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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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CAPÍTULO 15
TRATAMENTO DE ACIDENTE VASCULAR 

ENCEFÁLICO AGUDO

André Giacomelli Leal

Jorge Luis Novak Filho

Sarah Scheuer Texeira

Camila Lorenzini Tessaro

Pedro Henrique Araújo da Silva

Matheus Kahakura Franco Pedro

Murilo Sousa de Meneses

INTRODUÇÃO
O acidente vascular encefálico (AVE) é definido 

como um quadro de disfunção neurológica aguda que 
persiste por mais de 24h e apresenta um exame de 
imagem compatível1.

O AVE pode ser dividido em duas categorias: 
isquêmico (AVEi) e hemorrágico (AVEh). No primeiro 
ocorre uma diminuição do suprimento sanguíneo no tecido 
encefálico, ocasionando hipóxia. No segundo, ocorre um 
extravasamento de sangue na caixa craniana, por conta de 
uma hemorragia subaracnoidea ou intraparenquimatosa. 
Neste caso, ocorre a rápida deterioração neurológica, 
resultado da compressão do encéfalo1,2. 

O objetivo deste capitulo é discorrer sobre 
tratamento invasivo do AVEi. 

EPIDEMIOLOGIA
A incidência global de AVE se divide em 80% de 

etiologia isquêmica e 20% de etiologia hemorrágica, 
sendo a segunda causa mais comum de mortalidade e a 

terceira de morbidade3. As regiões que apresentam maior 
risco são o leste asiático e o centro e leste europeus4.

A mortalidade vem diminuindo tanto em países 
desenvolvidos quanto naqueles em desenvolvimento; 
entretanto, em números absolutos, a quantidade de 
pessoas que sofrem de AVE cresce a cada dia5. 

No Brasil, as doenças cerebrovasculares são a 
terceira causa de morte, atrás de doenças coronarianas 
e homicídio. Segundo a Pesquisa Nacional de Saúde, 
estudo epidemiológico realizado em 2013, no Brasil, a 
prevalência de AVE na população brasileira é de 1,6% 
em homens e 1,4% em mulheres. Apresenta aumento 
conforme a idade, sendo 0,1% em indivíduos entre 18 e 
29 anos, e 7,3% naqueles com idade igual ou superior a 
75 anos. Nota-se o aumento da prevalência em indivíduos 
de baixa escolaridade e residentes em área urbana, não 
havendo diferença estatística de acordo com a raça. 
Quanto aos déficits, 29,5% dos homens apresentaram 
limitações severas de funcionalidade contra 21,5% das 
mulheres (Tabela 1)6. A pesquisa não diferenciou o AVE 
entre isquêmico e hemorrágico. 
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Variável Total (%)
Sexo
 Masculino 1,6
 Feminino 1,4
Idade (anos)
 18 – 29 0,1
 30 – 59 1,1
 60 – 64 2,9
 65 – 74 5,1
 75 + 7,3
Residência
 Urbana 1,6
 Rural 1,0

Tabela 1: Epidemiologia do AVE no Brasil.

Fonte: Adaptado de Bensenor et al., 20156. 

FISIOPATOLOGIA
O cérebro é um órgão sensível a pequenas 

alterações nos mecanismos que regulam sua 
homeostase, visto não conter um sistema de reserva 
energética e depender exclusivamente do que lhe é 
ofertado através do fluxo sanguíneo cerebral (FSC). 
Deve-se a isso o fato de pequenas privações terem 
grande potencial para causar dano e até mesmo a 
morte tecidual7. 

A autorregulação é um mecanismo 
compensatório que permite ao organismo manter 
o FSC em níveis constantes. Os protagonistas 
desse fenômeno são a musculatura lisa arterial e 
as substâncias vasoativas; o primeiro responde 
diretamente a alterações na pressão de perfusão 
cerebral (PPC), contraindo quando o valor pressórico 
aumenta, para evitar o FSC excessivo e o edema, 
e relaxando conforme as pressões diminuem, a fim 
de suprir o tecido. Dentre as substâncias vasoativas 
está o óxido nítrico (NO), o qual é liberado quando o 
FSC é reduzido, levando à vasodilatação8-11.

