ISQUEMICO

Na década de 70, estudos pioneiros demonstraram
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gque muitos dos sintomas clinicos de um paciente com
AVEi agudo estdo relacionados a parte do cérebro
que se encontra hipoperfundida e eletricamente
ndo funcionante, que entretanto, permanece viavel,
definindo o conceito de penumbra isquémica. Com
0 passar do tempo, a area de penumbra tende a
evoluir para infarto com perda neuronal irreversivel.
A diferenciagdo entre penumbra e infarto €
fundamental na selecdo dos pacientes candidatos
a terapias de reperfusdo, visando a restauragao
de fluxo sanguineo regional e consequentemente,
preservacdo da area de penumbra. A variabilidade
individual de tempo e severidade da evolugéo da
isquemia depende principalmente da competéncia
da circulacao colateral.

Outros fatores que podem influenciar na
taxa de perda neuronal sdo o pré-condicionamento
isquémico, pressado de perfusdo cerebral (PPC),
volume cerebral, sérica,

sanguineo glicemia

temperatura e capacidade de extragéo de O, °.

CIRCULACAO COLATERAL

A presenca e eficicia da circulagao colateral

influenciardo diretamente na progressdao da
penumbra para infarto tecidual. Colaterais sdo vasos
anastomoéticos que promovem rotas alternativas para
o fluxo sanguineo. As vias colaterais primarias estao
relacionadas ao poligono de Willis, e sua eficacia

depende de variagbes anatdmicas individuais®*.

No contexto do AVE, as vias colaterais
secundarias estdo relacionadas a anastomoses
extra-intracranianas através de ramos das artérias
supra-aorticas e, principalmente, das anastomoses

colaterais leptomeningeas.

Colaterais leptomeningeas s&do conexdes
diretas arteriolo-arteriolares entre as principais
artérias cerebrais, promovendo uma rota para o
fluxo retrogrado das artérias piais distais ao sitio de
oclusdo vascular, criando uma rede circulatéria com
o potencial de manter o fluxo sanguineo cerebral
relativo. Umbom padréo de fluxo colateral geralmente

determina maiores areas de penumbra e pequenas

areas de infarto, prolongando a viabilidade tecidual
e, consequentemente, a janela terapéutica para o
tratamento do AVEi. O comportamento da circulacao
colateral é altamente dindmico, alguns canais de
colaterizagdo persistem enquanto outros, nas areas
de penumbra, tendem a desaparecer. Ap6s a ocluséo
de uma grande artéria intracraniana, em questao de
segundos, desenvolve-se o fluxo colateral, devido
a modificacdo do gradiente pressérico circulatério,
sendo as arteriolas corticais de 50 a 250um o
primeiro sitio de diminuigao da resisténcia vascular®.
Entretanto, existe grande variabilidade do tempo
em que as colaterais se manterdo funcionantes e
seu impacto na progressdo da isquemia cerebral.
Se inicialmente, um bom sistema de colaterizagéao
mantém o parénquima cerebral viavel, a auséncia
de reperfuséo tecidual e a faléncia do sistema de
colaterais (que pode ocorrer em até 3 a 5 dias ap6s o
evento) determinam crescimento do infarto® (Figura
2).

O efeito de tempo-dependéncia da reperfusao
cerebral em relagao a colaterizagao foi demonstrado
recentemente por Hwang et al.’”. Pacientes com
colaterais ruins foram muito mais dependentes do
tempo do tratamento para atingir bons resultados
clinicos, ao contrario do que se observou com os
pacientes com étimas colaterais, nos quais o tempo
para o tratamento teve menor influéncia no desfecho
neurologico.

Apesar de existirem diferentes escores de
fluxo colateral, na pratica clinica a informacao
radiolégica das colaterais € dicotomizada em
“ausente” e “presente”, sendo mais simples, rapida
e bastante (til, de acordo com o estudo ESCAPES.
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Figura 1: Linha do tempo da epidemiologia do AVE no Brasil.

Fontes: os autores, 2021.
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Figura 2: Modelo de progressao da isquemia cerebral, a partir de uma oclus&o na artéria cerebral média. Segundos
apos a oclusao, cria-se uma grande area de penumbra. Rapidamente ha infarto do territorio suprido pelas artérias
lenticuloestriadas, sobretudo por ndo haver rede colateral eficaz (ramos terminais). Com o passar do tempo, a area

de infarto vai aumentando, a uma taxa inversamente proporcional & eficacia da circulagéo colateral. Com o passar do
tempo ha faléncia da circulagéo colateral, determinando o volume final de infarto.

Fonte: Os autores, 2021.
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JANELA TERAPEUTICA

A janela terapéutica do AVEi é diferente
para cada individuo®". A aplicagdo estrita de
parametros relacionados ao tempo de evolugao
de isquemia para a tomada de decisao terapéutica
(por exemplo, 4,5h para rtPA IV ou 6h para
trombectomia) foi inicialmente derivada de estudos
e andlises populacionais, privando do tratamento
individuos com cérebro viavel e janelas terapéuticas
estendidas além desses limites de tempo. Em 2017,
os estudos DAWN'2 e DEFUSE', demonstraram que
o tratamento endovascular € extremamente efetivo
em janelas temporais de 6 a 24h para pacientes
selecionados através de critérios avancados de
imagem, utilizando uma abordagem baseada em
viabilidade tecidual ao invés de uma abordagem
puramente temporal.

Em termos gerais, o tratamento do AVE
€ tempo-dependente. Por exemplo, no estudo
REVASCAT#, para cada atraso de 30 min no
tempo de reperfuséo, as chances de bom desfecho
neurol6gico diminuiram em 26%.

Entretanto na pratica clinica, a
heterogeneidade individual de evolug¢ao da isquemia
cerebral fez com que fossem caracterizados dois
fenétipos de pacientes: os “progressores rapidos”
(sem colaterais) e os “progressores lentos” (com
boas colaterais)!’®'®. Em progressores lentos, o
centro isquémico cresce vagarosamente e podera
haver viabilidade tecidual mesmo apés 24h do inicio
dos sintomas. Em progressores rapidos, o centro
isquémico cresce de maneira acelerada, diminuindo
a penumbra isquémica e as chances de bom
desfecho clinico. Pode-se concluir que progressores
rapidos sao muito mais sensiveis ao tempo de
isquemia, apresentando centros isquémicos
maiores e mais precocemente do que nos individuos
progressores lentos. Dessa forma, para selegcado
de pacientes candidatos a trombectomia, o tempo
€ cada vez mais irrelevante, pois o status tecidual
favoravel (<70ml de centro isquémico) e a presenca
de penumbra (diferenciagao clinico-radiolégica) sao

muito mais importantes do que puramente critério

temporal de evolugéo dos sintomas.

