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PRIMEIRO CONSENSO BRASILEIRO DO TRATAMENTO
DA FASE AGUDA DO ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL

Sociedade Brasileira de Doenças Cerebrovasculares1

RESUMO - Este texto apresenta a síntese das conclusões do Iº Consenso Brasileiro do Tratamento da Fase
Aguda do Acidente Vascular Cerebral (AVC). Tratou-se de reunião patrocinada e coordenada pela Sociedade
Brasileira de Doenças Cerebrovasculares, com neurologistas especializados nas doenças cerebrovasculares,
que analisaram os principais itens da conduta dos AVC.
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Brazilian guideline for the management of acute stroke

ABSTRACT - The cerebrovascular diseases have a high incidence, and they cause an enormous social and
economic burden. With the increasing knowledge of the pathophysiology of the ischemic insult, and the
possibility of the thrombolysis in the acute phase, the management of the stroke patients is considered an
emergency. This consensus is the result of a recent meeting to establish a better approach to these patients.
This is the official guideline for the management of patients with acute stroke of the Brazilian Cerebrovascular
Disease Society.
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Na elaboração deste consenso, a Sociedade Bra-
sileira de Doenças Cerebrovasculares, procurou res-
paldar-se na literatura médica mundial, bem como
na experiência pessoal dos relatores, sem esquecer
a realidade dos recursos colocados à disposição no
Brasil.

Alicerçou as conclusões quanto à escolha de de-
terminada conduta, nos parâmetros recomendados
pelo �Stroke Council� publicado em 19941. Estes
parâmetros baseiam-se em:

A. Nível de evidência:
- Nível I: dados obtidos a partir de ensaios clínicos

randomizados com poucos erros falso- positivos
ou falso-negativos.

- Nível II: dados obtidos a partir de ensaios clínicos
randomizados com muitos erros falso-positivos
ou falso-negativos.

- Nível III: dados obtidos a partir de estudos coorte
não randomizados concorrentes.

- Nível IV: dados obtidos a partir de estudos coorte
não randomizados usando controles históricos.

- Nível V: dados obtidos a partir de relato de caso.

B. Grau de recomendação:
- Grau A: baseado no nível de evidência I
- Grau B: baseado no nível de evidência II
- Grau C: baseado nos níveis de evidência III, IV ou V.
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1. AVC: uma urgência neurológica
As doenças cerebrovasculares são a terceira cau-

sa de óbito em países desenvolvidos, sendo precedi-
das somente pelas doenças cardiovasculares e pelo
câncer2,3. Estatísticas recentes mostram que no Bra-
sil é a primeira causa de óbito4.

A melhor compreensão dos mecanismos fisiopa-
tológicos da cascata de lesão isquêmica e a deter-
minação temporal da viabilidade da região de pe-
numbra5, bem como as evidências do benefício do
uso do ativador do plasminogênio tissular recombi-
nante (rtPA) nas primeiras três horas do infarto ce-
rebral, acarretaram a necessidade de nova estrutura-
ção no atendimento aos pacientes com AVC1,6,7.

Com este limite de tempo, tornou-se muito im-
portante o reconhecimento precoce pelo paciente
ou seus familiares da instalação do déficit neuroló-
gico e seu transporte imediato para o local mais
apropriado para a investigação e tratamento.

O AVC, portanto, é uma emergência médica e
deve ser conduzido prontamente por equipe médi-
ca coordenada por neurologista clínico. Recomen-
da-se o desenvolvimento de �Unidades de AVC� em
todos os centros hospitalares habituados ao atendi-
mento a pacientes com esta doença, onde estes
doentes deverão ser internados.

2. A investigação na fase aguda do AVC
Diante da suspeita clínica de AVC, sua confirma-

ção é necessária, através de alguns exames subsidi-
ários fundamentais8:
- Tomografia computadorizada do crânio (TC): deve

ser realizada prontamente e repetida em 24-48 h
nos casos em que não sejam evidenciadas altera-
ções no exame inicial ou de evolução insatisfató-
ria8. Objetiva identificar a natureza isquêmica ou
hemorrágica da doença vascular, informar a ex-
tensão e topografia da lesão, excluir possíveis diag-
nósticos diferenciais e identificar complicações.

