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Vascular Cerebral Isquêmico
Early Management of Patients with Ischemic Stroke
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RESUMO

O tratamento da fase aguda do acidente vascular cerebral isquêmico (AVCi) inclui a preservação da
zona de penumbra isquêmica, o tratamento das complicações clínicas decorrentes do AVCi e a tentativa
de determinação do mecanismo fisiopatológico responsável pelo evento. A abordagem do paciente na
fase aguda do AVCi será o assunto desse artigo de revisão incluindo a terapia trombolítica e o tratamento
de pacientes não candidatos à trombólise.

Unitermos: Acidente Vascular Cerebral, Tratamento da fase aguda, Trombólise, R-TPA.

Citação: Silva GS, Gomes DL, Massaro AR. Tratamento da fase aguda do acidente vascular cerebral isquêmico. Rev
Neurociencias 2005; 13(1):039-049.

SUMMARY

The acute management of ischemic strokes includes minimizing brain injury, treating medical
complications and investigating stroke etiology. Patient assessment and management during the acute
phase of an ischemic stroke will be reviewed here. Use of thrombolytic therapy and treatment of patients
not eligible for thrombolytic therapy are discussed in this review article based on most recent published
stroke treatment guidelines.
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INTRODUÇÃO

O acidente vascular cerebral (AVC) é a terceira
causa de morte no mundo e a primeira de incapa-
cidade. (1) Na última década, o AVC tem sido cada
vez mais reconhecido como uma emergência mé-
dica. O tratamento do AVC em unidades
especializadas (unidades de AVC) assim como as
terapias de recanalização arterial têm-se mostrado

de grande importância na prevenção da incapaci-
dade decorrente do AVC. (2) Nesse artigo de revi-
são, abordaremos as principais recomendações no
tratamento da fase aguda do AVC isquêmico (AVCi)
de acordo com níveis de evidência científicos, ba-
seados nas recomendações do EUSI (European
Stroke Initiative Recommendations for Stroke
Management-2003) e da ASA (American Stroke
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Association-2005) (Tabela 1) através da resolução
de um caso clínico.

Paciente de 50 anos diabética e hipertensa é

admitida no pronto-socorro por hemiparesia direita

e afasia iniciadas há duas horas.

Escala do NIH (National Institute of Health) na
admissão =16

Como deve ser realizada a abordagem inicial

dessa paciente ainda na sala de emergência?

Avaliação na fase Aguda

O paciente com AVC agudo deve ser tratado
como uma emergência médica independente da
gravidade dos déficits3.  O exame inicial de paci-
entes com AVC inclui observação da função res-
piratória e da saturação de oxigênio arterial, da
pressão arterial (PA) e do ritmo cardíaco. A coleta
de exames laboratoriais (bioquímica, exames de
coagulação e hematológicos) deve ser realizada
o mais breve possível1.

A paciente realizou ECG que mostrou apenas
uma taquicardia sinusal e exames laboratoriais fo-
ram colhidos. Quais exames de imagem devem ser
solicitados de imediato?

Neuroimagem

A tomografia computadorizada (TC) continua
a ser a principal técnica de neuroimagem utiliza-
da para avaliar pacientes com AVC2. O desenvol-
vimento da angio-tomografia (angio-TC) e dos
estudos de perfusão por TC podem influenciar as
indicações futuras do uso da TC na fase aguda
do AVC (Grau A).

 A ressonância magnética (RM) também é am-
plamente utilizada na avaliação de pacientes com
AVC e pode ser realizada como alternativa a TC de
crânio desde que não aumente o tempo necessário
para início do trata-mento.(Grau B) Um estudo re-
cente mostrou 100% de sensibilidade e acurácia da
RM na detecção de hemorragias intracranianas.
Assim, as técnicas de RM poderão superar a TC na
avaliação de pacientes na fase aguda do AVC. Além
da capacidade de detectar alterações precoces em
pacientes com AVCi, a RM também ajuda a identi-
ficar pacientes com micro-hemorragias intracra-
nianas pregressas que podem apresentar uma
maior tendência à transformação hemorrágica após
o tratamento com trombo-líticos4.Técnicas de RM
como as seqüências de perfusão e difusão podem
ajudar a selecionar pacientes para a terapia
trombolítica em determinadas circunstâncias.