QUADRO CLINICO E DIAGNOSTICO

A manifestacdo clinica do AVEi é bastante
variada dependendo da extenséo da lesédo e do local
do cérebro que teve o fluxo sanguineo reduzido.
A maioria dos eventos isquémicos cerebrais esta
relacionada a eventos tromboembdlicos, com
origem em ateromatose de grandes artérias ou
patologias cardiacas, especialmente a fibrilagdo
atrial. Geralmente, o inicio do quadro & subito e
com o nadir ocorrendo em poucos minutos. Poucos
pacientes apresentam piora progressiva dos sinais
e sintomas, sugerindo progressdo do processo
trombético, situagdo mais comum nos casos de
acometimento da circulagdo posterior. Assim, é
fundamental conhecer a anatomia vascular e as
funcdes do territério suprido por cada artéria do
cérebro. Abaixo, seguem tabelas que correlacionam
a anatomia basica com a fungdo do territorio suprido

por cada artéria do cérebro.

ATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO (AIT)
E AVEi MENOR

Por convencgédo, o AIT distingue-se do AVE
pela duragdo dos sintomas em menos de 24h. O
AVEi menor é normalmente definido pela presenca
de déficit neurologico discreto (NIHSS < 3) e sem
comprometimento funcional significativo. Em ambas
as condicdes o paciente encontra-se sob alto risco
de desenvolver um AVEi mais extenso, reiterando
a necessidade de avaliagdo urgente e o inicio do
tratamento precoce?®.

Dois estudos independentes, EXPRESS™ e
SOS-TIA%, demonstraram reducéo de 80% no risco
absoluto da ocorréncia de AVEi quando realizada
a abordagem emergencial do AIT e AVE menor.
Portanto, a adog¢do da rotina de admissdo destes
pacientes tem enorme efetividade preventiva e deve
ser implementada nos servicos de atendimento
ao AVE. Na opinido dos autores essa € uma das
principais lacunas na assisténcia do AVE no Brasil,

Capitulo 13




Local de Infarto

Déficits

Divisao superior da artéria cerebral
média esquerda

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

Divisao inferior da artéria cerebral
média esquerda

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

Artéria cerebral média esquerda
completa

Afasia severa ou global; hemiplegia e hemianestesia direita; hemianopsia
homénima direita; preferéncia em olhar para esquerda.

Divisdo superior da artéria cerebral
média direita

Paresia contralateral de face e MS; heminegligéncia esquerda em extenséao
variavel; pode haver perda sensitiva de face e MS a esquerda.

Divisao inferior da artéria cerebral
média direita

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

Artéria cerebral média direita
completa

Heminegligéncia esquerda profunda; hemiplegia esquerda; preferéncia em
olhar para a direita.

Artéria cerebral anterior esquerda

Paresia e perda sensitiva de Ml direito; pode haver reflexo de preenséo palmar,
altera¢cbes comportamentais, afasia transcortical, hemiplegia direita.

Artéria cerebral anterior direita

Paresia e perda sensitiva de MI esquerdo; pode haver reflexo de preensao
palmar, alteragbes comportamentais, negligéncia esquerda, hemiplegia
esquerda.

Artéria cerebral posterior esquerda

Hemianopsia homodnima direita; pode haver alexia sem agrafia, afasia, paresia
ou perda sensitiva direita.

Artéria cerebral posterior direita

Hemianopsia homdnima esquerda; pode haver paresia ou perda sensitiva
esquerda.

Tabela 1: Sindromes clinicas das artérias cerebrais.

Fonte: Baseado em Moro, 2017"".

Sindrome Clinica

Locais de Infarto

Vasos Envolvidos

Hemiparesia motora pura
ou hemiparesia-disartria

Ramo posterior da capsula interna
(comum)

Ponte ventral (comum)
Corona radiata
Pedunculo 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 atéaxica

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

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

AVE sensitivo puro
(lacuna talamica)

Nucleo ventral posterior lateral do
talamo

Ramos talamo-perfurantes da ACP

AVE sensitivo motor
(lacuna talamo-capsular)

Ramo posterior da capsula interna
associado a nucleo ventral posterior
lateral ou radiacdes talamicas somato-
sensitivas

Ramos talamo-perfurantes da artéria cerebral
posterior ou lenticuloestriadas.

Tabela 2: Sindromes lacunares comuns.

Fonte: Baseado em Moro, 2017"".
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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

Reducéo de sensibilidade para dor e temperatura na face
ipsilateral e corpo contralateral

Disfagia, rouquiddo

Sindrome de Horner ipsilateral (miose, ptose e anidrose)
Reducéo da gustacao ipsilateral

Bulbo medial

Ramos paramedianos da artéria
vertebral e artéria espinhal anterior

Hemiparesia contralateral

Paresia de lingua ipsilateral

Reducéo da propriocepg¢éo e sensibilidade discriminativa
contralateral

Ponte lateral

Artéria cerebelar anterior inferior
Artéria cerebelar superior
Artérias circunferenciais longas

Ataxia de marcha e de membros ipsilaterais

Reducéo de sensibilidade para dor, temperatura e tato na
face ipsilateral

Surdez, zumbidos

Redugéao de dor e sensibilidade térmica no corpo
contralateral

Paresia de mandibula ipsilateral

Sindrome de Horner ipsilateral

Ponte medial Ramos paramedianos de artéria Hemiparesia contralateral
basilar Paresia de face ipsilateral
Paresia de mirada ocular ipsilateral
Oftalmoplegia internuclear
Ataxia de marcha e de membros
Reducéo da propriocepcéo e tato discriminativo no corpo
contralateral
Mesencéfalo Ramos da artéria cerebral posterior Paresia ipsilateral de nervo oculomotor
ventral e do topo da artéria basilar Paresia contralateral de face e corpo
Mesencéfalo Ramos da artéria cerebral posterior Paresia ipsilateral de nervo oculomotor
tegmental e do topo da artéria basilar Ataxia contralateral de membros e tremor
Mesencéfalo Ramos da artéria cerebral posterior Sindrome de Parinaud (paresia de mirada superior,
dorsal e do topo da artéria basilar nistagmo de retracédo e convergéncia, perda do reflexo

fotomotor com preservacgéo do reflexo de acomodacgéao).

Tabela 3: Sintomas de sindromes vasculares do tronco cerebral.

Fonte: Baseado em Moro, 20177
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especialmente no Sistema Publico de Saude.

ABORDAGEM RADIOLOGICA AO
PACIENTE COM SUSPEITA DE AVE
A abordagem diagnoéstica inicial do AVE

agudo requer a diferenciagdo entre AVE isquémico

e hemorragico, assim como, a exclusao de

mimetizadores (hematoma subdural crénico,
tumores cerebrais, infeccdo do SNC, hipoglicemia,
hiperglicemia, paralisia de Todd ou sindromes
psiquiatricas). Como nao existem preditores clinicos
acurados para a diferenciacao entre AVE isquémico
e hemorragico, a realizagdo de estudo de imagem
€ mandatoéria. Geralmente utiliza-se a tomografia
computadorizada (TC) de cranio e a angiotomografia

(angioTC) de pescoco e de cranio.