- Ressonância magnética encefálica (RM): com
espectroscopia, ou ponderada para perfusão ou
difusão pode ser realizada; apresenta positividade
maior que da TC nas primeiras 24 horas para AVC
isquêmico (AVCI), especialmente no território
vértebro-basilar.

- Investigação etiológica: recomenda-se a realiza-
ção do ultra-som Doppler de carótidas e verte-
brais, avaliação cardíaca com eletrocardiograma,
radiografia de tórax e ecocardiograma com
Doppler transtorácico ou transesofágico, deven-
do ser realizados antes da alta hospitalar.

- Exame do líquido cefalorraquidiano (LCR) está in-
dicado nos casos de suspeita de hemorragia sub-
aracnóidea (HSA) com TC negativa e de vasculites

inflamatórias ou infecciosas. Angiografia cerebral
deve ser realizada nos casos de HSA ou acidente
vascular cerebral hemorrágico (AVCH) de etiologia
desconhecida.

- Outros exames de imagem podem ser realizados
conforme a necessidade, incluindo o Doppler trans-
craniano e o SPECT (�single photon emission
computed tomography�).

- Exames sanguíneos: Recomenda-se realizar em
caráter de emergência os seguintes exames: he-
mograma, glicose, creatinina, uréia, eletrólitos,
gasometria arterial, coagulograma e antes da alta
hospitalar, frente a suspeita de trombose, a do-
sagem do colesterol total e frações, triglicérides,
fibrinogênio. Recomendam-se também reações
sorológicas para a doença de Chagas e sífilis.

- Nos casos de AVCI em jovem ou sem etiologia
definida, recomenda-se avaliação laboratorial
completa para processos auto-imunes, arterites,
distúrbios da coagulação, perfil genético, malfor-
mação e dosagem de homocisteína.

3. Controle da pressão arterial
Embora a hipertensão arterial (HA) ocorra fre-

quentemente na fase aguda do AVCI, sendo encon-
trada em 50 a 80% dos pacientes, muita controvér-
sia existe no tocante ao seu manejo9-11. A HA nesta
fase do AVC decorre de diversos fatores: estresse da
doença aguda, dor, náuseas e vômitos, repleção ve-
sical, HA prévia, resposta cerebral a hipóxia ou hiper-
tensão intracraniana2. As recomendações para o con-
trole da PA na fase aguda do AVC, segundo o preco-
nizado pelo Acute Stroke Collaboration e American
Heart Association12 estão sumarizados na Tabela 1.

A aprovação do uso de ativador do plasminogênio
tissular recombinante (rt-PA) para o tratamento do
AVCI agudo trouxe como consequência um fator
complicador no manejo da PA, visto que no estudo
norte-americano procedeu-se à intervenção farmaco-
lógica muito mais agressiva, pois o risco de ocorrên-
cia de hemorragia cerebral em pacientes com infarto
agudo do miocárdio tratados com trombolíticos
parece ser diretamente proporcional aos níveis
pressóricos (PA sistólica > 175 mmHg)10. Em paci-
entes candidatos à terapêutica trombolítica recomen-
da-se seguir o protocolo do NINDS rt-PA Stroke Study
Group10 , sumariado na Tabela 2.

A hipotensão arterial, embora incomum na fase
aguda do infarto cerebral, pode ter efeitos deletéri-
os sobre os déficits neurológicos, devendo sempre
ser evitada. Dessa forma, o combate à hipovolemia
e à falência cardíaca são medidas prioritárias nessa
situação1-3.
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4. Controle da glicemia
Há relativo consenso de que hiperglicemia

(glicemia > 120 mg/dL) é deletéria na fase aguda
do AVC, independentemente da idade do paciente
ou da extensão e tipo do AVC (isquêmico ou
hemorrágico) 2,13,14 . O diabetes pode piorar o prog-
nóstico do AVC por favorecer o desenvolvimento de
complicações clínicas no curso da doença.

Não há evidência direta de que o controle estrito
da glicemia com insulinoterapia nos primeiros dias
do infarto cerebral altere a evolução clínica a curto ou
longo prazo, mas esta evidência já é clara em estu-
dos de infarto agudo do miocárdio (estudo DIGAMI) 15.

Recomenda-se:
1. Pesquisar diabetes em todo paciente em que se

detecte hiperglicemia; na ausência de diagnósti-
co prévio, medir hemoglobina glicosilada (total
e fração A1).