A angio-TC é um método confiável para obter
informações sobre a patência das artérias intra e
extracranianas. A angio-ressonância (angio-RM)

Tabela 1. Níveis de Evidência

Nível de Evidência

Nível I Dados provenientes de estudos randomizados controlados com baixos índices de falso-positivos
e falso negativos

Nível II Dados provenientes de estudos randomizados com altos índices de falso-positivos ou falso
negativos

Nível III Dados provenientes de estudos tipo coorte não randomizados

Nível IV Dados provenientes de estudos tipo coorte não randomizados com controles históricos

Nível V Dados provenientes de séries de casos

Recomendações

Grau A Baseado em nível de evidência I

Grau B Baseado em nível de evidência II

Grau C Baseado em níveis de evidência III, IV ou V
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também pode ser utilizada para identificar oclusões
de grandes artérias intracranianas. No entanto, es-
tudo extracranianos devem sempre acompanhar os
estudos intracranianos para melhor interpretação
dos resultados1.

Estudos ultra-sonográficos são freqüentemente
utilizados em centros que tratam AVC. O Doppler
transcraniano (DTC) pode ser utilizado para
monitorizar a recanalização espontânea ou induzida
por trombolíticos. Estudos recentes mostram que o
DTC pode ter função terapêutica além de
diagnóstica. Uma maior taxa de recanalização em
pacientes com AVC de artéria cerebral média (ACM)
foi observada em pacientes tratados com
trombolítico submetidos à monitorização contínua
com DTC, quando comparados a pacientes sub-
metidos somente à terapia trombolítica. A provável
fisiopatologia associada à maior recanalização en-
volve uma melhor penetração da medicação
trombolítica através do trombo proporcionada pe-
las ondas de ultra-som5.

A paciente foi submetida à TC de crânio (Figu-

ra 1) Ultra-som de carótidas mostrou placas

ateroscle-róticas sem evidências de estenoses

hemodina-micamente significativas. DTC foi com-

patível com oclusão de artéria cerebral média es-

querda.

Tratamento Geral

O termo tratamento geral se refere a estratégias
para estabilização do paciente crítico na tentativa de
controlar problemas sistêmicos que possam influen-
ciar de maneira negativa o prognóstico do AVC1.

Proteção de vias aéreas

Suporte respiratório e ventilação mecânica po-
dem ser necessários em pacientes com alterações
graves do nível de consciência. Objetivam evitar
complicações metabólicas na área de penumbra
isquêmica. A oxigenação sangüínea pode ser me-
lhorada com 2-4 L/min de O

2 
nasal quando satura-

ção de O
2 

está abaixo de 92%6. Caso o paciente
apresente grave incapacidade ventilatória, deve-se
proceder a intubação orotraqueal e instalação de
suporte ventilatório. O prognóstico de pacientes com
AVCi em ventilação mecânica nem sempre é ruim7

(Nível de evidência IV).

Monitorização cardíaca

É recomendada devido à freqüência de
arritmias, insuficiência cardíaca e infarto do
miocárdio associados ao AVCi na fase aguda8.
Devem-se monitorizar alterações eletrocar-
diográficas que possam ocorrer secundárias ou
não ao AVCi e de enzimas cardíacas. Todos os
pacientes deverão realizar um ECG na admissão,
além de permanecerem monitorizados 24 horas
de acordo com a presença de doenças cardíacas
prévias1.

Além disso, deve-se manter o paciente
hemodinamicamente estável, tanto com o uso de
soluções venosas quanto de drogas vasoativas e
inotrópicas positivas se necessário (Nível de evi-
dência IV).

Febre

Medicamentos antipiréticos são indicados se
a temperatura corporal for ≥37,5°C. É funda-
mental identificar a etiologia da febre e, se
necessário, iniciar tratamento específico (anti-
bioticoterapia). A hipertermia aumenta a área
de infarto, e sua presença nas primeiras 48
horas do AVCi é freqüente; e se não tratada,
pode levar à piora na evolução do paciente9

(Nível de evidência IV).

Figura 1. TC de crânio realizada 2 horas e vinte minutos

após início dos sintomas.

A paciente está com PA= 170/90mmHg, satu-
ração arterial de O

2
 de 90%, glicemia capilar de

250mg/dl e com temperatura= 38ºC. Como ela
deve ser tratada?

