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RESUMO

Os acidentes vasculares cerebrais Isquémicos
(AVCH) constituem um dentre os maiores proble-
mas neurolégicos cbservados em hospitais gerais.
Apesar da sua elevada inciddncia, existem muitas
controvérsias guanto ao tratamento da isquemia
cerebral durante a sua fase aguda. Dados clinicos
8 experimentals Indicam a existéncia de uma curta
janala terapdutica nas primsiras horas apds o
AVC, quando o tratamento suportivo fundamental
para atingir bons resultades. O manitol ou ¢ glice-
rol podem ser utilizados para combater o edema
cerebral. O tratamento hemorraclégico controver-
tido. Sd0 discutidos os tratamentos tromboliticos,
antitrombdticos e os tratamentos especfiicos.
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O otimismo motivado pelo declfnio da incidéncia das doencas vasculares
cerebrais, observado durante a década de 70, no se sustentou e hoje elas consti-
tuem, em muitos pafses desenvolvidos, a terceira causa de mortalidade e segura-
mente a primeira € mais importante causa de incapacidade fisica, produzindo
grande impacto social, econdmico e também pessoal, ainda mais que uma parcela
significativa dos pacientes sdo afetados quando se encontram em plena atividade
produtiva e pelo menos 10 % deles tém idade inferior a 45 anos.

Os acidentes vasculares cerebrais (AVC), segundo o interesse clinico, podem
ser classificados em:

1) Assintomético

2) Sintomdtico focal

a) Ataque isquémico transitério (AIT)
b) AVC propriamente dito
e hemorragia intraparenquimatosa
e hemorragia subaracnoidea
¢ hemorragia por malformagdo arteriovenosa
e infarto cerebral
3) Deméncia vascular
4) Encefalopatia hipertensiva

Noentanto, aimensa maioriados AVC, pelos menos 80%, constituem processos
isquémicos produzidos por aterotrombose ou por embolia e consegiiente oclusdo
arterial, assim a boa condugdo desses casos, especialmente durante a fase aguda,
pode ser decisiva no sentido de minimizar consequéncias por vezes tragicas.

Ofluxo sangiiineo cerebral € de aproximadamente 50-55m)/100g/min e sabe-se,
a partir de dados obtidos de estudos em modelos experimentais de AVC, que
quando do fluxo sangiiineo cerebral declina aos niveis de 18 ml/ 100g/min, a
transmissdo sindptica cessa e conseqiientemente a atividade elétrica cerebral tam-
bém cessa, embora a célula nervosa ainda esteja fntegra e com potencialidade para
recuperar plenamente suas fungdes. Adicionalmente, quando o fluxo sangiiineo
cerebral alcanga niveis de apenas 8 ml/100/min, ou menos, h4 faléncia das fungdes
da membrana celular e entdo pode ocorrer dano irrepardvel pela morte celular.

Baseado nesses dados surgiu a designagfio de isquemia perifocal ou de zona de
penumbra para esta condigdo especial, onde uma érea cerebral encontra-se afetada
por um processo de natureza isquémica de tal intensidade que, pelo menos no
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decorrer de um intervalo de tempo, seja compativel com a recu-
peragio anatomofisioldgica integral. Assim, hoje tem-se como
crucial, para que se obtenham bons resultados clinicos, que o
tratamento da isquemia cerebral seja instituido com o menor
intervalo possivel desde a instalagdo do AVC, pois os esforgos
sdo concentrados para salvar aregido de penumbra. De outro lado,
nio se sabe exatamente qual o intervalo de tempo que uma dada
regiio pode permanecer como drea de penumbra, sem evoluir
para drea de morte celular isquémica. As evidéncias expetimen-
tais sugerem até uma hora, mas a complexidade da ocorréncia da
isquemia, observada na clinica, permite pressupor que o processo
isquémico pade instalar-se de modo progressivo, durante algum
tempo adicional, diferente do que ocorre quando se liga uma
artéria em um modelo experimental.