 Durante a isquemia, as células da região 
perivascular à artéria ocluída são as mais afetadas 
pela falta de suprimento sanguíneo que, caso seja 
longo o bastante, levará a danos irreversíveis 
e à morte celular por necrose. Em regiões mais 
afastadas, algumas células podem receber por 

difusão uma pequena quantidade de oxigênio e 
glicose das artérias colaterais, impedindo a sua 
morte imediata. A área central que contém células 
mortas ou destinadas a morrer é chamada de infarto, 
já a região potencialmente salvável, de penumbra7. 

Quando há oclusão de um vaso ou 
hipotensão arterial sistêmica grave, a PPC 
reduz-se consideravelmente e ativa mecanismos 
compensatórios para garantir a homeostase local. 
A queda inicial da PPC pode ser compensada pela 
autorregulação, levando à dilatação dos vasos 
intracranianos a fim de manter o FSC. Conforme a 
queda da PPC persiste e ultrapassa a capacidade 
compensatória do organismo, atingida com a 
vasodilatação máxima, o FSC começa a reduzir. Em 
resposta, o oxigênio transportado pelas hemácias 
passa a ser extraído em frações maiores para 
atender às necessidades celulares. No decorrer do 
quadro, à medida que PPC continua em queda e a 
fração de extração de oxigênio é máxima, surgem 
consequências funcionais aos neurônios7-12. 

Quando o FSC atinge 50 ml/100g/min, a 
síntese proteica é reduzida, e completamente 
inibida em 35 ml/100g/min, quando há o aumento da 
captação de glicose. Quando essa fonte energética 
esgota-se, o organismo recorre à sua obtenção 
por via anaeróbica, porém, como consequência, o 
ácido lático produzido leva à acidose metabólica 
cerebral quando o FSC atinge 25 ml/100g/min. O 
desfecho dessa sucessão de acontecimentos é que 
quando o FSC está entre 16 a 18 ml/100g/min, os 
neurônios entram em falência elétrica e, aos 10 a 12 
ml/100g/min, entra em falência a homeostase iônica 
da membrana neuronal, fato que marca o infarto 
cerebral7,8,10,11. 

Durante a falência elétrica, o organismo 
aumenta a liberação de um neurotransmissor 
excitatório: o glutamato. Ele abre canais iônicos, 
permitindo a saída dos íons potássio para o meio 
extracelular e a entrada de íons sódio e cálcio para o 
intracelular; a alteração à homeostase iônica leva à 
ativação de vias sinalizadoras pelos níveis de cálcio, 
implicando em repercussões fisiológicas7,14-17. 
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O aumento da concentração de íons de 
sódio no meio intracelular interfere no processo de 
degradação de neurotransmissores pelos astrócitos. 
A captação do glutamato, que foi liberado com a 
falência elétrica, é prejudicada e a sua permanência 
na fenda estimula ainda mais a sua liberação, 
levando a um estado excitatório contínuo conhecido 
como excitotoxicidade. Além disso, o aumento de 
sódio atrai por diferença osmótica a água do meio 
extracelular, levando ao edema cerebral7,14-17. 

Outro efeito da liberação do glutamato é a 
produção de NO. Essa molécula pode ser benéfica 
em pequenas porções quando o organismo enfrenta 
a hipóxia. Entretanto, a ação do glutamato sobre 
as enzimas que catalisam a sua produção leva à 
liberação de grandes quantidades dessa substância 
que, aliada ao excesso de espécies reativas de 
oxigênio (ERO), passa a ofertar risco à integridade 
celular. Além disso, a interação do NO com o 
superóxido produz uma espécie reativa capaz de 
danificar o DNA, resultando não só na ativação das 
enzimas de reparo, mas também na morte celular 
programada18-24. 

Durante o AVE, a baixa concentração de 
adenosina trifosfato (ATP) no centro do infarto 
é insuficiente para permitir que a morte celular 
aconteça por apoptose, destinando-a ocorrer por 
necrose; em contrapartida, na região de penumbra, 
os níveis de ATP são suficientes para a apoptose. 
Dessa forma, o fator decisivo para definir o tipo de 
morte celular é o nível de energia disponível da 
forma de ATP12,25.

Na região do infarto existe ainda a perda 
da integridade estrutural do tecido e dos vasos 
sanguíneos. Esse processo é mediado pela liberação 
de proteases que levam à quebra da barreira 
hematoencefálica e ao edema cerebral. Essa falência 
da integridade vascular permite o extravasamento 
de sangue para o parênquima cerebral e é a 
responsável pela conversão hemorrágica do infarto 
isquêmico12,26-28.

Outra complicação decorrente do AVE é o edema 
cerebral, podendo ser citotóxico ou vasogênico. 