(039-049)
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Hiperglicemia

Níveis glicêmicos a partir de 180 mg/dL devem
ser corrigidos com hidratação venosa com solução
fisiológica e insulina regular1. Pacientes diabéticos
ou não podem apresentar hiperglicemia na admis-
são hospitalar por AVC. Esse distúrbio metabólico
é extremamente deletério ao sistema nervoso cen-
tral (SNC) podendo incorrer em piora clínica impor-
tante na fase aguda10. Mesmo com níveis glicêmicos
inicialmente normais, os mesmo devem ser contro-
lados rigorosamente.

Além disso, a ocorrência de hipoglicemia tam-
bém deve ser corrigida agressivamente, principal-
mente na fase aguda do AVCi, pois também é
deletéria ao SNC11. Sugere-se evitar a manutenção
de soluções glicosadas por longo tempo, preferin-
do-se a realização de bolus de glicose hipertônica
se necessário (Nível de evidência IV).

Tratamento da Pressão Arterial

O tratamento da pressão arterial (PA) na fase
aguda do AVCi ainda é controverso. Um estudo
placebo-controlado recente testou a utilidade do
uso do candesartan no tratamento de pacientes
hipertensos desde o primeiro dia pós AVCi. Em
doze meses, os pacientes tratados com
candesartan tiveram melhor sobrevida e menos
eventos vasculares subseqüentes. No entanto,
esse estudo não observou diferenças de PA entre
os grupos tratados e não tratados com o
candersatan. Esses resultados preliminares de-
vem ser confirmados com estudos maiores12.

Entretanto, tanto o ASA quanto o EUSI são
consistentes em recomendar a não redução dos
níveis pressóricos em pacientes com AVCi, a não
ser que as medidas sejam repetidamente: PAS ≥
200-220 mmHg ou PAD ≥ 120 mmHg. Deve-se
evitar sempre reduções bruscas na PA, principal-
mente através do uso de nifedipina sublingual.
Em alguns casos, labetalol e nitroprussiato de
sódio podem ser utilizados. Outras medicações
que também podem ser administradas são a
nicardipina, urapidil, nitroglicerina e captopril via
oral. A pressão arterial alvo na fase aguda do
AVCi gira em torno de 180/100-105 mmHg em
pacientes previamente hipertensos, e 160-180/90-
100 em pacientes sem história prévia de hiperten-
são1-2.  A tabela 2 mostra as medicações
recomendadas no tratamento da hipertensão na
fase aguda do AVCi e seus respectivos efeitos

colaterais. A tabela 3 mostra as medicações que
podem ser utilizadas em nosso país de acordo
com os níveis pressóricos.

A paciente passou a receber O
2 
através de más-

cara nasal, recebeu paracetamol devido à febre e 5
unidades de insulina subcutânea.

Que tratamento específico deve ser

admisnistrado a essa paciente?

Tratamento Específico

Ativador do plasminogênio tecidual recom-
binante intravenoso

A terapia trombolítica com ativador do
plasminogênio tecidual recombinante (r-tPA 0,9 mg/
kg de peso) endovenoso iniciado até três horas do
início dos sintomas do AVCi melhora significativa-
mente o prognóstico do paciente13. Oito estudos
testaram o r-tpa em 2889 pacientes. De uma ma-
neira geral, houve uma redução significativa do
número de pacientes com prognóstico ruim (morte
ou dependência) no final do seguimento. O
subgrupo de pacientes tratados dentro de 3 horas
teve uma maior redução na chance de prognóstico
ruim sem eventos adversos sérios ou morte14.

Uma análise conjunta de 6 estudos com r-tPA
mostrou que a trombólise traz benefícios quando
realizada até 4 horas e meia do início dos sinto-
mas. Pacientes com déficits graves (escala do NIH
maior que 25) ou que apresentam alterações exten-
sas precoces na TC de crânio (apagamento de sul-
cos, efeito de massa ou edema) devem ser avaliados
cuidadosamente antes de receberem trombolítico1.

A terapia trombolítica só deve ser administrada
se um médico com experiência no tratamento do
AVCi e na interpretação da TC de crânio estiver pre-
sente. Os riscos inerentes à administração do r-tpa
devem ser sempre discutidos com a família antes
do tratamento ser iniciado15.