Como regra geral, todos os AVC devem ser atendidos
internados em hospital, se as condigdes forem ideais, em
unidades de AVC. O diagnéstico depende de cuidadosa anam-
nese e de exame fisico detalhado, incluindo os exames clinico,
neurolégico e neurovascular. Dentre os exames subsidiirios, a
tomografia computadorizada do crinio € de fundamental im-
portancia, principalmente porque permite diferenciar infarto
de hemorragia e infarto de tumor cerebral, além de permitir
avaliar a extensfio da lesdo ou lesdes e o grau de edema
cerebral. De outro lado, a angiografia cerebral raramente € feita
durante a fase aguda, pois nfio costuma contribuir para o
diagnéstico ou para orientar o tratamento da isquemia. Mais
recentemente, a ressondncia nuclear magnética vem sendo
empregada com algumas vantagens por nio utilizar raios ioni-
zantes, como a tomografia, tem melhor resolucio e possibilita
melhor reconstrugfo das imagens nos virios planos desejados.

Qutros exames de utilidade e realizados quase rotineira-
mente incluem: hemograma, VHS, coagulograma, contagem
de plaquetas, VHS, glicemia, uréia, creatinina, Na e K, gasi-
metria, urina tipo I, Sorologia para Chagas, RX de térax, ECG,
ultra-som de carétidas. Outros exames como dosagem da an-
titrombina III, proteinas C e S, crioglobulinas podem ser
necessdrios. Com o advento da tomografia computadorizada
do-crinio a indicagdo do exame do liquido cefalorraqueano
{LCR) tornou-se bastante restrita € com utilidade néo definida
para os casos de isquemia cerebral.

A avaliagdo detalhada das fungdes cardfacas e renais deve
ser feita em todos os casos.

MEDIDAS GERAIS

1) Manutengio de vias adreas pérvias com oxigenagdo
adequada, ventilagdo mecinica se necessdria, princi-
palmente para os pacientes comatosos. Graus varid-
veis de hipoxemia podem ocorrer e serem agravantes
para a isquemia cerebral, deve ser corrigida. E polémi-

2)

3)

4)

3)

6)

¢0 0 uso preventivo de oxigénio, ndo hd comprovagao
cientifica de sua eficdcia, encarece o tratamento, cria
incémodo ao paciente e pode promover lesdes alveo-
lares predispondo 4 preumonia e ac desconforto res-
piratério.

Prevengdo de atelectasias pulmonares: deve ser feita
com adequada mobilizagdo do paciente no leito € com
fisioterapia respiratdria, mobilizando as secregdes e
para evitar pneumonias, uma vez que estas constituem
a principal causa de morte do paciente com AVC ap0s
2 a 4 semanas do inicio do quadro neurovascular.
Alimentacdo: é prudente prescrever jejum nas primei-
ras 24 hs, prolongando se necessdrio. Se houver rebai-
xamento donivel de consciéncia, com risco de voémitos
e conseqiiente aspirag@o traqueal, usa-se sonda naso-
géstrica aberta. A realimentagio deve ser iniciada pre-
ferencialmente com alimentos de consisténcia gelati-
nosa, evitando liquidos, pois estes sdo mais facilmente
aspirdveis, principaimente nos casos de pacientes nio
totalmente alertas, com paralisia de nervos cranianos
bulbares ou mesmo com sindrome pseudobulbar. Se
um quadro de disfagia for de duragéio prolongada, a
sonda nasogdstrica deverd ser mantida e em alguns
casos pode ser necesséria a nutrigdo parenteral.
Equilibrio hidroeletrolitico: umaboahidrataco pode-
rd assegurar um adequado fluxo sangiiineo cerebral
pela rede de circulagdo colateral, limitando a drea
isquémica. Isto pode ser conseguido pela administra-
¢80 de 2000 a 2500 ml de liquidos por via endovenosa
nas 24 hs. Aumentar ou reduzir esse volume, se houver
indicagio clinica. Nos casos de intenso edema cerebral
poder ser necessdrio um balango hidrico negativo. Os
eletrdlitos devem ser monitorizados, fazer as corregies
adequadas uma vez que os distiirbios eletroliticos além
de potencialmente agravarem a isquemia podem deter-
minar arritmias cardiacas eventualmente fatais.
Controle da temperatura: a elevagio da temperatura
acima de 37,5 oC deve ser evitada pois aumenta o
metabolismo cerebral ¢ transforma zona isquémicaem
zona infartada. Controle periédico, a cada 4 horas,
administragdo de antitérmicos (dipirona) tdo logo seja
detectada a hipertens3o.