2. Monitorizar a glicemia nas primeiras 48 a 72 ho-
ras em todo paciente com AVC agudo (qualquer
tipo); sugere-se intervalo de 6 horas; regimes de
monitorização mais intensivos e por tempo mai-
or podem estar indicados em pacientes com
hiperglicemia grave ou história de diabetes tipo I
� insulino-dependente, hiperglicemia de difícil
controle ou risco de hipoglicemia.

3. Evitar soluções parenterais de glicose; soluções
cristalóides (soro fisiológico a 0,9% com potás-
sio ou Ringer14,15 é sugerido para reposição volê-
mica parenteral); suporte nutricional na fase agu-
da de preferência por via oral ou enteral no me-
nor prazo possível.

4. Evitar e tratar causas adicionais de hiperglicemia,
como o uso de esteróides ou infecção.

5. Evitar hipoglicemia e outras alterações metabóli-
cas; dar glicose hipertônica em pacientes com

Tabela 2. Controle da PA na fase aguda do AVC em candidatos a uso de trombolítico.

PAS > 220mmHg ou  PAD > 140mmHg Nitroprussiato*

PAS entre 180-220mmHg ou PAD entre 110-140mmHg Metoprolol ou enalapril EV*

No pré-tratamento monitore a PA a cada 15 minutos. Após o início da infusão monitore PA a cada 15 minutos nas duas primeiras horas;
a cada 30 minutos da terceira a oitava hora; e a cada 1 hora da nona até 24hrs do início do tratamento, atentando para valores > 180/
110 mmHg.

*Vide doses e forma de aplicação na Tabela 1.

Tabela 1. Controle da PA na fase aguda do AVC.

AVCI ou AVCH mais Apenas AVCH Apenas AVCI
patologia associada**

PAD>140mmHg Opção 1 Opção 1 ou 2 Opção 2

PAS>220mmHg ou PAM>130mmHg * Opção 1 ou 2 Opção 2 Opção 2 ou 3

PAS>160mmHg ou PAD>105mmHg* Opção 2 Opção 2 ou 3 Opção 3

*Duas medidas com intervalo de 10min. Reduzir PAM no maximo em 30% do inicial.

**Patologia associada = encefalopatia hipertensiva, angina, dissecção aórtica, insuficiência cardíaca. PAM=(2xPAD + PAS) ÷ 3.

Opção 1: nitroprussiato de sódio (1amp = 50mg). A droga poderá ser diluída em SG5%. Usar 0,5�8 ug/kg/min, fazendo reajustes, se
necessário, a cada 10 minutos.

Opção 2A: labetalol 20mg (EV) em 1 a 2 minutos, repetindo se necessário a cada 10 a 20 minutos. Como tal droga não está disponível
no mercado brasileiro, sugerimos como substituto o metoprolol (1amp = 5ml, 1mg/ml). Aplicar EV: 5mg a cada 10minutos , sendo 1mg/
minuto. Maximo: 20mg.
Manutenção, 100 a 200mg/dia, dose única ou em 2 tomadas.(cp=100mg)
Observação: Em casos de asma, insuficiência cardíaca ou severa anormalidade de condução cardíaca, deve-se optar pela Opção2B

Opção 2B: enalapril (1amp=1ml=1mg/ml). Correr 1mg em no mínimo 5 min a 1 hora. Caso necessário, esta dose pode ser repetida após
1 hora. Novas doses, porém, deverão ser dadas num intervalo mínimo de 6 horas. Manutenção: 5 a 40mg/d, dose única ou em 2
tomadas (comprimidos de 5, 10 e 20mg)

Opção 3: Não tratar.
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glicemia menor que 70 mg%; atenção especial
em pacientes em uso de antidiabéticos orais.

6. Até que mais dados imponham outras recomen-
dações, o uso rotineiro de insulina por infusão con-
tínua não pode até aqui ser recomendado; suge-
re-se, entretanto, o uso de doses isoladas de in-
sulina regular sempre que os níveis glicêmicos ex-
cedam 180 mg%.

5. Controle da temperatura
A hipertermia deve ser tratada adequadamente

porque existem evidências que o aumento da tem-
peratura exacerba a lesão neurológica na vigência
de isquemia cerebral16. A hipotermia moderada (33-
34°C) tem sido empregada como abordagem tera-
pêutica para diminuir o edema cerebral e o efeito
de massa pelo infarto cerebral, contudo deve ser rea-
lizada somente em serviços com unidades de trata-
mento intensivo e pessoal altamente especializados17.