O risco de transformação hemorrágica sinto-
mática (com piora de pelo menos 4 pontos na
escala do NIH) ainda é a principal preocupação
relacionada à administração de r-tPA. Uma aná-
lise conjunta de vários estudos que utilizaram r-
tPA mostrou que a transformação hemorrágica é
a principal complicação da terapia trombolítica.
Uma meta-análise recente demonstrou um risco

(039-049)
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Em pacientes não trombolisados:

• PA sistólica 180-220mmHg e/ou
PA diastólica 105-120 = não tratar

• PA sistólica > 220 mmHg e/ou diastólica
> 120 -140 mmHg = Captopril

• PA diastólica > 140 mmHg = nitroprussiato

Em paciente trombolisados:

• Manter PAS < 180mmHg e PAD < 105mmHg

Tabela 3. Medicações usadas no Brasil no tratamento da

PA na fase aguda do AVCi

de sangramento de 5,2%. O respeito ao protoco-
lo de administração do r-tpa diminui bastante o
risco de sangramento. Estudos mostram que o r-
tpa pode ser utilizado de maneira segura em hos-
pitais comunitários quando os protocolos para
seleção de pacientes são seguidos1.

Os subtipos etiológicos de AVC não influenci-
am a resposta à terapia trombolítica com r-tPA

intravenoso. Isso significa que a determinação da
etiologia do AVC (exemplo: cardioembolia,
aterosclerose de grande artéria ou oclusão de pe-
quenos vasos) não é um pré-requisito para admi-
nistração do r-tPA16.

Apesar das evidências citadas, a terapia com r-
tpa para pacientes com AVCi ainda é subutilizada.
Estudos mostram que a medicação é utilizada em
cerca de 2 a 6% dos pacientes com AVCi que che-
gam ao hospital. A principal causa para a
subutilização do r-tpa é o tempo de chegada dos
pacientes a unidades hospitalares capacitadas1-2.
Como o paciente deve receber o r-tpa em até três
horas do início dos sintomas, a chegada ao hospi-
tal deve ocorrer dentro de 2 horas para que a inves-
tigação apropriada possa ser realizada a tempo (Nível
de evidência I).

O neurologista responsável pelo caso indicou
a administração de r-tPA. No entanto, o
cardiologista da família gostaria de saber por que
não seria utilizada a estreptoquinase ou outro
trombolítico.

MEDICAÇÃO DOSE
INÍCIO DE

DURAÇÃO (h) EFEITOS ADVERSOSAÇÃO (min)

Captopril 6-25 mg 15-30 4-6 Hipotensão ortostática

Clonidina 0,2 mg inicial 5-15 6-8 Hipotensão grave

0,1 mg/h até 0,8 mg Cautela com diuréticos

Nitroprussiato 0,25-10 mcg/kg/min 1-5 Náuseas, vômitos, sudorese,
cãibras musculares,
intoxicação por tiocianeto

Nitroglicerina 5-100 mcg/kg/min 2-5 Taquicardia, cefaléia, vômitos

Dihidralazina 6,5-20 mg EV bolus 1-2 1-2 Taquicardia, cefaléia

1,5-7,5 mg/h

Propranolol 1-10 mg EV 1-2 3-6 Broncoespasmo, queda no
débito cardíaco, bradicardia

Labetalol 20-80 mg EV bolus

2mg/min manutenção 5-10 3-5 Náuseas, vômitos, vertigem,
hipotensão postural

Urapidil 10-50 mg EV bolus 2-5 3 Sem efeitos colaterais

9-30 mg/h

Tabela 2. Medicações usadas no tratamento da PA na fase aguda do AVCi.

(039-049)
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Estreptoquinase e Desmoteplase

Todos os estudos que utlizaram a estrepto-
quinase em pacientes com AVCi mostraram um ín-
dice inaceitável de hemorragias intracranianas17.
Assim, o uso da estreptoquinase está contra-indi-
cado em pacientes com AVCi (Nível I de evidência).

 Um estudo recente usando a desmoteplase, um
fibrinolítico altamente fibrina específico e não
neurotóxico, mostrou benefício quando utilizado
dentro de uma janela terapêutica de 3 a 9 horas em
pacientes selecionados através de RM com perfusão
e difusão. Esse estudo é bastante promissor. No
entanto, limita a utilização dessa nova medicação
a centros especializados com disponibilidade de RM
24 horas por dia18.