Glicemia: deve-se ter em conta que muitos pacientes
sdo diabéticos, medicados ou nio, controlados ou ndo.
De um lado a hipoglicemia & intensamente prejudicial
aisquemia e de outro lado a hiperglicemia € potencial-
mente um fator de pior prognéstico. Assim, sabe-se
que nas regides isquémicas a hiperglicemia aumenta o
processo de metabolismo anaerdbico promovendo aci-
dose l4tica tissular e conseqiiente morte neuronal. De-
vido a esse fato, em muitos servigos evita-se a admi-
nistragdo de soro glicosado ou mesmo glicofisiol6gico

CARDEAL, ].O.; FUKUJIMA, M.M. & OLIVEIRA, R M.C. - Tratamento Médico da Isquemia Cerebral

Revista Neurociéncias 1 (1): 09-14, 1993,



11

)

8)

a esses pacientes; no entanto, niio esti totalmente estabe-
lecida a presenga de um fator agravante advindo do uso
parenteral de solugdo glicosada ou glicofisiolégica.
Pressdo arterial: um aumento leve ou moderado da
pressdo arterial é observado em muitos casos, ocorre
transitoriamente e parece ser um mecanismo compen-
satdrio contra a isquemia, devido A perda da autorre-
gulacio cerebral, dura poucos dias e usualmente nio
necessita tratamento. De outro lado, deve-se ter em
conta que a perda da autorregulag¢io do fluxo sangiif-
neo cerebral ocorre nas dreas isquémicas o que signi-
fica queda do fluxo sangiiineo quando hd queda da
pressiio arterial. Niveis presséricos mais elevados po-
dem ser observados, principalmente em pacientes pre-
viamente hipertensos, necessitam tratamento, princi-
palmente se a pressdo arterial diastGlica & superior a
120 mmHg. Nesses casos (pressao diastélica superior
a 120 ou 130 mmHg)} o fluxo sangiiineo cerebral
aumenta € conseqiientemente aumentam a pressao in-
tracraniana e o edema cerebral. No entanto, estes pa-
cientes, cronicamente hipertensos t2m a autorregula-
¢do do fluxo sangiiineo cerebral adaptada para niveis
presséricos mais elevados, assim a redugio da pressdo
arterial deve ser cuidadosa e gradual visando evitar
queda do fluxo sangiiineo cerebral e o consegiiente
aumento da drea isquémica. Hd indicagdo precisa e
imperiosa de tratar a hipertensdo se houver compro-
metimento de 6rgdos vitais, manifesto principalmente
por insuficiéncia cardiaca e oun insuficiéncia renal ou
se 0 AVC estiver associado com aneurisma dissecante
da aorta. Entre os medicamentos para o tratamento da
hipertensdo recomenda-se preferencialmente os beta-
bloqueadores endovenosos, blogqueadores dos canais
de célcio (nifedipina), ou os bloqueadores de enzima
conversora de angiotensina {captopril, enalapril). Os
diuréticos de alga ou os venodilatadores devem ser
evitados porque podem agravar aisquemia. Na ausén-
cia de critérios mais objetivos em relagio a hiperten-
sdo, observada em casos de isquemia cerebral, é vilida
aafirmagfio: “tratar o jovem com vigor, 0s adultos com
cuidado e os idosos com relutincia”.

Prevengdo de trombose venosa profunda: pacientes
com intenso déficit motor e grande imobilidade sdo de
alto risco para o desenvolvimento de tromboses veno-
sas profundas. Assim estima-se que até 75% desses
casos desenvolvem tromboembolismo venoso e 3%
embolia pulmonar fatal. A prevengio destas compli-
cagdes pode ser feita com a administragio de heparina
subcutinea, 5000 U.L a cada 12 hs (alternativamente
recomenda-se uso de heparindides de baixo peso mo-
lecular), uso de meias eldsticas e movimentagdo pas-
siva ou ativa dos membros.