O primeiro origina-se da falência do transportador 
iônico dependente de ATP presente na membrana 
celular, levando ao acúmulo de água e à tumefação 
dos componentes celulares. Já o segundo surge a 
partir do aumento da permeabilidade ou ruptura das 
células que constituem a barreira hematoencefálica; 
isso permite que proteínas e outras macromoléculas 
partam para o espaço extracelular, aumentando o 
seu volume pela atração osmótica da água7,10,29,30. 

Apesar de danoso por si só, o edema cerebral 
também pode levar a algumas complicações 
neurológicas como o agravo da isquemia e a 
herniação. O primeiro acontece principalmente 
devido ao aumento da pressão intracraniana 
(PIC), que quando elevada reduz a PPC e o 
FSC, intensificando a isquemia. Já o segundo é 
consequência do deslocamento tecidual de um dos 
compartimentos cerebrais para outro, cursando 
com risco de vida. Aproximadamente 10% dos AVEi 
são classificados como malignos ou massivos e o 
que define esse estado é a presença de um edema 
cerebral severo o bastante para elevar a PIC a ponto 
de herniar o tecido cerebral7,12,25,28,29. 

QUADRO CLÍNICO
O paciente com AVEi geralmente apresenta 

déficit neurológico focal, que varia de acordo com 
o território vascular afetado, podendo ocorrer 
hemiparesia, hemihipoestesia, hemianopsia 
homonônima, afasia e / ou negligência31. A 
classificação de Bamford, também conhecida como 
classificação de Oxfordshire, é um sistema que 
classifica o AVE em quatro síndromes clínicas de 
acordo com os vasos afetados32,33. Essas síndromes 
consistem nas síndromes da circulação anterior total 
(SCAT), síndromes da circulação anterior parcial 
(SCAP), síndromes lacunares (SL) e síndromes da 
circulação posterior (SCP)32,33. As manifestações 
clínicas de cada síndrome, bem como os vasos 
cerebrais envolvidos, estão demonstrados na tabela 
abaixo (Tabela 2).



 
Capítulo 15 184

Território vascular Manifestações clínicas

SCAT
lesão do território tanto 
superficial quanto profundo da 
ACM

•	 hemiplegia ipsilateral

•	 hemianopsia homônima

•	 disfunção cortical superior (linguagem, 
cálculo, função visuoespacial)

SCAP

infartos corticais mais restritos 
com a oclusão da divisão 
superior da ACM ou oclusão 
isolada da ACA

•	 dois dos três componentes da TACS 

	 OU

•	 disfunção cortical superior isolada 

	 OU 

•	 déficit motor/sensitivo puro não tão extenso 
quando o das síndromes lacunares

SL infarto lacunar no território dos 
gânglios da base ou da ponte

•	 déficit motor puro

•	 déficit sensitivo puro

•	 déficit sensitivo-motor

•	 hemiparesia atáxica

•	 sem disfunção cortical superior ou déficit 
visual 

•	 déficits proporcionados

SCP

infartos que envolvem a 
circulação do tronco encefálico, 
cerebelo e / ou lobo occipital, 
a exemplo da ACP e artéria 
basilar

•	 síndromes cruzadas: paralisia de nervo 
craniano ipsilateral + déficit sensitivo e/ou 
motor contralateral

•	 déficit sensitivo e/ou motor bilateral 

•	 alterações do movimento conjugado dos 
olhos

•	 disfunção cerebelar sem déficit de trato 
longo ipsilateral

•	 hemianopsia isolada ou cegueira cortical

Tabela 2: Classificação clínica de Bamford. 

Fonte: Baseado em Bamford et al.,199132.
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Na história atual do paciente, o curso 
dos sintomas facilita a investigação etiológica, 
fornecendo pistas sobre a provável etiologia. 
Quando a origem do AVE é a partir de uma 
estenose arterial por aterosclerose ou dissecção, 
os sintomas neurológicos tendem a ser flutuantes 
e são decorrentes da lesão de apenas um território 
vascular. Ao contrário, os AVEi de origem embólica 
podem ter diferentes territórios afetados ao mesmo 
tempo, sendo os déficits súbitos e máximos desde 
o início34. 

Na história pregressa, a ocorrência de um 
ataque isquêmico transitório (AIT) prévio auxilia 
no fechamento do diagnóstico, especialmente se o 
AIT ocorreu no mesmo território vascular do AVE. É 
importante perguntar diretamente ao paciente se ele 
já apresentou sintomas transitórios de parestesias 
nos membros, dificuldade de fala ou perda visual35.