A abordagem estruturada dos achados
de imagem devera seguir a seguinte ordem de

questionamentos:

1. O paciente esta tendo um AVE ou nao?
(mimetizadores ndo vasculares);

2. O AVE é isquémico ou hemorragico?;

3. Qual o “status vascular’? Existéncia,
localizagéo e extenséo da ocluséo vascular
e da colaterizacgéo;

4. Qual o tamanho do AVE? (volume da lesao
irreversivel — infarto);

5. Este paciente pode ter beneficio
com trombdlise IV efou tratamento
endovascular? Correlagdo entre lesédo
irreversivel (infarto) e area potencial
viabilidade neuronal (penumbra); e

6. Qual o risco de sangramento?

Para aumentar a sensibilidade da andlise
tomografica no AVEi, deve-se empregar a escala
denominadaASPECTS (Alberta Stroke Program Early
CT Score) uma abordagem sistematica utilizando 10
pontos de leitura para lesdes da circulagéo anterior?'.
O escore ASPECTS é determinado através da
avaliacao dos cortes axiais com no minimo 5 mm

de espessura, de duas diferentes regides da artéria
cerebral média: ganglios basais (onde talamo,
génglios basais e nicleo caudado estejam visiveis)
e nivel supra ganglionar (onde a corona radiata e
centro semioval estejam visiveis). A anormalidade
deve ser observada em, no minimo, dois cortes
axiais. Cada area padrdo envolvida (hipodensa)
determina a perda de um ponto, de maneira que
uma tomografia completamente normal recebera um

escore ASPECTS 10 (Figura 3).

Nivel da corona radiata

Nivel dos ganglios basais

Figura 3: Protocolo de avaliagcdo tomografica escore
ASPECTS: A: Circulagéo anterior; P: Circulagéo posterior;
C: caudade; L: lentiforme; IC: capsula interna; I: cortex
insular; ACM: artéria cerebral média; M1: Cortex ACM
anterior; M2: Cértex ACM Lateral; M3: Cortex ACM
posterior; M4, M5 e M6 sao territorios anterior, lateral e
posterior da ACM imediatamente superiores a M1, M2 e
M3.

Fonte: Os autores, 2021.

As limitacbes do escore ASPECTS estao na
baixa concordéancia inter-observador, especialmente
nas primeiras horas do AVEi, quando a modificacao
de densidade da area lesional em evolucao
(avaliada pela escala de Hounsfield) é pequena e
de dificil percepcédo pelo olho humano. Artefatos
de movimento, lesbes parenquimatosas prévias e
microangiopatia podem influenciar na interpretacéao.
E fundamental o entendimento de que o escore
ASPECTS é baseado em estruturas anatdmicas,
com consequentes diferencas de volume e
eloquéncia. Desta forma, a lateralidade, localizagao

do infarto, e ndo somente a pontuacdo ASPECTS

deveréo ser considerados na sele¢cdo do paciente
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para tratamento de reperfusdo e na estimativa
prognéstica pos AVE?2,

A angioCT é fundamental no manejo do AVE
agudo, devendo ser realizada imediatamente a seguir
da TC de crénio sem contraste, independentemente
da gravidade clinica do paciente e/ou tempo de
evolugdo. Extremamente Gtil na definicdo da
topografia e extensdo da oclusdo arterial, na
avaliacdo da presenca/qualidade da circulagdo
colateral e deteccédo de patologias concomitantes,
sobretudo doencas da aorta, aterosclerose extra-
craniana, dissecg¢des arteriais, web carotideo e
vasculopatias/vasculites extra e intracranianas. A
deteccédo da oclusdo de um grande vaso (OGV) no
AVEi é essencial para a decisdo sobre a indicacéo
do tratamento endovascular. Ocluséo vascular deve
ser diagnosticada por método ndo invasivo o mais
precoce possivel, considerando a possibilidade de

tratamento endovascular®.

A TC de perfusdo (TCP) pode auxiliar na
predicdo do volume de area infartada, area de
tecido viavel e risco de sangramento cerebral apds
o tratamento de fase aguda. O tecido cerebral com
fluxo sanguineo muito baixo na TCP provavelmente
infartara precocemente. Ao detectar regides com
fluxo/volume sanguineo muito baixo (CBF e CBV)
ou com quebra de barreira hematoencefélica, a TCP
pode ajudar a prever regides cerebrais com risco
aumentado de hemorragia apés tratamento agudo
do AVE, entretanto ndo se deve utilizar os dados da
TCP isoladamente como critério de exclusédo para
reperfusao.

Alguns centros de AVE optam pela utilizagédo
rotineira de ressonancia magnética (RM) na fase
aguda do AVE. Sequéncias indicadas neste tipo de
avaliacdo sdo: 1) DWI para determinar o volume
da area de infarto; 2) FLAIR para avaliar dano
irreversivel e estimar tempo de evolugdo da lesao
(diferenca DWI x FLAIR); 3) gradiente-eco para
avaliar sangramento; 4) perfusdo para avaliar area
de penumbra e diferenciagdo perfusdo x DWI.

Secundariamente a avalicédo do statusvascular
(presenca ou nao de oclusao de grande vaso) pode

ser feita através da angioRM com ou sem contraste
IV.

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

Protocolos otimizados de aquisicdo deimagem,
equipamentos dedicados para
e equipes treinadas podem manter os tempos de

neurorradiologia

aquisicao de imagens menores do que 20 min.

As evidéncias atuais ndo demonstram prejuizo
para a selecdo de pacientes com a utilizacado da
RM ao invés da TC?, entretanto a experiéncia do
servico, controle rigoroso dos indicadores de tempo
de aquisicao e o risco de super-selecéo (privando
potenciais pacientes dos beneficios do tratamento)
devem ser levados em consideragdo.

TRATAMENTO DA FASE AGUDA

Atendimento pré-hospitalar (APH)

E papel da equipe de APH a regulagdo das
chamadas telefdnicas, o envio da equipe, avaliagcao
e estabilizagcdo em cena, triagem do AVE utilizando
escalas validadas®, notificagdo e direcionamento
da vitima direto para o hospital de referéncia®.
A equipe de APH é parte fundamental da cadeia
assistencial ao AVE, treinamentos peri6dicos®?”
e compartilhamento de indicadores assistenciais
aumentam o engajamento do time e otimizam os
tempos até o hospital (Figura 4).
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I Flu:o de Atendimento Padrao
ido™ [door-in-out] < 60 Minutes
mbuldncia direto para Tomografia
Protocolo Ambulancia direto para Angiagrafia

Fase
Aguda

TisEAS Ma
a de emergé

Figura 4: Sugestao 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 a
suspeita de infarto agudo do miocéardio ou trauma
grave, independentemente da gravidade dos déficits
neurologicos. O hospital deve dispor de protocolos
organizados para que cada etapa do atendimento
seja feita no menor tempo possivel?®?®, pois essa
pratica aumenta o numero de pacientes elegiveis
para o tratamento, otimiza os recursos hospitalares e
aumenta as chances de desfechos clinicos positivos.