9)

10)

11}

Deciibito: com o objetivo de promover a prevengio do
aparecimento de escaras, a mudanga do decibito faz-
se obrigatdria a cada 2 horas, especial cuidado com os
pontos de maior carga usando bolsas ou coxins para a
adequada protegdo. O decibito dever ser horizontal
nos ¢asos de ocluséo da artéria carétida interna ou da
artéria basilar, paraevitar hipoperfusdo cerebral e deve
ser de 30 graus para favorecer o retorno venoso sem
dificultar o fluxo nos casos de infarto cerebral extenso
e quando associado a intenso edema cerebral, Muitos
pacientes necessitardo de leitos especiais ou de col-
chéo d’4dgua.

Esfincter urindrio: a retengio ou a incontinéncia uri-
nérias sio comumente observadas na fase aguda da
isquemia cerebral ¢ podem exigir o uso de sonda
urindria. No entanto, em muitos casos esses distirbios
s@o transitdrios, reversiveis em poucos dias. O uso
liberal e indiscriminado da sonda vesical predispde as
infecgdes e ocasiona prognéstico pior para a isquema.
Crises epilépticas: podem ocorrer na fase aguda da
isquemia cerebral, na maioria das vezes sdo focais,
eventualmente estado de mal epiléptico. Devem ser
tratadas de modo usual com mono terapia (fenobarbi-
tal, hidantoina ou carbamazepina) e ter-se em conta
que constituem, numa grande parcela dos casos, crises
isoladas, sem recorréncia futura, portanto exigindo
tratamento também por tempo limitado.

12) Arritmias cardfacas: podem estar presentes e cons-

13)

14)

tituirem em fator agravante da isquemia quando
determinam diminuigfo significativa do débito car-
diaco por algum intervalo de tempo. Sdo ocasiona-
das, via de regra, por cardiopatias prévias ou por
distirbios metabdlicos. No entanto, em alguns ca-
508, na auséncia de causa bem definida, observam-se
distirbios da condugfo cardiaca ou mesmo arritmias
do tipo extrassistolias, fibrilagdo atrial, e mesmo
taquicardias potencialmente perigosas, que tém sido
atribuidas a efeitos cardfacos determinados pela is-
quemia cerebral. Para esses casos tem-se indicado a
monitorizagio cardiaca para a adequada intervengio
quando necessdria.

Depressdo: tem-se observado que ndo € incomum
surgir um quadro depressivo na fase aguda, princi-
palmente quando hi comprometimento do hemisfé-
rio cerebral esquerdo, esses pacientes podem ter
beneficio com o uso de drogas antidepressivas como
a nortriptilina.

Fisioterapia: deve iniciar-se na fase aguda, com
objetivo de atenuar a espasticidade, evitar retragdes
tendinosas, posturas viciosas e ombro doloroso, além
de colaborar com a reabilitagdo motora.
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TRATAMENTO DO EDEMA CEREBRAL

QO edema cerebral instzla-se em alguns minutos, inicialmen-
te € citotdxico e depois vasogénico, tem seu pico 24 a 96 hs
apds o AVC. Clinicamente observa-se rebaixamento do nivel
de consciéncia, anisocoria, padrdes de ritmos periddicos res-
piratérios e sinais de herniagio intracerebral. Nesses casos
faz-se entubaciio endotraqueal e hiperventilagio mecénica,
mantendo pressdo parcial de CO2 entre 25 ¢ 30 mmHg. Este
procedimento proporciona efeito benéfico por apenas algumas
horas. Respostas mais duradouras podem ser obtidas com a
administrac@o de diuréticos osméticos, por exemplo manitol
20-25% - 1g/Kg de peso corpdreo por via endovenosa em 20
a 30 minutos, seguido de 0,25g/Kg a cada 4 horas. Alternati-
vamente pode ser usado o glicerol 20% - 1g/Kg/dia por sonda
nasogastrica ou por via endovenosa, fracionado em 6 vezes.
Pode-se administrar furosemida simultaneamente & primeira
dose de manitol para evitar o pico hipertensivo provocado pelo
diurético osmético devido ao estado hipervolémico que se
estabelece. Nao hd evidéncias concretas de que este tipo de
edema cerebral melhore com o uso de corticoesterdides, ao
contrario, podem predispor ao sangramento digestivo, as in-
fecgBes e sdo hiperglicemiantes. A cirurgia de descompressio
pode ser considerada, como medida desesperadera para salvar
a vida do paciente, em casos de infarto macigo do hemisfério
cerebral nfio dominante com sinais de herniagéo e refratdrio as
medidas clinicas ou casos de grandes infartos cerebelares
especialmente com evidéncias de hidrocefalia aguda ou de
compressio do tronco cerebral.