Infelizmente, o hospital em que a paciente se en-
contra não dispõe de r-tpa no momento, uma vez
que se trata de uma medicação de alto custo e não
é paga pelo sistema único de saúde (SUS). Após 5
horas do início dos sintomas, o neurologista con-
segue um frasco de r-tpa emprestado de outro hos-
pital. Ainda há alguma terapia a ser realizada?

Trombólise intra-arterial

Um estudo randomizado (PROACT II-Prolyse in

Acute Cerebral Thromboembolism II) mostrou que
a terapia trombolítica intra-arterial com pró-
uroquinase para pacientes com oclusões proximais
de artéria cerebral média está associada a melhor
prognóstico19. O tratamento parece ser seguro e efi-
caz quando realizado dentro de 6 horas do início
dos sintomas por equipe devidamente treinada. A
realização da trombólise intra-arterial requer, no en-
tanto, cateterização super-seletiva da artéria aco-
metida o que só pode ser feito em centros
especializados com equipe de radiologia
intervencionista permanentemente disponível (Nível
de evidência III). O uso da trombólise intra-arterial
para pacientes com oclusão de artéria basilar tem
sido utilizado em diversos centros. No entanto, essa
prática não foi analisada dentro de um estudo
científico20(Nível de evidência IV).

Embolectomia Mecânica

O FDA (Food and Drug Administration) aprovou
recentemente o uso do “MERCI retriever” no trata-
mento de pacientes com AVCi baseado nos resul-
tados do estudo MERCI. O “MERCI retriever” inclui
um fio de níquel-titânio (nitinol) que adquire uma

Figura 2. Angiografia arterial mostrando oclusão da

artéria cerebral média esquerda (A e B), cateterização

seletiva dessa artéria e recanalização pós infusão de

18 mg de r-tpa intra-arterial.

forma helicoidal quando ultrapassa a ponta do ca-
teter guia. Na prática, o cateter e o fio de nitinol
ultrapassam o trombo e o cateter é retirado de modo
que o trombo é capturado pelo fio helicoidal. O es-
tudo MERCI foi prospectivo, não randomizado e in-
cluiu pacientes com AVCi com sintomas iniciados
dentro de 8 horas. O objetivo primário desse estudo
foi mostrar os índices de recanalização e de even-
tos adversos associados à utilização do “MERCI
retriever”. Observou-se uma taxa de recanalização
de 30%. Os pacientes do estudo MERCI foram com-
parados com os pacientes que receberam placebo
do estudo PROACT (recanalização de 18%)21. O des-
fecho neurológico foi considerado como objetivo
secundário do estudo. Não há, até o momento,
nenhum estudo provando que o tratamento com o
“MERCI retriever” modifica o prognóstico neurológi-
co de pacientes com AVCi. Estudos apresentando
como desfecho primário a evolução clínica dos pa-
cientes tratados com embolectomia mecânica são
aguardados.

A paciente foi submetida à trombólise intra-arterial
com r-tPA com recanalização total da artéria cerebral
média esquerda(Figura 2). O procedimento, no en-
tanto, foi demorado e terminou após 9 horas do início
dos sintomas.

(039-049)
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A paciente evoluiu sem melhora ou piora clínica
após o procedimento. Para que unidade hospitalar
ela deve ser transferida?

Unidades de AVC

O tratamento do AVC na fase aguda deve ser
realizado em uma unidade especializada. Uma
meta-análise recente mostrou uma redução relati-
va de mortalidade de 18% quando pacientes trata-
dos em unidades de AVC foram comparados com
pacientes tratados em enfermarias não
especializadas.Uma redução absoluta de 3% na
mortalidade por qualquer causa e na necessidade
de internação em casas de repouso após o AVC
também foi observada. Uma unidade de AVC con-
siste em uma unidade hospitalar que trata exclusi-
vamente de pacientes com AVC. Uma equipe
multi-disciplinar (médicos, enfermeiros, fisioterapeu-
tas, fonoaudiólogos e terapeutas ocupacionais) é
fundamental para o bom funcionamento dessas
unidades22. A tabela 4 mostra os componentes es-
senciais de uma unidade de AVC.