O exame físico também é um recurso que 
auxilia na identificação da etiologia. A presença 
de fibrilação atrial ou sopros e de membros 
frios e cianóticos falam a favor de embolia. Já a 
ausência de pulsos (radial ou carotídeo) fala a 
favor da aterosclerose. A constatação de sopro 
no pescoço guia o diagnóstico para uma doença 
oclusiva extracraniana. A fundoscopia pode revelar 
êmbolos de colesterol amarelos e brilhantes, as 
placas de Hollenhorst, ou êmbolos de fibrina e 
plaquetas brancos. As manchas de Roth são áreas 
de hemorragia retiniana com central observadas na 
endocardite, uma das causas de AVE embólico36.

A realização de um bom e completo exame 
neurológico é essencial, pois permite, como já 
mencionado, a definição do território vascular 
lesionado e contribui para a graduação do prognóstico 
do paciente e para as indicações da terapêutica31,34. 

DIAGNÓSTICO
O diagnóstico do AVE agudo (até 24h) pode 

ser dividido em duas etapas importantes: pré-
hospitalar e hospitalar. Esses processos serão 

descritos a seguir.

Pré-hospitalar
O rápido e preciso diagnóstico do AVE por 

paramédicos, médicos emergencistas e até mesmo 
pessoas da comunidade em seu primeiro contato 
com o paciente é fundamental para o rápido início do 
tratamento adequado. Assim, o fator tempo é uma 
variável decisiva no prognóstico do paciente37.

Dentre os principais sinais e sintomas 
apresentados pela doença teremos: paralisia ou 
fraqueza facial súbita; alterações motoras em braços 
e / ou pernas; afasias; distúrbios da marcha; perda 
do equilíbrio; distúrbios visuais, e cefaleia de origem 
desconhecida38. 

Muitas vezes, o AVEi pode ter semelhanças 
com o AVEh quando comparamos as sintomatologias. 
No entanto, o hemorrágico pode elevar mais 
rapidamente a pressão intracraniana levando mais 
facilmente à redução do nível de consciência e 
morte39. 

Por conta da grande possibilidade topográfica 
e variações de intensidade, a doença pode 
apresentar sintomas diferentes e variados graus de 
comprometimento. No entanto, os quadros citados 
apresentam grande prevalência nos pacientes 
acometidos pelo AVE. Para isso, diversas escalas 
foram desenvolvidas na tentativa de identificar todos 
os pacientes com AVE40. As escalas mais utilizadas 
são:

•	 Cincinnati Prehospital Stroke Scale 
(CPSS): o aparecimento súbito de 1 dos 
três achados, a seguir, tem 72% de proba-
bilidade de um AVEi. Quando os 3 acha-
dos estão presentes as probabilidades 
são acima de 85%. A CPSS é a escala 
mais indicada para utilização pré-hospita-
lar segundo metanálise. Sua sensibilidade 
é de 85% e especificidade de 79%, com 
valor predidivo positivo de 88%37,40. 

•	 queda facial;

•	 debilidade dos braços; e
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•	 fala anormal.

•	 Los Angeles Prehospital Stroke Screen 
(LAPSS): a positividade nos 8 critérios da 
escala apresenta valor preditivo positivo 
de 87%, com sensibilidade de 59% e es-
pecificidade de 85%40. 

•	 idade acima dos 45 anos;

•	 sem história de convulsões ou epilep-
sia;

•	 duração dos sintomas abaixo de 24h;

•	 paciente previamente em cadeira de 
rodas ou acamado;

•	 glicemia entre 60 e 400; 

•	 queda óbvia em qualquer modalidade 
de exame;

•	 prensão; e

•	 queda dos braços.

•	 Recognition of Stroke in Emergency Room 
(ROSIER): escala mais indicada para uti-
lização em pronto-socorro, sendo efetiva 
na diferenciação do AVE e seus diagnós-
ticos diferenciais. Sua sensibilidade é de 
93% e especificidade de 83%, com valor 
preditivo positivo de 90%37. 

Hospitalar
Após o encaminhamento hospitalar, além do 

diagnóstico clínico o paciente deve ser submetido 
a exames de imagem, a fim de identificar o AVE e 
excluir os possíveis diagnósticos diferenciais41.