ABORDAGEM INICIAL DO AVE

Os trés principios fundamentais no cuidado
nesta fase aguda do AVEi séo:

1. atingir a recanalizagdo do vaso ocluido
e reperfuséo tecidual o mais brevemente
possivel;

2. otimizar o fluxo colateral; e

3. evitar danos cerebrais secundarios;

vitima de AVE,
inicialmente abordado de forma semelhante a

O paciente, deve ser
qualquer paciente critico, com avaliacdo de vias
respiragdo e circulagdao (ABC)®. Em
seguida, deve-se realizar checagem de glicemia

aéreas,

capilar e sinais vitais, providenciar dois acessos
venosos, sendo um deles com calibre 18 gauge ou
mais espesso, e coletar amostras de sangue para
avaliagdo bioquimica basica e de coagulacéo. Apds
essa fase, o paciente deve ser transferido, o mais
rapidamente possivel, para o setor de imagem.

A anamnese deve ser rapida e conter as
informacdes seguintes:

« horério de inicio dos déficits;
+ modo de inicio (subito ou gradual);
+ comorbidades prévias;

+ uso de medicagles; e

- status funcional prévio.

O exame fisico deve ser realizado de forma
a excluir diagnosticos diferenciais e condi¢ées que
interferem no tratamento. Em seguida, o exame
neurologico deve abranger a National Institutes of
Health Stroke Scale (NIHSS)% e ser capaz de afastar
diagnésticos diferenciais (mimetizadores de AVE).

TROMBOLISE INTRAVENOSA

Desde 1995, com a publicagdo do estudo
NINDS®!, o cenario de terapéutica para o AVEi
mudou drasticamente ao ser demonstrada a

eficacia do trombolitico endovenoso, terapia
que ja era utilizada para o tratamento do infarto
agudo do miocéardio. Apesar de nao reduzir a
mortalidade, o rt-PA é responsavel por diminuir
significativamente a incapacidade e morbidade apés
o evento. Arecuperacao do paciente é inversamente
proporcional ao tempo entre o inicio dos sintomas
e de administracdo do trombolitico. Atualmente, o
beneficio é bem estabelecido para os pacientes com
até 4,5h da evolugdao®. A seguir, encontram-se 0s
critérios de inclusdo e exclusédo para administracao
do trombolitico. A dose habitual do rtPA no AVE
agudo é 0,9 mg/kg (dose maxima 90mg), sendo
10% da dose em bolus administrado em 1 min e o
restante da dose administrado durante 60 min em

bomba de infusao:
+  critérios de incluséo para rtPA IV:
+ acidente vascular cerebral isquémico;
- ictus menor igual a 4,5 h;

+ auséncia de achados tomogréficos su-
gestivos de infarto recente maior como
edema, efeito de massa e sangramen-
to; e

+ idade acima de 18 anos.
+  critérios de exclusao para rtPA IV:

 inicio dos sintomas ha > 4,5 h;
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+ TC com hemorragia aguda;

+ TC com sinais claros de isquemia ex-
tensa;

« AVEi nos ultimos 3 meses;

+ traumatismo craniano grave nos Ulti-
mos 3 meses;

+ histérico de hemorragia intracraniana;
+ hemorragia subaracnoide;

+ neoplasia maligna do trato gastrointes-
tinal;

+ sangramento gastrointestinal nos ulti-
mos 21 dias;

+ coagulopatia:
* plaquetas < 100.000/mm3;
* RBRNI>1,7;
+ TTPA>40s;
« TP>15s.

+ uso de heparina de baixo peso molecu-
lar nas Ultimas 24h;

+ uso de heparina nao fracionada nas ul-
timas 48h, considerando funcédo renal
normal (ou exames laboratoriais espe-
cificos normais);

+ uso de inibidores de glicoproteina llb/
Ila;

« endocardite infecciosa;
+ disseccéo de arco aortico; e

+ neoplasia intracraniana intra-axial.

Ictus indefinido e extensao da janela
terapéutica para terapia de reperfusao
com tromboliticos IV

O tempo é um determinante critico na
selecdo de pacientes que poderdo receber terapia
de reperfusdo IV. Quando o horario do ictus é

desconhecido ou o paciente chega ao hospital apds
as 4h30min, classicamente ndo ha indicacdo de
trombolise IV. A utilizacdo de técnicas de imagem
que possam diferenciar o volume de tecido infartado
e a area de cérebro salvavel, pode auxiliar na
selecdo 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)*
utilizou a RM para estimar o tempo de evolugéo
dos sintomas, analisando as alteracbes de sinal
na sequéncia FLAIR e DWI. Pacientes com
alteracdo de sinal na DWI sem alteracdo de sinal
na sequéncia FLAIR (mismatch DWI/FLAIR), estao
provavelmente na janela de tratamento de 4,5h.
Os pacientes com alteragao de sinal na sequéncia
FLAIR correspondente a area de alteracéo de sinal
na DWI, provavelmente possuem um tempo de
evolucéo maior do que 4,5h, havendo menor chance
de beneficio com qualquer medida terapéutica3*3s,

A extensdo da janela do tratamento
trombolitico IV (4,5 até 9h) foi testada no estudo
EXTEND?®, utilizando-se métodos automatizados
de TC perfusao e RM (DWI). Os individuos com
evidéncia de cérebro viavel foram randomizados e
0 grupo selecionado para tratamento trombolitico
endovenoso apresentou melhores desfechos clinicos
na comparagdo com o grupo placebo. Os pacientes
que receberam tromboliticos tiveram um maior risco
de hemorragia intracraniana sintomatica, entretanto
este achado nao anulou o beneficio da trombélise. A
metanalise dos estudos de tratamento trombolitico
endovenoso em janelas estendidas®, utilizando
métodos avancados de imagem para selecdo dos
pacientes, demonstrou resutados semelhantes,
comprovando o papel fundamental da aplicacédo
de métodos avancados de imagem na selecédo de

pacientes fora das janelas de tempo convencionais.