Monitorização Neurológica e clínica

Em todos os pacientes com AVC uma avaliação
contínua do quadro neurológico e das funções vi-
tais (PA, freqüência cardíaca e temperatura) deve
ser instituída. O quadro neurológico pode ser avali-
ado através de escalas neurológicas como a esca-
la do NIH (National Institute of Health), a escala de
AVC escandinava e a escala de coma de Glasgow24.
Monitorização contínua do ECG é importante em
pacientes com doença cardíaca, arritmias ou ins-
tabilidade hemodinâmica. Um cateter central e me-
didas seriadas de pressão venosa central podem
ser úteis em pacientes tratados em unidade de te-
rapia intensiva.

O residente de plantão na unidade de AVC gos-
taria de saber que medicações essa paciente deve
receber após a trombólise e quais os cuidados
que devem ser tomados.

Aspirina

Os resultados de dois grandes estudos
randomizados indicaram que a administração de
aspirina dentro de 48 horas após início dos sinto-
mas em pacientes com AVCi reduz discretamente a
mortalidade e a taxa de recorrência de AVCi(Número
necessário para tratar (NNT) =111)25. Assim, aspiri-
na (100-300mg/dia) deve ser administrada até 48
horas do início dos sintomas de AVCi. (Nível de evi-
dência I). No entanto, se a terapia trombolítica for
utilizada, não deve-se administrar aspirina deven-
do-se aguardar 24 horas após a administração do
r-tpa para início dessa medicação.

Anticoagulação Precoce

Anticoagulação precoce com heparina não
fracionada ainda é largamente utilizada em paci-
entes com AVCi agudo. Infelizmente, nenhum dos
estudos de anticoagulação precoce em pacientes
com AVCi usou heparina não fracionada
endovenosa em doses terapêuticas. Heparina não
fracionada subcutânea em doses baixas ou mode-
radas, nadroparina, dalteparina, tinzaparina,
certoparina e danaparóide endovenoso não mos-
traram benefícios no tratamento de pacientes com
AVCi. (Nível I de evidência)25-28. Os estudos que mos-
traram alguma melhora do prognóstico ou redução
da recorrência de AVCi apresentaram também um
índice aumentado de hemorragias. Heparina
endovenosa em dose plena pode ser utilizada em

1 - Acesso à Tomografia 24 horas por dia

2 - Protocolos de AVC pré-estabelecidos

3 - Cooperação entre neurologistas, intensivistas
e reabilitadores

4 - Enfermagem treinada

5 - Reabilitação multi-disciplinar precoce

6 - Contato com unidades especializadas em
reabilitação

7 - Acesso a estudos ultra-sonográficos em
24 horas

8 - Acesso a Eletrocardiograma

9 - Acesso a exames laboratoriais

10 - Possibilidade de monitorização da Pressão
Arterial, ECG, saturação de oxigênio, glicose
sérica e temperatura corporal.

Tabela 4. Componentes essenciais em uma unidade de AVC

Recomendação: Pacientes com AVC devem ser
tratados em unidades especializadas (Nível I de
evidência).
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alguns casos selecionados como: AVCi
cardioembólico com fonte embolígena de alto ris-
co, dissecções arteriais e estenoses arteriais críti-
cas pré-cirúrgicas1. Alguns autores relatam melhora
funcional mais rápida em pacientes tratados com
heparina precocemente, sugerindo outras ações
terapêuticas da heparina como uma diminuição de
marcadores inflamatórios29. Contra-indicações ao
uso da heparina incluem: infartos extensos (mais
de 50% da artéria cerebral média) e hipertensão ar-
terial não controlada.

Hemodiluição

Diversos estudos com hemodiluição isovolêmica
em pacientes com AVCi falharam em demonstrar
um declínio na morbi-mortalidade. Hemodiluição
hipervolêmica foi analisada em pequenos estudos
randomizados com resultados conflitantes30-31. As-
sim, hemodiluição não é recomedada em pacien-
tes com AVCi agudo. (Nível I de evidência).

Neuroproteção

Até o momento o neuroprotetor ideal para pa-
cientes com AVCi ainda não foi encontrado. O
resultado do estudo IMAGES (Intravenous
Magnesium Efficacy in Stroke) não mostrou dife-
rença entre pacientes tratados com magnésio ou
placebo em até 12 horas do início dos sintomas32.
Novos estudos com infusões mais precoces de
magnésio estão em andamento. Estudos com a
citicolina não mostraram benefícios quando ana-
lisados isoladamente. Uma análise post-hoc ob-
tida de um seleto grupo de pacientes mostrou
discreta melhora na recuperação após 3 meses
de pacientes tratados com citicolina33. Portanto,
não há indicação para utilizar nenhuma droga
neuroprotetora no tratamento de pacientes com
AVCi1-2(Nível I de evidência).