Inicialmente, é preconizada a utilização da 
tomografia computadorizada (TC) não contrastada. 
Em sua fase aguda a imagem pode apresentar 
edema citotóxico, perda da interface entre substância 
branca e cinzenta e perda da delimitação entre os 
sulcos e giros ou pode aparecer sem alterações. Em 
alguns casos, onde o trombo se encontra na porção 
proximal da artéria cerebral média, o vaso pode se 
apresentar com hiperdensidade42,43.

Nem sempre a sintomatologia do paciente 
apresenta uma imagem correspondente, mas é 
de suma importância que a TC não contrastada 
exclua AVEh e outros diagnósticos diferenciais que 
mimetizem o AVEi.

Mais recentemente, a ressonância magnética 
(RM) tem sido utilizada em sua ponderação de 
difusão (DWI) para determinação da área infartada 
(core) e perfusão (PWI) para determinação da área 
de penumbra, que é mantida por circulação colateral. 
A redução da difusão do tecido na RM é o mais 
confiável e prematuro indicador de infarto cerebral44.

O conceito de perfusion-diffusion 
mismatch é aplicado com o objetivo de mensurar 
aproximadamente o tecido viável, mas ainda em risco 
no paciente com AVE. Tem importância terapêutica 
na indicação da terapia trombolítica45. 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIAIS
Apesar de os sinais e sintomas serem muito 

característicos da doença, é fundamental que 
sejam feitos diagnósticos diferenciais para correta 
realização do tratamento ideal. Essas doenças são 
denominadas stroke mimics e stroke chameleon46.

A tabela abaixo lista alguns dos possíveis 
diagnósticos diferenciais do AVEi (Tabela 3)47:

Enxaqueca com aura
Paresia pos-ictal (Paralisia 
de Todd)
Transtorno conversivo
Encefalopatia hipertensiva
Esclerose múltipla
Síncope
Doença metabólica

Abscesso ou tumor do 
SNC
Trombose do SNC
TCE
Hematoma subdural
Encefalite vital
Encefalopatia de Wernicke
Amnésia global transitoria

Tabela 3: Diagnósticos diferenciais de AVE agudo.

Fonte: Adaptado de Powers et al., 201847. 

TRATAMENTO
A abordagem do AVE em fase aguda tem 

como objetivos imediatos garantir a estabilidade do 
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paciente, reverter rapidamente as condições que 
podem piorar o quadro e determinar a elegibilidade 
para terapia trombolítica ou trombectomia 
endovascular.

Medidas iniciais na urgência
História, exame neurológico, glicose sérica, 

saturação de oxigênio e TC sem contraste são 
suficientes, na maioria dos casos, para orientar a 
terapia aguda. Outros testes são considerados, 
dependendo das características individuais do 
paciente, mas a ausência ou indisponibilidade de 
qualquer teste não é motivo para adiar a terapia.

•	 vias aéreas, respiração e circulação: ava-
liar os sinais vitais e garantir a estabilização 
das vias aéreas, respiração e circulação 
fazem parte da avaliação inicial de todos 
os pacientes com doença crítica, incluindo 
aqueles com AVE47. Pacientes com que-
da do nível de consciência ou disfunção 
bulbar podem não conseguir proteger as 
vias aéreas e aqueles com PIC aumenta-
da por hemorragia ou isquemia hemisfé-
rica podem apresentar vômito, diminuição 
do drive respiratório ou obstrução das vias 
aéreas. Nesses casos, a intubação pode 
ser necessária para restaurar a ventilação 
adequada e proteger as vias aéreas. Pa-
cientes hipóxicos devem receber oxigênio 
suplementar para manter uma saturação 
>94%; e

•	 história clínica e exame neurológico: é 
fundamental estabelecer o tempo de início 
dos sintomas do AVEi porque é o principal 
determinante da elegibilidade para o tra-
tamento com trombólise intravenosa (me-
nos de 4,5h após o início dos sintomas) e 
trombectomia endovascular (até 24h após 
o início dos sintomas)48. Para pacientes 
que não conseguem definir o tempo de iní-
cio do déficit neurológico, o início dos sin-
tomas é definido como o horário em que o 
paciente foi observado normal pela última 
vez47 (Tabela 4). 