Trombectomia mecanica

do AVEi foi
desenvolvido para suprir as limitagdes do tPA 1V,

O tratamento endovascular

embasado no conceito teérico de que maiores taxas
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de recanalizacdo determinariam melhores desfechos
clinicos. Nos Ultimos seis anos, a confirmagao
cientifica da absoluta eficacia da trombectomia
mecanica definiu 0 manejo endovascular como
terapia de primeira linha (1A de evidéncia) para
tratamento do AVEi agudo com OGV. Estes
estudos modificaram o cenario da neurologia
vascular, enfatizando ainda mais a importancia da
estruturacdo de sistemas de saude que possam lidar

com a complexidade dos pacientes com AVE.

Oclusao de grande vaso (OGV)

Refere-se a oclusdo vascular aguda que
prejudica a perfusdo cerebral resultando em
significativo déficit clinico e que é acessivel para a
trombectomia endovascular. Os seguintes sitios de
oclusdo normalmente séo considerados OGV: artéria
car6tida interna, artéria cerebral média (segmentos

M1 e/ou M2) e artéria basilar.

Evidéncias cientificas do tratamento

endovascular do AVE

No ano de 2015, os resultados dos estudos MR
CLEAN?®8, EXTEND-IA®®, ESCAPES, SWIFT PRIME*
e REVASCAT™
beneficios da utilizagcdo da trombectomia mecéanica

confirmaram o0s significativos
no tratamento dos pacientes com AVEi e OGV, nas
primeiras 6 a 8h, marcando uma completa mudanca
de paradigma no manejo do AVE*"#2,

Os dados
ECRs foram analisados em uma metanélise®,

individuais dos pacientes dos

que demonstrou que o “number needed to treat —
NNT” do método endovascular para redugcdo de
1 ponto de incapacidade na escala modificada de
Rankin (mRS) foi de 2,6. A partir da publicagéo
dos ECRs DAWN?' e DEFUSE', o conceito de
“janela terapéutica” perdeu espacgo para o conceito
de “janela de parénquima”, comprovando que
pacientes com cérebro viadvel (penumbra) podem
obter 6timos desfechos funcionais, mesmo quando
tratados tardiamente. Em 2020, a publicagdo do
estudo RESILIENT# confirmou que a trombectomia
mecénica em até 8h de evolugdo, determina
melhores desfechos funcionais quando comparado

ao tratamento com rtPA |V, consolidando a eficacia do
manejo endovascular do AVE, mesmo em sistemas
de saude publicos nos paises em desenvolvimento
(Figura 5).

Evidéncias da eficacia do tratamento
endovascular do AVE nos paises em
desenvolvimento

Existem poucas publicagcdes cientificas
sobre os resultados da utilizacdo de técnicas
endovasculares no manejo do AVEi agudo em paises

em desenvolvimento.

No Brasil, a grande maioria dos hospitais
(publicos e privados) nao oferece sequer o
tratamento IV na fase aguda do AVE. As unidades
de AVE ainda sao raras e apenas uma infima parcela
dos pacientes recebe tratamento endovascular#>4,

Neste cenario, a organizacao dos servicos
para o imprescindivel incremento de complexidade
no manejo do paciente com AVE, tende a ser
desafiadora.

Em 2020, a publicagao do estudo RESILIENT#
confirmou a trombectomia mecénica até 8h de
evolugdo. Este estudo clinico randomizado realizado
no sistema de salde publico brasileiro (SUS),
randomizou 221 pacientes com AVE e OGV para os
grupos de tratamento com trombectomia mecénica
(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 clinico (mMRS<2) versus 20% no grupo
controle.

Comum NNT de 6,6 e superando as limitagdes
logisticas, financeiras, culturais e politicas, o ECR
RESILIENT abriu caminho para o estabelecimento
da trombectomia mecénica como método de escolha
para manejo do AVE com OGV nos paises em
desenvolvimento.
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[ Trombectomia até 6 horas
. Trombectomia ate § horas
. Trombectomia até 16 horas
. Trombectomia até 24 horas

. Manejo Clinico
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33% — 35%
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Raaaas §

Figura 5: Comparacao dos desfechos funcionais de independéncia neurolégica (mRS0-2) dos principais ECRs de
trombectomia versus tratamento clinico.

Fonte: Os autores, 2021.

M Populagdo MR CLEAN, Extend-IA, SWIFT PRIME, ESCAPE, REVASCAT
M Populagao RESILIENT

Figura 6: Populacéo dos principais ECRs de trombectomia.

Fonte: Os autores, 2021.
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Trombectomia em vasos distais: o0 conceito
de oclusao de vaso médio (OVM)*

Os beneficios da trombectomia em territérios
mais distais da artéria cerebral média, artéria
cerebral anterior, vertebrais e cerebrais posteriores
parecem ser promissores, havendo diversas
publicagdes que demonstram a eficicia e seguranca
do tratamento. Entretanto, os riscos de vasoespasmo
e de perfuragcado vascular parecem ser maiores
nestas topografias. As diretrizes de 2019 da AHA/
ASA consideram como nivel de evidéncia C classe
Ilb as intervengdes nestes territorios. Na pratica
clinica, deve-se levar em consideracédo a histéria
natural das oclusbes distais (ACM segmento MS3,
ACA, ACP), que parece ser mais favoravel do que
das OGV proximais, entretanto, podem determinar
déficits neuroldgicos incapacitantes. De maneira
geral, se os sintomas s&o incapacitantes, se existe
uma area de tecido eloquente em sofrimento e os
estudos de imagem demonstram viabilidade tecidual
no sitio acometido, o tratamento endovascular é

indicado.

SELECAO DO PACIENTE
TRATAMENTO ENDOVASCULAR

PARA

Tempo de evolucao

O tratamento endovascular é seguro e efetivo
para os pacientes com AVEi e OGV, entretanto seus
beneficios sdo extremamente tempo-dependentes.
Mesmo pequenas economias de tempo podem gerar
significativos beneficios clinicos: uma diminui¢do de
20 min no tempo até a reperfusao pode ser traduzida
em 3 meses de vida sem sequelas*®. A maioria dos
estudos clinicos incluiram pacientes com tempo de
evolucao de até 6 a 8h.

Apresentacao clinica

Pacientes com déficits neurologicos
significativos (NIHSS =8) possuem maiores chances
de beneficio com o manejo endovascular do AVE.
As diretrizes atuais da American Stroke Association

recomendam com evidéncia 1A o tratamento de

pacientes com NIHSS = 6. Entretanto, existem
pacientes com AVEi e oclusédo de grande vaso
que apresentam quadro clinicos leve a moderado
(NIHSS < 8). Nesses pacientes, a decisdo deve
ser individualizada de acordo com o risco estimado
do procedimento e a experiéncia do servico.
Atualmente, estudos clinicos randomizados estéo
testando sistematicamente este cenario. De maneira
geral, se os sintomas s&o incapacitantes, se existe
uma area de tecido eloquente em sofrimento e os
estudos de imagem demonstram viabilidade tecidual
no sitio acometido, o tratamento endovascular é
indicado.