Uma nova TC de crânio foi realizada 10 horas
após o procedimento. (Figura 3). Nesse momen-
to, a paciente se encontrava mais sonolenta (Es-
cala do NIH 20). Após o resultado da TC de crânio
a paciente foi transferida para a UTI. O residente
de plantão na UTI gostaria de discutir a passa-
gem de uma sonda nasoenteral, a introdução de
profilaxia para trombose venosa profunda (TVP) e
a necessidade da introdução de medicações anti-
epilépticas profiláticas devido ao tamanho do
infarto.

Prevenção e Tratamento das complicações

Pacientes com AVCi estão sujeitos a complica-
ções clínicas como pneumonia, infecções urinárias,
desnutrição, trombose venosa profunda e desidra-
tação. Tratamento de suporte precoce e
monitorização dos parâmetros fisiológicos podem
evitar a ocorrência de complicações34.

Aspiração e pneumonia

Pneumonia bacteriana é uma das complicações
mais freqüentes em pacientes com AVCi agudo, sen-
do a maior parte associada à aspiração. Alimenta-
ção por via oral só deve ser introduzida quando o
paciente demonstrar capacidade de deglutir líquido
em pequenas quantidades e de obedecer a coman-
dos de tosse efetiva. Alimentação via sonda
nasoenteral é apropriada por um curto período de tem-
po. Gastrostomia deve ser realizada quando se prevê
um período de alimentação enteral superior a 30 dias.
A sondagem nasoenteral e a gastrostomia não evi-
tam a aspiração por completo, uma vez que pode haver
refluxo da dieta infundida35.Medidas como mudança
de decúbito freqüente e fisioterapia respiratória podem
auxiliar a prevenir pneumonias(Nível de evidência IV).

Infecções do trato urinário

Até 40% dos pacientes que morrem de AVC apre-
sentam uma infecção urinária coexistente. Reten-
ção urinária é freqüente nas fases precoces do AVCi,

Figura 3. TC de crânio mostrando infarto extenso no território

de artéria cerebral média esquerda com desvio das estruturas

da linha média e compressão ventricular.
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sendo portanto necessário o uso de sonda vesical
de alívio36.

Uma vez diagnosticada uma infecção urinária,
antibióticos apropriados devem ser iniciados.
Antibioticoterapia profilática deve ser evitada para
que resistência bacteriana não seja induzida.

Trombose Venosa Profunda (TVP) e
Tromboembolia Pulmonar (TEP).

Embolia pulmonar é a causa de morte em até
25% dos pacientes internados por AVCi agudo. No
entanto, a incidência de TVP e TEP sintomáticos é
atualmente menor do que 5%, o que reflete o me-
lhor tratamento dos pacientes com AVCi e a ad-
missão a unidades de AVC. Apesar da compressão
pneumática intermitente prevenir TVP em pacientes
cirúrgicos, a eficácia em pacientes com AVCi não
foi comprovada1. Profilaxia com heparina subcutâ-
nea em baixas doses ou com heparina de baixo
peso molecular deve ser instituída em pacientes de
alto risco (Nível II de evidência) .

Úlceras de decúbito

Mudanças de decúbito freqüentes parecem ser
úteis na prevenção de úlceras de decúbito em paci-
entes imobilizados. Pacientes de alto risco podem
se beneficiar de colchões de água ou de ar (Nível
de evidência IV).

Crises Epilépticas

Crises epilépticas focais ou com generalização
secundária podem acontecer na fase aguda do
AVCi. Drogas anti-epilépticas devem ser adminis-
tradas em pacientes que apresentam crises epilép-
ticas na fase aguda para evitar recorrência. Epilepsia
pode ocorrer em 3 a 4% dos pacientes após um
AVC37.Não há evidências que justifiquem o uso de
drogas anti-epilépticas profiláticas em pacientes
com AVCi (Nível de evidência III).

A paciente passa a receber profilaxia para TVP
com enoxaparina subcutânea e uma sonda naso-
enteral é passada. A paciente evolui com piora pro-
gressiva do nível de consciência, necessitando de
intubação orotraqueal. Que medidas devem ser to-
madas nesse momento?