Critérios de inclusão
- diagnóstico clínico de AVE por déficit neurológico 
quantificável
- início dos sintomas ou último horário em que o paciente 
foi observado normal < 4,5h
- >18 anos
Critérios de exclusão absolutos
- antecedente de TCE grave ou AVEi extenso < 3 meses
- AVE hemorrágico atual
- tumor intraxial, MAV ou AVE hemorrágico prévio
- hemorragia gastrointestinal < 21 dias
- cirurgia crânio ou espinhal < 3 meses
- coagulopatia conhecida
- hemorragia ativa
- história típica de HSA
- endocardite infecciosa/dissecção aorta
 Critérios de exclusão relativos
- idade < 18 anos
- sintomas em melhora (novo NIH <4)
- uso de anticoagulante oral*, **
- gravidez ou lactação
- crise convulsiva no inicio (fenômeno de Todd)
- tumor extraxial, aneurisma pequeno não roto
- punção arterial ou lombar < 7 dias**

- cirurgia maior, aborto ou trauma ≤ 14 dias**

- hemorragia trato genitourinário ≤ 21 dias**

- IAM/Pericardite pós-IAM ≤ 3 meses**

Tabela 4: Critérios de elegibilidade para trombólise.
* Considerar fármaco anticoagulante e coagulograma.
** Considerar trombólise intraarterial ou trombectomia.

Fonte: Adaptado de Connolly et al., 201248. 

O exame neurológico deve tentar confirmar 
os achados da história e fornecer um exame 
quantificável para posterior avaliação ao longo do 
tempo. Uma das escalas mais utilizada é a National 
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)47. 

A pontuação do NIHSS na admissão foi 
correlacionada com o desfecho clínico do AVE49,50, e 
seu uso é recomendado para todos os pacientes com 
suspeita de AVE51. Algumas situações com NIHSS 
baixo poderiam não ter indicação de trombólise, 
como NIH < 4 com sintomas de circulação anterior 
ou afasia ou déficit visual isolado. Efetuam-se 
avaliações do estado neurológico a cada 15 min 
durante a infusão do trombolítico e a cada 30 min 
durante as primeiras 6h. Após isso, durante as 
primeiras 24h, é recomendável avaliações a cada 
hora. O aumento do escore do NIHSS, em 4 pontos 
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ou mais, é sinal de alerta para hemorragia e sugere 
reavaliação tomográfica52.

Exames
Todos pacientes com suspeita de AVE devem 

ser monitorizados e submetidos aos seguintes 
exames:

•	 glicemia capilar;

•	 exames laboratoriais (hemograma incluín-
do plaquetas, coagulograma, ureia, creati-
nina, sódio, potássio, CK-MB e troponina): 
pode se trombolisar antes do coagulogra-
ma, exceto se em uso de anticoagulantes 
orais ou coagulopatia conhecida. Poderia 
ser considerado a suspensão da trombó-
lise se retornarem exames laboratoriais 
com plaquetopenia < 100.000 ou RNI > 
1,7;

•	 saturação de oxigênio;

•	 eletrocardiograma (ECG): é importante 
para detectar sinais de isquemia cardíaca 
aguda concomitante, como também para 
a detecção de arritmias crônicas ou paro-
xísticas que predispõem a eventos embó-
licos (por exempllo, fibrilação atrial) e para 
evidenciar aumento atrial / ventricular que 
poderiam contribuir à formação de trom-
bos murais. As diretrizes atuais recomen-
dam monitoramento cardíaco pelo menos 
nas primeiras 24h após o início do AVEi47. 
Contudo, esse exame não pode atrasar 
a realização de neuroimagem. O ecocar-
diograma transtorácico e transesofágico, 
para detecção de outras fontes de embo-
lia, pode ser solicitado mais tarde durante 
o internamento; e

•	 exame de neuroimagem: a escolha do 
exame depende principalmente do tempo 
do ictus (Figura 1) a TC de crânio e an-
gio-TC de crânio e cervical são solicitados 
inicialmente aos pacientes em janela te-
rapêutica para trombólise, com o objetivo 
de excluir uma hemorragia como causa do 
déficit. Também é útil identificar a lesão 
vascular responsável pelo déficit isquêmi-

co e avaliar a indicação de trombectomia 
mecânica. Estudos perfusionais avança-
dos de TC e RM podem ser capazes de 
distinguir a área de penumbra isquêmica, 
permitindo melhor seleção de pacientes 
que provavelmente se beneficiarão da te-
rapia de reperfusão.

Fluidos: a depleção de volume intravascular é 
frequente no quadro de AVE agudo, particularmente 
em pacientes idosos, o que pode piorar o fluxo 
sanguíneo cerebral53. Para a maioria dos pacientes 
com hipovolemia, a solução salina isotônica sem 
dextrose é o agente de escolha para reposição 
de fluidos intravasculares e fluidoterapia de 
manutenção54.