Neuroimagem

Outro aspecto da avaliagdo dos pacientes

candidatos ao tratamento endovascular esta
relacionado ao tipo de imagem disponivel. Baseado
nas evidéncias cientificas disponiveis até o
momento, de 0 a 6h a avaliacdo tecidual pode ser
realizada utilizando-se o escore ASPECTS na TC de
cranio sem contraste. Para pacientes entre 6 a 24h,

recomenda-se perfusdo por TC ou RM.

Geralmente pacientes com ASPECTS =6 e
janela de tempo dentro de 6 a 8h, sdo candidatos ao
tratamento endovascular. A presenca de mismatch
clinico/radiolégico denotando descorrelacéo entre o
estado clinico do paciente, por exemplo alto NIHSS
e imagem com pouca/moderada area de infarto,
pode ser utilizado como método para selecionar os
pacientes que ainda possuam viabilidade tecidual
e, consequentemente, possam ter beneficio com as
terapias de reperfuséo.

Pacientes com grandes areas de infarto
“large core strokes”

A andlise de registros multicéntricos de
pacientes admitidos com ASPECTS 0 a 5 e que
foram submetidos a trombectomia mecanica,
demonstrou que a reperfusao cerebral foi benéfica,
sem aumentar o risco de sangramento cerebral
sintomatico. Em 2020, existem ECRs desenhados
para avaliar a hipétese de que, mesmo grandes

areas de infarto devam ser reperfundidas“.
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Manejo endovascular das oclusdes da
artéria basilar

Apesar de amplamente utilizada nos casos
de oclusdo aguda da artéria basilar, a trombectomia
mecanica ndo possui 0 mesmo nivel de evidéncia
cientifica, quando comparada ao tratamento de
lesbes da circulagdo anterior. Publicado em 2009,
o estudo BASICS* possuia desenho prospectivo
nao randomizado e avaliou o desfecho de pacientes
com OABS®'. Os grupos comparados foram terapia
antitrombética (antiplaquetarios ou anticoagulantes),
trombolise endovenosa com rtPA e trombectomia
mecanica. Os pacientes tratados com rtPA ou
trombectomia apresentaram melhores desfechos do
que o grupo com antitromboticos, porém nao houve
diferenca significativa entre estas duas intervencoes.

O estudo clinico randomizado BASICS® foi
apresentado na conferéncia ESO-WSO em maio de
2020, demonstrando que o tratamento endovascular
é efetivo em pacientes com oclusdo da artéria
basilar e que apresentem déficits neurolbgicos
moderados a severos (NIHSS = 10). Aparentemente,
0s pacientes com déficits clinicos menos severos
(NIHSS <10) apresentaram melhores desfechos
com tratamento medicamentoso. Na pratica clinica,
as oclusdes de artéria basilar com apresentagao
clinica grave (NIHSS =10) deverdo ser manejadas
rotineiramente com trombectomia mecanica, mesmo
nao existindo evidéncias de beneficio tdo robustas
como na circulagdo anterior. Em casos selecionados,
sobretudo se n&o houver alteracdes sugestivas de
lesdo irreversivel e extensa em tronco cerebral,
sugere-se o tratamento endovascular mesmo em
janelas de tempo tardias (até 24h do inicio dos

sintomas).

TECNICAS DE TRATAMENTO
ENDOVASCULAR

Técnica “classica” de trombectomia

utilizando-se stent retriever

A utilizacéo de stent retriever no contexto do
AVEi agudo com ocluséo de grande vaso demonstrou

altas taxas de recanalizagdo e baixos indices de
complicagcdo. Os stent retrievers sao dispositivos
em forma de stents, autoexpansiveis que podem
ser completamente resgatados ap6s seu implante.
Estes dispositivos propiciam, além da imediata
restauracdo de fluxo, a possibilidade de resgate
do trombo/coagulo caracterizando a trombectomia
mecanica. As taxas de recanalizagdo vascular (TIC/
2b e 3) utilizando-se esta técnica podem aproximar-
se de 80%, e sua utilizacdo estd relacionada a
significativa melhora de desfechos clinicos. Atécnica
€ comprovadamente segura, com minimas taxas
de sangramento cerebral e mortalidade nos ECRs
publicados.

Técnica “classica” de trombectomia

utilizando-se aspiracao

A técnica de aspiracdo para tratamento do
AVEi,
neurovasculares de grande

utilizando-se cateteres de acesso distal
lume, é bastante
praticada e existe comprovacéo da néo inferioridade
nas taxas de recanalizagcdo e de desfecho clinico,
quando comparada a técnica com stent retriever.
O estudo ASTER (Contact aspiration versus
stent retriever for successful revascularization)®?
demonstrou nado haver diferenca nas taxas de
recanalizagcdo quando utilizado aspiragdo versus
stent retriever. Subsequentemente, o estudo
COMPASS (Comparison of direct aspiration versus
stentretriever as a first approach)>® demonstrou a nao
inferioridade da técnica de aspiragcdo no desfecho

funcional (mRs) dos pacientes acometidos.

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

A utilizacdo da técnica de dupla aspiragcao
através de cateter guia baldao (CGB) e cateter de
acesso distal (cateter de aspiracdo de grande lume),
associado a stent retriever é considerada atualmente
a técnica com maior eficacia. A utilizacéo de cateter
guia balao é, sempre que possivel, imprescindivel,
estd associada a

pois comprovadamente

melhores taxas de recanalizagdo, menor tempo

de procedimento e, consequentemente, melhores
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desfechos clinicos®#%,

O tratamento de fase aguda do paciente
com AVE deve ser encarado como uma sucessao
de eventos que iniciam no reconhecimento dos
sintomas, direcionamento da vitima para centro
capacitado, confirmacgao da suspeita clinica, sele¢do
dos pacientes candidatos ao tratamento, avaliacdo
do tipo de tratamento com maior probabilidade de
beneficio clinico, rapida implementacéo terapéutica,
manutencdo dos cuidados de prevencdo de
complicacbes e reabilitagdo precoce. Encarando-
se desta forma o manejo do AVE, fica claro que a
trombectomia mecénica nada mais € 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, ja possuam experiéncia e organizagdo no
manejo do AVE, cumprindo os requisitos minimos
estabelecidos pelas diretrizes atuais, tais como,
unidade de AVE, neurologista e servico de imagem
24/7, além de constante analise de indicadores,
assegurando assim, a qualidade do servico prestado
para o paciente e comunidade (Figura 7).