Edema Cerebral e hipertensão intracraniana

Edema cerebral ocorre em pacientes com AVCi

durante as primeiras 24-48 horas do início dos
sintomas e é a principal causa de deterioração
clínica precoce e tardia38. Infartos completos de
artéria cerebral média em pacientes jovens são
os mais preocupantes uma vez que 80% desses
pacientes morrem quando submetidos apenas à
terapia médica.

Tratamento médico geral

Medidas básicas para redução da pressão
intracra-niana incluem elevar a cabeceira em 30°,
evitar estímulos dolorosos, alíviar a dor e normali-
zar a temperatura corporal. Caso seja possível a
mensuração da pressão intracraniana, uma pres-
são de perfusão cerebral deve ser mantida maior
do que 70mmHg. Apesar de faltarem evidências, a
osmoterapia com manitol ou glicerol endovenosos
ainda é a primeira medida médica iniciada em pa-
cientes com sinais clínicos de hipertensão
intracraniana39-40. Solução salina hipertônica (sali-
na a 3%) parece ser uma opção, embora os dados
da literatura ainda não sejam definitivos (Nível de
evidência IV)41. Corticóides não são úteis no trata-
mento do edema cerebral relacionado ao AVC, de-
vendo ser evitados42. O coma barbitúrico pode reduzir
a pressão intracraniana rapidamente, mas só deve
ser utilizado em casos bem definidos, como pré-
procedimento cirúrgico e sob monitorização
hemodinâmica intensiva. Hipertensão induzida por
drogas pode ser utilizada em casos sele-cionados,
mas também requer monitorização rigorosa.

Hipotermia

Hipotermia mostrou efeito neuroprotetor quan-
do realizada após parada-cardiorrespiratória43.
Hipotermia leve pode melhorar o prognóstico de
pacientes com infartos malignos de artéria cerebral
média, no entanto está relacionada a diversos efei-
tos adversos. O número de estudos com hipotermia
em AVC ainda é pequeno, no entanto, sabemos
que a hipotermia é factível44. Um dos problemas mais
freqüentes é a recorrência da hipertensão
intracraniana após o reaquecimento. Aguardamos
a realização de estudos prospectivos e
randomizados.

Após reavaliação do caso, o neurologista ini-

cia manitol e chama a equipe de neurocirurgia que

a princípio se nega a realizar o procedimento ci-

rúrgico por se tratar de infarto em hemisfério do-

minante.
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Cirurgia descompressiva

A cirurgia descompressiva em infartos malignos
da artéria cerebral média pode permitir a expansão do
tecido edematoso, possibilitando uma melhora da
pressão de perfusão local e evitando a compressão
da circulação colateral. Em uma séria prospectiva, ci-
rurgia descompressiva reduziu a mortalidade de 80%
para 30% sem aumentar o número de pacientes so-
breviventes com seqüelas graves45. Estudos
multicêntricos prospectivos estão em andamento. Um
trabalho recente demonstrou o benefício da cirurgia
descompressiva em pacientes com infartos de artéria
cerebral média dominante, mostrando melhora da
afasia46 (Nível de evidência III). Em pacientes com AVCi
cerebelar que exercem efeito compressivo em estrutu-
ras da fossa posterior, cirurgia descompressiva e
ventriculostomia para aliviar a hidrocefalia são os tra-
tamentos de escolha. A mortalidade nesses casos

pode ser reduzida de 80% para 30% e o prognóstico
dos pacientes que sobrevivem é excelente. A cirurgia
deve ser realizada antes que sinais de herniação este-
jam presentes47. Apesar de parecer evidente, dados
controlados e randomizados confirmando a eficácia
da cirurgia descompressiva em AVCi cerebelar ainda
não existem (Nível de evidência III).

Após discussão com a família da paciente, a
equipe de neurocirurgia concordou em realizar a
craniectomia descompressiva. Após o procedimen-
to, a paciente permaneceu internada em UTI du-
rante 15 dias e mais 15 dias em enfermaria
neurológica. Recebeu alta hospitalar ainda com dé-
ficit neurológico importante (NIH=14), mas melhor
do que na admissão (melhora principalmente da
afasia). No momento, encontra-se em terapia de
reabilitação com terapia de constrição, mas esse é
um assunto para uma outra revisão...
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