Hipoglicemia: pode causar déficits 
neurológicos focais que imitam o AVE e até um 
quadro de hipoglicemia grave poderia causar lesão 
neuronal. É importante verificar a glicemia no sangue 
e repor rapidamente a glicose sérica baixa (<60 mg/
dl)47.

Hiperglicemia: geralmente definida como 
um nível de glicose no sangue superior a 126 mg/
dl, é comum em pacientes com AVE agudo e está 
associado a desfechos desfavoráveis55-60. As 
diretrizes da American Heart Association / American 
Stroke Association recomendam o tratamento para 
hiperglicemia e atingir uma glicose sérica na faixa de 
140 a 180 mg/dl61-63.

Avaliação da deglutição: a disfagia é comum 
após o AVE e é um importante fator de risco para 
desenvolver pneumonia por aspiração. É importante 
orientar o jejum até que a função de deglutição seja 
avaliada.

Controle da temperatura: antipiréticos devem 
ser usados para baixar a temperatura em pacientes 
com AVE agudo e temperatura > 37,5 ºC64.

Manejo da pressão arterial: a pressão arterial 
deve ser mantida com uma pressão arterial sistólica 
≤185 mmHg e diastólica de ≤110 mmHg47. Em 
pacientes pós-trombólise deve ser estabilizada e 
mantida igual ou inferior a 180/105 mmHg. Naqueles 
com AVEi que não fizeram trombólise, está indicada 
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a redução da PA, em caso de hipertensão extrema 
(pressão arterial sistólica >220 mmHg ou pressão 
arterial diastólica >120 mmHg), ou pacientes com 
doença coronária isquêmica ativa, insuficiência 
cardíaca, dissecção da aorta, encefalopatia 
hipertensiva ou pré-eclâmpsia / eclâmpsia47,65. 
Quando o tratamento é indicado, a redução cautelosa 
de aproximadamente 15% da pressão arterial é 
sugerida nas primeiras 24h após o início do AVE. 
O uso de anti-hipertensivos endovenosos como o 
metoprolol, labetalol e nicardipina é recomendável, 
o nitruprusiato de sódio é escolha de segunda 
linha (risco de aumento de pressão intracraniana e 
plaquetopenia)47.

Trombólise: a trombólise com alteplase é 
o tratamento de primeira linha nos pacientes com 
AVEi dentro da janela terapêutica de 4,5h do ictus e 
que cumprem os critérios de inclusão (Tabela 2). A 
dose indicada é de 0,9 mg/kg (dose máxima de 90 
mg) em infusão contínua por 60 minutos, sendo 10% 
da dose administrada em bolus intravenoso31.

Trombectomia mecânica: indicada para 
pacientes com AVEi secundário à oclusão de artéria 
carótida interna ou artéria cerebral média proximal 
(M1) e pode ser tratada dentro de 24h após o início 
dos sintomas, independente do uso de trombolítico 
(Figura 4)66.

A publicação de cinco ensaios clínicos 
positivos de trombectomia endovascular em 2015 
revolucionou o futuro da reperfusão em AVE66. As 
primeiras diretrizes recomendaram trombectomia 
dentro de 6h do início do AVE. No entanto, os 
estudos DAWN67 e DEFUSE 368 mais recentes, 
demonstraram um grande benefício da reperfusão 
até 16 e 24h, respectivamente, após o início, com 
exame de neuroimagem que demostrasse tecido 
cerebral viável. De fato, o perfil de segurança e as 
taxas de sucesso na janela de tempo prolongado 
foram muito semelhantes aos do tratamento dentro 
de 6h após o início do AVE. No entanto, a proporção 
de pacientes com imagem passível de reperfusão 
diminui com o passar do tempo. Com a expansão 
da janela de tempo, aproximadamente 15% de todos 

os pacientes com AVE poderiam ser elegíveis para 
trombectomia69.