CRANIECTOMIA E DUROTOMIA NO AVEI

Em um grupo especifico de pacientes
acometidos AVEIi, especialmente nos que sofreram
infartos cerebrais extensos do territério da artéria
cerebral média, pode ocorrer 0 desenvolvimento de
edema cerebral, uma das mais graves complicacdes
daisquemia de tecido neuronal®’. Devido a gravidade
do quadro, uma vez que a mortalidade pode chegar
a 80%, a intervencéo cirurgica devera ser realizada
precocemente quando recomendada, isto &, na
presenca de sinais que sugiram infarto extenso e a
depender do grau de desvio da linha média. Uma
analise de trés estudos — DECIMAL, DESTINY e
HAMLET - controlados e randomizados, publicada
em 2007, abrangendo 93 pacientes entre 18 e 60
anos, demonstrou reducdo da mortalidade de 78%
para 29% ao se realizar cirurgia descompressiva

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

UNIDADE DE AVE

As unidades de AVE representam o modelo de
tratamento mais eficaz no tratamento de pacientes
acometidos por AVE2% (nivel de recomendacao
IA), caracterizadas por uma area fisica 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);

+ investigacdo da etiologia do AVE;

+ inserc&o de medidas de prevencao secun-
daria precocemente;

+ reabilitacdo precoce;

+ avaliacdo de disfagia antes de comecar a
dieta oral;

+ educacéo para pacientes e familiares/cui-
dadores, tendo participacdo 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 tém
maior chance de sobreviver e tornam-se mais
independentes. Esse beneficio persiste mesmo

apo6s 10 anos do evento%99°,

Um estudo brasileiro randomizado e controlado
demonstrou que a morbimortalidade de pacientes
internados na U-AVE do Hospital Municipal Séo

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 investigacédo e
dispunham dos mesmos recursos técnicos, exceto
pela assisténcia multidisciplinar da U-AVE®'.

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

U-AVE:
+ melhor acurécia diagnéstica;
« melhor cuidado de enfermagem;
* mobilizag&o precoce;
+ reabilitacdo precoce; e

+ maior eficicia na prevencao de complica-
¢bes da imobilidade.

O mesmo estudo evidenciou menor tempo
médio de internagdo, devido menor ndmero de
complicagbes imobilidade e disfagia®.

ETIOLOGIA E PREVENCAO SECUNDARIA

E de extrema importancia o conhecimento da
etiologia do AVEi ou AlT, uma vez que tem implicagdo
direta na prevencdo secundaria da doenca. Varios
podem ser 0s mecanismos etiolégicos, 0s quais sdo
ilustrados na Figura 8:

Para a investigacdo basica do AVE, os

seguintes exames devem ser realizados:
+ topografia: TC ou RM de créanio;

+ vasos: US caroétidas e vertebrais / Doppler
transcraniano;

+ cardiaco estrutural: ecocardio transtoraci-
co;

+ cardiaco ritmo: ECG 12 derivagées; e

+ hematolégico/LAB: hemograma, glicemia,
VHS, creatinina, ureia, eletrolitos, coagu-
lograma, colesterol e triglicerideos, sorolo-

gia para Lues.

definida

apos esta fase de investigagdo sdo habitualmente

Pacientes cuja etiologia ndo foi

submetidos a uma segunda etapa de exames:

+ angioTC ou angioRM da circulagdo cer-
vical e encefalica: suspeita de disseccao
arterial, estenoses intra ou extracranianas,
outras arteriopatias ndo ateroscleréticas;

+ holter cardiaco de 24h: suspeita de FA pa-
roxistica ou cardiopatia atrial;

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

+ ecocardio transesofagico: suspeita de
fonte cardioembolica ndo detectada pelos
métodos anteriores;

+ investigacao de trombofilia: especialmente
paciente com histérico de outros eventos
tromboticos ndo usuais;

+ liquor: suspeita de neuroinfec¢do (lues e
cisticercose) ou vasculite;

+ arteriografia cervical e cerebral: suspeita
de doencas arteriais ndo detectadas pelos
métodos anteriores; e

+ testes genéticos: suspeitas de causas mo-
nogénicas como CADASIL, CARASIL e
COLA4AT.

Controle da pressao arterial

A hipertensdao é o fator de risco mais

relacionado ao AVE, tanto isquémico como
hemorragico, e, portanto, deve ter um controle
rigoroso. Ela esta fortemente relacionada a doencga
aterosclerbtica e a recorréncia do AVE®*%4. Para a
prevencao secundaria de AVE, os limites superiores
devem ser 140/90 mmHg. Em casos de AVE lacunar,
o limite de pressao arterial sistélica passa a ser 130

mmHg®s.
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Classificacao de Investigacao Bésica do AVC

TOAST ¥

Cardicembélico Criptogénico
25% 30%
4

Topografia: TC ou RM de crénio

Vasos: US car6tidas e vertebrais

AVC
Isquémico

Cardiaco Estrutural: ECOTT

Cadiaco Ritmo: ECG 12 derivagoes

Hematolégico/ LAB: Hemograma,

7 N
Grandes Vasos RS-l  Coagulograma, colesterol e triglicerideos.
25% \ 15%
Qutros
5%

Figura 8: Principais subtipos etiolégicos de acordo com a classificagcdo de TOAST.

Fonte: Os autores, 2021.
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Hipolipemiantes

As estatinas sado consideradas terapias de
primeira linha em casos de dislipidemia apés AVE®8¢7
e devem ser iniciadas durante a internagdo do AVE.

Controle glicémico

O rastreio para investigacdo de diabetes
mellitus deve ser realizado para todos os pacientes
ap6s evento de AVE ou AIT. De forma geral, a
HbA1c pode ser mais precisa do que outros testes
de rastreio no periodo p6s evento cerebrovascular®
(Classe lla, Nivel de evidéncia C).

Terapia antiplaquetaria

A terapia antitrombética, realizada com
abordagem antiplaquetéaria, é recomendada para
a prevencado secundaria na maioria dos subtipos
de AVEi, incluindo o AVE lacunar®, ateroma do
arco aortico”, disseccdo de artéria cervical”' e
aterosclerose intracraniana’, a excecdo de AVE
cardioembdlico, por fibrilacdo atrial ou doenca
cardiaca valvar. Dentro das primeiras 48h, a aspirina
deve ser iniciada a fim de se evitar recorréncia
precoce’®74,

Em casos de AVE menor ou AlT®, recomenda-
se a administracdo de uma dose de ataque de AAS
e clopidogrel (300mg), medica¢gbes que devem
ser continuadas por 21 dias e iniciadas em até
3 dias apés o ictus’™®7’8. A terapia crbnica de AAS,
associada a clopidogrel ndo tem recomendacgao
para a prevencdo de AVE™. O ticagrelor associado
ao AAS demonstrou superioridade na prevencao de
AVE ou 6bito em pacientes com AVEi menor ou AIT
de alto risco, este beneficio foi mais significativo nos
pacientes com estenoses cervicocraniais acima de
30%*%.