TRATAMENTO HEMORREOLOGICO

Visa a interferéncia com fatores que influenciam a viscosi-
dade sangiiinea que incluem o hematdcrito, concentragio de
fibrinogénio, agregabilidade eritrocitdria, deformabilidade eri-
trocitiria e a agregaciio plaquetdria. A diminuigdo da viscosi-
dade sangiiinea provoca aumento do fluxo sangiiineo cerebral,
que do ponto de vista prdtico pode ser conseguida por redugio
do hematdcrito, pela redugdo da concentragao de fibrinogénio
ou pelo aumento da deformidade eritrocitdria. Se de um lado
hé certa concordédncia de que 0 aumento do hematdcrito causa
redugdo do fluxo sangiifneo cerebral e conseqiliente aumento
da 4rea cerebral infartada por aumento da viscosidade sangiii-
nea, de outro lado a diminuigdo da viscosidade sangiiinea pela
reduciio do hematécrito ndo provou ser benéfica em boa parte
dos estudos, embora o assunto ainda seja polémico. Apesar de
alguns estudos promissores, sugerindo beneficic pelo menos
nos 3 primeiros dias desde o inicio daisquemia, a hemodiluigao
isovolémica, hipovolémica ou hipervolémica ndo mostrou real
beneficio em estudos bem controlados. De qualquer modo, o
hematdcrito ndo deve ser reduzido para menos que 33%, pois

aquém desse valor causa redugio da capacidade de transporte
de oxigénio e aumenta a deformabilidade eritrocitdria.

O ancrod, um extrato proteico purificado obtido do veneno
da "Malasian pit viper", provoca redu¢do do fibrinogénio plas-
mitico e consegiiente redugfio da viscosidade sangiiinea. Exis-
tem poucos ensaios preliminares sobre esse produto, mas os
primeiros resultados sdo promissores.

A pentoxifilina, uma substincia andloga & metilxantina,
além de diminuir a agregabilidade plaquetdria, € um agente
hemorreologicamente ativo, por aumentar a deformabilidade
eritrocitdria e diminuir os niveis séricos de fibrinogénio. Os
resultados preliminares de um estudo multicéntrico feito nos
EEUU indicaram algum beneficio nos primeiros dias p6s-AVC
mas que ndo se mantém apds o 4o. dia.

QO dextran de baixo peso molecular diminui a agregacio das
plaquetas e das hemdcias, assim diminuem a viscosidade san-
giifnea. A sua utilidade niio estd provada.

O fluosol {pefluccarbons) é uma espécie de sangue sintético
capaz de aumentar o transporte de oxigénio e expandir o
volume plasmdtico. Sua utilidade no tratamento do AVC nao
estd estabelecido.

TRATAMENTO ANTITROMBOTICO

As indicagbes precisas para o uso de anticoagulantes na
isquemia cerebral ndo estio adequadamente estabelecidas. Es-
ses medicamentos tém sido prescritos em casos de AVC para
impedir progressédo de trombose ou para prevenir reemboliza-
¢do cerebral de origem cardiaca néo séptica ou para prevenir o
tromboembolismo pulmonar.