Em geral, a trombectomia mecânica em 
paciente com oclusão de artéria proximal e sem 
muitas comorbidades tem poucas contraindicações. 
Até pacientes que são inelegíveis para trombólise 
intravenosa, devido a um risco de sangramento 
sistêmico, poderiam ser tratados por via 
endovascular. A abordagem vascular proximal pode 
complicar o procedimento e reduzir a probabilidade 
de sucesso, mas geralmente não impediria uma 
tentativa de trombectomia em um candidato bom. 
A trombectomia mecânica está associada a risco 
de transformação hemorrágica do AVE, porém ao 
analisar ensaios, verificou-se que ocorreu em uma 
proporção semelhante em pacientes que foram 
submetidos a trombólise66. Pode ocorrer perfuração 
ou dissecção arterial, mas foi relativamente 
incomum (aproximadamente 1,3%) nos centros 
com experiência que participaram de estudos 
randomizados70.

As abordagens técnicas da trombectomia 
variam, mas geralmente envolvem o uso do stent 
retriever e / ou aspiração direta com cateteres 
específicos. Ao contrário da doença coronariana, 
quando o trombo oclusivo é geralmente sobreposto 
a uma placa aterosclerótica estenótica, o trombo 
embólico AVEi é mais frequentemente apresentado 
em uma artéria normal. Portanto, técnicas de 
trombectomia sem a necessidade de implante 
de stent são as habituais, a menos que exista 
aterosclerose intracraniana. Os ensaios neutros 
originais usaram o MERCI coil retriever e cateteres 
de aspiração de pequeno diâmetro de primeira 
geração que mostraram uma eficácia limitada71.

 Por outro lado, os últimos ensaios utilizaram 
predominantemente stent retrievers com uma taxa 
de reperfusão > 50% nos ensaios principais22, com 
taxas mais altas relatadas em estudos mais recentes. 
Comparações aleatórias de stent retrievers de nova 
geração e cateteres de aspiração de diâmetro 
maior mostraram resultados semelhantes72,73. A 
trombectomia mecânica para oclusão da artéria 
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Figura 1: Algoritmo de manejo do AVE agudo.

Fonte: Os autores, 2021.

Figura 2: Trombectomia mecânica. A. Arteriografia cerebral com oclusão proximal de artéria cerebral média. B. 
Arteriografia cerebral após trombectomia mecânica, com revascularização da artéria cerebral média. C. Trombos 

extraídos no procedimento.

Fonte: Os autores, 2020.
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basilar é objeto de estudos randomizados em 
andamento, mas é amplamente aceita como 
uma intervenção efetiva baseada nos resultados 
endovasculares da circulação anterior.

A angioplastia em pacientes com infarto agudo 
de miocárdio tem substituído a trombólise nas regiões 
metropolitanas74. Contudo, para o AVEi, a trombólise 
intravenosa permanece como terapia-padrão para 
todos os pacientes elegíveis, onde a trombectomia 
é, então, adicionada sem demora. O tempo entre 
a administração intravenosa do trombolítico e a 
trombectomia mecânica varia de alguns minutos 
a várias horas, dependendo da necessidade de 
transferência inter-hospitalar e o tempo necessário 
para transporte. Estão em andamento ensaios 
para testar se a trombectomia sem trombólise 
intravenosa não é inferior quando a trombectomia é 
imediatamente acessível. No entanto, esse problema 
se aplica apenas a uma minoria de pacientes 
elegíveis para trombectomia. O estudo INTERSECT 
demonstrou que aproximadamente 60% das 
oclusões de grandes vasos podem eventualmente 
ser dissolvidas por alteplase, mas isso pode levar 
até 6h dependendo da localização do trombo75. 

Outras orientações

•	 unidade especializada: estudos sugerem 
que pacientes com AVE agudo têm melho-
res resultados quando internados em uma 
unidade especializada no atendimento de 
pacientes com AVE (UTI ou unidade crítica 
neurológica);

•	 antiagregação plaquetária: iniciar aspirina 
nas primeiras 48h o mais rápido possível;

•	 profilaxia de trombose venosa profunda: 
iniciar uso profilático subcutâneo de hepa-
rina de baixo peso molecular (enoxapari-
na 40 mg/dia) ou heparina não fracionada 
(5000 UI – 8/8h), observando também o 
protocolo de cada serviço de tromboem-
bolismo pulmonar; e

•	 uso de estatinas: recomenda-se o uso de 
estatinas assim que o paciente tolere a via 
oral. 

Prevenção secundária do AVE
Após a fase aguda, os pacientes devem 

receber investigação diagnóstica complementar, 
antes da alta hospitalar, com o objetivo de definir o 
mecanismo e a etiologia do AVE, visando definição 
do melhor tratamento de prevenção secundária para 
evitar recorrências e planejamento da reabilitação.
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