AVE DE ETIOLOGIA ATEROTROMBOTICA

Doenca aterotrombética de vasos

intracranianos

Nos casos em que a estenose arterial

intracraniana é responsavel pelo evento isquémico,
um manejo clinico agressivo deve ser iniciado.
Este deve incluir a terapia anti-plaquetaria dupla
com AAS e clopidogrel por 90 dias®!, além de anti-
hipertensivos, estatina, mudanga do estilo de vida,
controle de diabetes mellitus, atividade fisica,
cessacgao de tabagismo e perda de peso.

Em recorréncia de AVE ou AIT, a despeito
do tratamento clinico otimizado, deve-se avaliar a
possibilidade da realizacdo de angioplastia isolada
ou com colocagéao de stenf'.

Doenca aterotrombédtica de caroétidas
extracranianas

Todos os pacientes com doenca de carétida
devem receber tratamento clinico, o qual inclui
estatina e antiagregacdo plaquetaria, além de
mudanca dos fatores de risco®'.

Aintervencdo cirurgica nao oferece beneficios
em casos de estenose < 50% e esta contraindicada
nos pacientes que possuem estenose < 30%.

Se houver presenca de estenose critica
da artéria carétida ipsilateral (70 a 99%), esta
stent ou

recomendada a angioplastia

endarterectomia, em até seis meses ap6s o AVE

com

ou AlT, a depender dos fatores individuais de cada
paciente, como idade, sexo e comorbidades, quando
o risco de morbimortalidade perioperatéria for menor
que 6%*®.

de

Doenca aterotrombética artérias

vertebrais extracranianas
O tratamento clinico é recomendado pela

AHA/American Stroke Association, para todos
0s pacientes com estenose de artéria vertebral
extracraniana sintomatica e inclui antiagregacao
controle

plaquetéria, estatina,

mudanca do estilo de vida®'. A revascularizagéo, por

pressérico e
angioplastia ou endarterectomia, esté indicada nos

casos em que ha recorréncia dos sintomas apesar
do tratamento clinico.
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Anticoagulacao

A prevencao secundéaria com anticoagulantes
estd indicada nos casos de AVE de origem
cardioembdlica e pode ser realizada com varfarina
ou anticoagulantes orais diretos (NOACs). Sao

indicagdes:
« fibrilagao ventricular ndo valvar;
+ trombo em atrio ou ventriculo esquerdos;

+ |AM com supra de ST de parede anterior
com formacgéo de trombo em VE;

+ acinesia ou discinesia apical anterior (in-
dicacdo de anticoagulacéo por trés meses
apoés o infarto);

+ dispositivo mecénico de assisténcia ventri-
cular esquerda;

+ fracdo de ejecdo de VE < 35%; e

+ doenca cardiaca valvar, incluindo doenca
valvar mitral reumatica ou valvulas cardia-
cas protéticas mecénicas na posi¢do aér-
tica ou mitral;

AVE DE OUTRAS ETIOLOGIAS

Disseccao arterial

A disseccao de artéria carétida ou vertebral
sdo causas relativamente comuns de AVE ou AIT,
especialmente em pacientes jovens. Pode ser
relacionada a trauma, entretanto pode ocorrer

espontaneamente ou por trauma simples.

E controversa a opgédo ideal para prevencgéo
secundéria ap6s um evento de dissecgéo arterial.
A estratégia pode incluir anticoagulacao, terapia
antitrombética, angioplastia com ou sem stent, ou
conduta conservadora.

A recomendacdo da AHA/American Stroke

Association ¢é tratamento antitrombético com
antiplaquetarios ou anticoagulantes por pelo menos
trés a seis meses®'. Em casos de recorréncia, deve-

se considerar terapia endovascular com stent®.

O tratamento cirGrgico pode ser avaliado em
casos de recorréncia apesar da terapia adequada
antitrombdtica e falha do tratamento endovascular®'.

Forame oval patente

Dois ensaios clinicos evidenciaram diminuigcéao
do risco de AVE
percutaneo de forame oval patente (FOP) em

recorrente apds fechamento

pacientes com AVE criptogénico®?8 em oposicao a
estudos anteriores que ndo mostraram beneficio®®5,
0 que corrobora a relagéo causal entre FOP e AVEi
e justifica criteriosa consideracéo 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 AVEi®s,

Em pacientes jovens, com AVE de aparéncia
embdlica, sem comorbidades vasculares e um
grande FOP e a associacdo de aneurisma do
septo atrial a relagdo causal é ainda mais forte.
Uma vez que a recorréncia de AVE relacionada a
FOP é baixa, deve haver discussdo entre uma
equipe multidisciplinar, que envolve neurologista e
cardiologista intervencionista, a fim de determinar
entre terapia medicamentosa ou fechamento do
FOP.

Reabilitacao

Em virtude dos avancos terapéuticos recentes,
um maior nimero de pacientes sobrevive ao AVE
e parte significativa desses pacientes apresenta
sequelas neuroldgicas®’.

Nos paises desenvolvidos, o AVE é a principal

causa de incapacidade®. Dessa maneira, o0s
pacientes com sequelas pos-AVE devem ter acesso
garantido a reabilitacao®, cujos principais objetivos

sao:

+ auxiliar na recuperagcdo das habilidades
funcionais que o paciente perdeu em con-
sequéncia do AVE;

+ proporcionar novas formas de adaptacéo
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a incapacidades que nao podem ser recu-
peradas;

+ tornar o paciente o mais independente
possivel nas atividades da vida diaria ba-
sicas e instrumentais (comunitarias), retor-
nar a exercer as suas atividades de lazer e
laborativa, se ele assim desejar; e

« dar suporte ao paciente e a familia, tanto
social quanto psicol6gico;

Para obter melhor resultado, a reabilitacéo
deve seguir os seguintes principios:

+ acesso rapido, pois a capacidade de repa-
racdo apos o dano cerebral (neuroplastici-
dade), ocorre de forma mais intensa nos
3 meses pods-AVE, principalmente para
déficit motor;

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

+ adequagdo da técnica a ser utilizada de
acordo com as necessidades e preferén-
cias do paciente®.

CONCLUSAO

O AVE isquémico é uma das doencas da area
neurolégica que apresentou os maiores avangos
terapéuticos nas ultimas duas décadas, possuindo
tratamentos de fase aguda muito eficazes.
Entretanto, o desafio, especialmente em paises
em desenvolvimento como o Brasil, é organizar os
servicos que prestam atendimento aos pacientes
com AVE, para que essas intervencdes sejam
adequadamente alocadas e estejam disponiveis
para o maior nUmero de pacientes. Portanto, todos
os pontos de atencdo ao paciente com AVE devem
interagir para o sucesso dessa cadeia assistencial,
na sua fungédo essencial que é a reducgao da carga

do AVE para o paciente, seus familiares e sociedade.
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