1} Heparina: a heparina, um composto constituido por
uma mistura heterogénea de polissacérides, ¢ o anti-
coagulante mais comumente usado na fase aguda da
isquemia cerebral. Usa-se 5000 a 10000 U.I. endove-
nosamente em bolo e manutengfo com 1000 ULL por
hora, visando manter o tempo de tromboplastina par-
cial 1,5 a 2,0 vezes o valor inicial, por 5 a 10 dias.
Muitos estudos indicam que nos casos de isquemia
com infarto cerebral j4 estabelecido, exclufdos os ca-
sos de embolia cerebral, a heparina niio traga benefi-
cios, pelo contrdrio, possa aumentar a mortalidade em
decorréncia de sangramentos cerebrais graves. Esses
argumentos sio vilidos mesmo para os casos de AVC
estiveis com a administragdo nas primeiras 48 hs da
instalagdo do AVC. Alguns estudos indicam beneficio
da heparina para os casos de AVC por cardioembolia
cerebral ndo séptica, enquanto outros naoc mostram
beneficio e esta ndo é uma questdo resolvida. De outro
lado, € certo que os infartos cerebrais extensos produ-
zidos por cardioembolia tém grande risco de transfor-
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mag¢io hemorrdgica como complicacfio da anticoagu-
lagdo.

2) Heparindides de baixo peso molecular: como a hepa-
rina muitas vezes provoca sangramentos e em alguns
casos pode provocar trombaocitopenia, outras substin-
cias vem sendo testadas, dentre elas os heparinGides
de baixo peso molecular. Essas heparinas ¢ heparin6i-
des de baixo peso molecular séo polissacdrides sulfa-
tados, preparados sinteticamente ou retirados de teci-
dos animais. Um destes compostos, ORG 10172, foi
testado recentemente com resultados promissores ma-
nifestos pela baixa incidéncia de transformagtes he-
morrigicas e auséncia de diminuicdo das taxas de
hemoglobina ou do nimero das plaquetas.

3) Anticoagulantesorais: inicia-se com warfarina conco-
mitante ao uso da heparina, que neste momento, esta
pode ser administrada subcutaneamente (5000 U.L a
cada 8 horas por 72 horas). A manutengdo com warfa-
rina dever ser monitorizada pelo INR (International
Normalized Ratio) para o nivel desejado de anticoagu-
lagdo em cada caso.

4)  Antiagregantes plaquetdrios: o tratamento com dro-
gas antiagregantes plaquetdrias depende da acorréncia
clinica de agregagio plaquetidria, nesse sentido, estio
indicadas para prevengao de infarto aterotrombético e
pode ser iniciado o seu uso na fase aguda do AVC.
Usa-se dcido-acetil-salicilico na dose de 200 mg ao dia,
podendo ser aumentada em funggo do tempo de sangra-
mento ou da curva de agregabilidade plaquetdria. A
aspirina atua pela inibi¢do da via plaquetdria aracd6nica
pela inibi¢do da sintese da tromboxane A2, um potente
vasoconstritor e agregador plaquetirio. Aceita-se que as
drogas antiagregantes plaquetdrias possam reduzir o ris-
co de AVC ou de morte por AVC em até 30%. Entretanto
esses estudos referem-se principalmente aos casos quan-
do observados durante longos intervalos de tratamento.
Até o momento nao hd evidéncia de que drogas antiagre-
gantes plaquetdrias possam ser tteis na fase aguda da
isquemia cerebral quando avaliada a evolugdo do pacien-
te nesse periodo. Ticlopidina pode ser usada, alternativa-
mente, se o dcido-acetil-salicilico for contra-indicado. A
prostaciclina (PG1) € um derivado do 4cido aracddnico,
inibe a agregacfo plaquetdria e é um potente vasodilata-
dor. Os resultados iniciais sobre o uso dessa droga ainda
sd0 contraditdrios.

TRATAMENTO TROMBOLITICO

Os resultados dos estudos angiogrificos, quando realizados
nas primeiras horas apés o AVC, evidenciam processo trom-

bético em 80-90% dos casos. Assim a terap@utica trombolitica
para essas oclusGes arteriais tem sido considerada. Os primei-
ros estudos foram feitos antes do uso rotineiro da tomografia
computadorizada do criinio, utilizando a uroquinase ou a es-
treptoquinase, mas os resultados iniciais foram desencorajado-
res por causa das complicacdes hemorrdgicas cerebrais. Um
trombolitico ideal deveria promover a trombdlise seletiva, ser
ndo antigénico, prego acessivel, ser seguro. O t-PA (piasmino-
génio ativador tipo tissular) € uma dentre as substincias que
parecem ser superiores 3 uroquinase ou 2 estreptoquinase. E
um ativador plasminogénico de ocorréncia natural, de baixo
peso molecular, o qual estd hoje disponivel pela técnica do
DNA recombinante. Ativadores plasminogénicos tipo tissular
tém muitas vantagens como agentes tromboliticos: tem meia
vida curta, aproximadamente 5 minutos, (uroquinase 16 min ¢
estreptoquinase 23 min), assim se ocorrer sangramento ou
houver necessidade de intervengdo ciriirgica a acio da droga
desaparece rapidamente quando sua administrago € interrom-
pida; é droga especifica para codgulos devido 2 sua enorme
afinidade pelo plasminogénio na presenca de fibrina; interfe-
rem muito pouco com a coagulag#o sistémica, assim aincidén-
cia total de sangramento por t-PA nos pacientes com infarto
agudo do miocdrdio (IAM) € muito baixa, entre zero e 1.9%.
Produz fibrindlise local com poucos efeitos sistémicos, parece
ser uma droga promissora para o uso nos casos superagudos,
estd sob intensainvestigagdo no momento. No entanto esse tipo
de droga ndo ird resolver dois problemas: a trombogénese,
portanto ndo impede a retrombose, e as hemorragias produzi-
das pela reperfusiio do tecido lesado. Existem, no momento,
alguns estudos sendo concluidos com essa droga para avaliar
nfio apenas arecanalizagdo do vaso, como também prognéstico
do AVC e a potencialidade da ocorréncia de hemorragias
cerebrais.

TRATAMENTO ESPECIFICO

Recentes estudos indicam que o influxo de cdlcio para o
interior da célula nervosa desempenha um importante papel na
morte neuronal durante a isquemia cerebral. A nimodipina, um
bloqueador dos canais de célcio, com propriedades vasodilata-
doras, em estudos controlados mostrou que na dose de 120
mg/dia, fracionada em 4 doses, reduz a mortalidade na fase
aguda e também melhora clinicamente os pacientes quando
avaliados em relagdo aos déficits neurolGgicos. No entanto,
estes beneficios parecem manifestar apenas nos casos em que
o infcio do tratamento foi instituido logo nas primeiras horas
desde o inicio da isquemia. Outros blogueadores de canais de
cdlcio, comumente usados em clinica médica, como a nifedi-
pina, verapamil ou o diltiazen ndo mostraram eficécia.
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Desde a descoberta de receptores opidceos no SNC tem-se
hipotetizado que tais receptores possam desempenhar algum
papel na isquemia cerebral. Acredita-se que ¢ naloxone, um
antagonista de receptores opidceos, possua alguma proprieda-
de protetora contra a isquemia cerebral visto que altera o
influxo de célcio, afeta a peroxidagdo lipidica, tem agio anti-
oxidante, aumenta o fluxo sangiiineo cerebral, pode ter efeito
antiagregante plaquetdrio, e pode prevenir o edema cerebral.
No momento, tantos sfo os trabalhos que mostram beneficios
do naloxone quantos sdo os que mostram ineficécia.

Qs barbitdricos deprimem o metabolismo cerebral, aumen-
tam a resisténcia cerebrovascular, diminuem a presséo intra-
craniana, tém agfo anticonvulsivante, previne isquemia quan-
do administrado previamente ao insulto isquémico. Quando
usado apds o inicio da isquemia o seu beneficio para melhorar
o progndstico ndo estd provado.

Existem evidéncias experimentais de efeitos excitotdxicos
sobre a célula nervosa produzidos pelos neurotransmissores
aminoécidos excitatérios nos eventos isquémicos. Assim tem-
se observado que antagonistas de receptores do tipo NMDA
exercem efeito protetor contra aisquemia cerebral em modelos
experimentais de AVC; faltam os estudos clinicos controlados.

O baclofen é um antagonista do GABA e inibe a liberag@o
do glutamato, teoricamente (til no tratamento da isquemia
cerebral mas falha em modelos experimentais na prote¢ao
contra a isquemia.

OUTROS TRATAMENTOS

A aminofilina, uma metilxantina, produz vasoconstri¢do de
artérias cerebrais normais e isso poderia desviar sangue de
dreas sadias para dreas isquémicas, roubo intracerebral inver-
tido. Apesar da popularidade dessa medida, os estudos contro-
lados nio mostraram eficdcia.

Drogas que sabidamente promovem a vasodilatagio de
artérias cerebrais, teoricamente poderiam melhorar as condi-
¢hes de dreas isquémicas. No entanto, nas regides isquémicas
as artérias e arterfolas nio respondem ou respondem pouco a
essas drogas, criando o fendmeno do roubo intracerebral, com
efeito perverso para as dreas jd afetadas.

As observagdes feitas com populagdes de esquimds, pela
constatagio de baixa incidéncia de doengas cerebrovasculares,
levou a estudos sobre a dieta daquelas pessoas e i constatagio do
consumo de elevadas quantias de dcidos graxos poliinsaturados,
do tipo 4cido eicosapentanoico. O uso desses dcidos graxos ndo
mostraram beneficio real nos casos de isquemia cerebral

Sabe-se que é grande a quantidade de radicais livres produ-
zidos nas dreas isquémicas e sabe-se que se relacionam direta-
mente com a perda celular. Drogas que possam intervir nesse
mecanismo, pelo menos teoricamente, podem ser benéficas.

Existe concordéncia de que o paciente que teve um quadro
vascular cerebral tem maior risco de apresentar doenga cardia-
ca isquémica, incluindo morte por IAM. Nesse sentido logo se
aventou a possibilidade de tratar os AVC com betabloqueado-
res, como o propranol. Aqui a controvérsia é significativa, pois
o tratamento com propranclol feito em pacientes nfo portado-
res de hipertensdo arterial ou cardiopatia, desde a fase aguda
do AVC, mostrou dois resultados distintos: diminuigio da
mortalidade e aumento da mortalidade.

Alguns estudos indicam que o mono-sialogangliosideo
pode beneficiar pacientes com AVC, possivelmente incremen-
tando a sinaptogénese, se tratados desde a fase aguda, durante
alguns dias. No entanto, o seu potencial protetor contra a
isquemia cerebral ainda ndo esté claro.Alguns poucos estudos
mostraram a possibilidade de se tratar a fase aguda do AVC
com drogas, tipo levofed, que aumentam a pressio arterial,
partindo do pressuposto que o aumento da pressdo pudesse
aumentar o fluxo em dreas isquémicas. Embora o argumento
parece vilido, de outro lado ndo se tem praticado esse tipo de
conduta, particularmente pela possibilidade de que o aumento
da pressdo arterial possa provocar hemorragias cerebrais.

CONCLUSAO

O que se pode dizer com seguranga € que além da isquemia
cerebral continuar sendo uma das principais causa de morte, 0
seu tratamento clinico ainda € um tema muito controvertido.
De outro lado, dados experimentais indicam que os melhores
resultados podem ser esperados quando a intervengdio terapéu-
tica inicia imediatamente apds ocorrer o processo isquémico.
Assim, apesar do grande avango nas pesquisas sobre isquemia
cerebral, hoje ndo se conta com um tratamento especifico para
a isquemia cerebral. O enfoque do tratamento usado visa ou
prevenir complicagSes na fase aguda ou diminuir recorréncia.

SUMMARY

Ischemic stroka is one of the most frequent neurclogical problems encoun-
tered in a general hospital. Despite its high incidence, there are controver-
sies about its management in acute fase. Clinical and experimental data
sugest that exist a terapeutic window consisting of the first hour afler stroke,
when supportive treatmente is essential for a good management. Mannitol
or glycerol can be used to reduce cerebral edema. Hemorheologic treat-
ment is controversial.
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