6. Hiperventilação
Segundo alguns autores, existem controvérsias

sobre o benefício da hiperventilação no tratamento
da fase aguda do AVC18, principalmente se a pres-
são intracraniana for > 35 mmHg19.

A hiperventilação é conduta de emergência, sen-
do efetiva e recomendada no controle inicial de pa-
cientes cujas condições estejam deteriorando secun-
dariamente à hipertensão intracraniana aguda (Glas-
gow < 8), incluindo-se aqueles com síndrome de
herniação.

Como as reduções da hipertensão intracraniana
e/ou do edema cerebral através da hiperventilação
não são sustentadas, esta deve ser mantida enquanto
se associam outras medidas terapêuticas20. Os
parâmetros utilizados são: PCO2 entre 25 e 30 mmHg;
pressão expiratória final positiva no máximo entre
10 e 12 cm H2O, se possível, para evitar comprome-
timento do fluxo venoso cerebral18 .

7. Hemodiluição
O tratamento com hemodiluição no AVCI é contro-

verso, não sendo recomendado quando houver de-
sidratação, anemia, insuficiência renal, infarto agu-
do do miocárdio, angina instável, insuficiência cardía-
ca descompensada e edema cerebral21. A hemodilui-
ção hipervolêmica pode ser útil na isquemia secundá-
ria ao vasoespasmo após hemorragia subaracnóidea22.
Novos estudos sobre terapia com hemodiluição são
necessários em pacientes com policitemia e AVC.

8. Antiagregação plaquetária
O uso de antiagregante plaquetário está indica-

do para o tratamento da fase aguda do AVCI, pois
limita a extensão do dano tecidual e previne a recor-
rência precoce por interrupção da cascata trombótica
e diminui a morbidade e mortalidade associadas a
outras doenças vasculares concomitantes. É consi-
derado no tratamento agudo e prolongado do AVCI
ou ataque isquêmico transitório (AIT) de etiologia
aterotrombótica e lacunar, com envolvimento dos
vasos extra e/ou intracranianos em topografia de ca-
rótidas e/ou território vértebro-basilar. Nos casos de
AVCI cardioembólico, deve-se optar por anticoagula-
ção com heparina e warfarina. Uma revisão sobre o
uso dos antiagregantes plaquetários foi recentemen-
te publicada23.

A droga de escolha é o ácido acetil-salicílico (AAS),
pelo baixo custo, rápido início de ação e por ser o
único antiagregante testado clinicamente no trata-
mento da fase aguda do AVC24, 25. Procurando adap-
tar as doses às apresentações disponíveis no merca-
do nacional, sugerimos a utilização de 200mg a
500mg de ácido acetil-salicílico ao dia. Existem ou-
tras opções de antiagregantes plaquetários disponí-
veis para serem utilizados em caso de contra-indica-
ção ao uso do AAS, mas tais medicamentos não fo-
ram testados na fase aguda, tendo eficácia compro-
vada apenas para a prevenção secundária.

9. Anticoagulantes: heparina
O uso de anticoagulantes em AVCI é controverso

na literatura 26. A avaliação do nível de evidência e
grau de recomendação para tratamento do AVC na
fase aguda, arterial ou venosa, teve como base as
recomendações da American Heart Association -
Group of the Stroke Council� publicadas em·1991.
1. Devido à falta de estudos bem desenhados so-

bre a segurança e eficácia da heparina no trata-
mento da fase aguda do AVC, além dos resulta-
dos insuficientes e conflitantes, não é possível fa-
zer recomendação em bases científicas do seu
uso na atualidade (níveis de evidência II a V) para
a maioria dos casos.

2. Nos casos de AVC cardioembólico em que o risco
de recidiva precoce é maior que o risco de hemor-
ragia, a anticoagulação precoce pode ser indicada
(nível de evidência II)27,28.
O esquema posológico para uso da heparina está

exposto na Tabela 329.
Concomitantemente à heparina, deverá ser inici-

ado anticoagulante oral, em dose necessária para
se atingir um �International Normalized Ratio� (INR)
entre 2 e 3. Neste momento a heparina deverá ser
suspensa. O anticoagulante oral de escolha é a
warfarina sódica.
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10. Trombolíticos
A estreptoquinase foi avaliada em diversos estu-

dos, sendo o seu uso endovenoso proscrito por cau-
sa dos altos índices de hemorragia e mortalidade
por hemorragia demonstrados nestes estudos30-33.
O uso do ativador do plasminogênio tissular (rtPA)
EV quando administrado ao paciente nas primeiras
3 horas, demonstrou importante diminuição na
desabilidade funcional no grupo que utilizou a dro-
ga em relação ao placebo, sendo portanto recomen-
dada sua aplicação no AVCI agudo34-36. Para maior
segurança, preconizamos sua aplicação apenas se
respeitado rígido protocolo utilizado no NINDS rtPA
Stroke Study Group36. Qual seja:

A. Critérios de inclusão
a) AVCI em qualquer território vascular cerebral;

b) possibilidade de se estabelecer precisamente o
horário do início dos sintomas; c) possibilidade de
se iniciar a infusão do rt-PA dentro de 3 horas do
início dos sintomas (caso os sintomas tenham surgi-
do ao paciente acordar, deve-se considerar o último
horário acordado como o do início dos sintomas);
d) TC de crânio sem evidência de hemorragia ou
outra doença de risco; e) idade superior a 18 anos;
f) paciente ou familiar responsável capacitado a as-
sinar termo de consentimento informado.

B . Critérios de exclusão
a) uso de anticoagulantes orais ou TP>15 segun-

dos (RNI>1,7); b) uso de heparina nas últimas 48
horas e TTPa elevado; c)AVC ou traumatismo crâ-
nio-encefálico (TCE) grave nos últimos 3 meses; d)
história pregressa de alguma forma de hemorragia
cerebral (HSA, AVCH); e) TC de crânio mostrando
evidências de hemorragia ou edema cerebral em
desenvolvimento; f) PA sistólica >185 mmHg ou PA
diastólica >110 mmHg (em 3 ocasiões, com 10 mi-

nutos de intervalo); g) sintomas melhorando rapi-
damente; h) déficits neurológicos leves, isolados,
como ataxia isolada, perda sensitiva isolada, disartria
isolada, ou fraqueza mínima; i) coma ou estupor; j)
cirurgia de grande porte ou procedimento invasivo
dentro das últimas 2 semanas; k) hemorragia
geniturinária ou gastrintestinal nas últimas 3 sema-
nas; l) punção arterial não compressível ou biópsia
na última semana; m) coagulopatia com TP, TTPa ele-
vados, ou plaquetas <100 000/mm3; n) glicemia <
50 mg/dl ou > 400 mg/dl; o) crise convulsiva prece-
dendo ou durante a instalação do AVC; p) evidência
de pericardite ativa, endocardite, êmbolo séptico,
gravidez recente, doença inflamatória intestinal, ou
lactação; q) abuso de álcool ou de drogas; r) escala
de AVC do National Institute of Health (NIH) > 22
(esta não é uma contra-indicação absoluta).

A trombólise não deve ser realizada a menos que
o diagnóstico seja estabelecido por médico especi-
alizado em diagnóstico de AVC e capacitado a inter-
pretar TC de crânio 35,36.

O tratamento trombolítico exige controle rigoro-
so da PA (vide sessão 3 deste consenso, Tabela 2). A
infusão do rt-PA deve ser realizada segundo alguns
preceitos estabelecidos. Após checar os critérios de
inclusão e exclusão, conseguir dois acessos venosos
periféricos. Evitar punção venosa central ou punção
arterial antes da trombólise até após 24 horas des-
ta. Evitar a sondagem vesical previamente a trom-
bólise, até após 30 minutos. A passagem de sonda
nasogástrica deve ser evitada antes e nas 24 horas
após a trombólise. Estando todos os pontos em con-
formidade, administrar o rt-PA na dose total de rt-
PA = 0,9 mg/kg, até um total de 90 mg. Injetar 10%
da dose em bôlus EV, e o restante em 60 minutos, se
possível com bomba de infusão. Durante a infusão,
o paciente deverá estar monitorado para quaisquer
mudanças no quadro neurológico, sinais vitais, ou
evidência de sangramento. Alguns cuidados são es-
senciais após a infusão do rt-PA. O paciente deve ser
monitorizado em unidade de terapia intensiva por
24 horas. Não se deve aplicar heparina, heparinóides
ou antiagregantes plaquetários nas primeiras 24
horas (maior risco de sangramento). Não se deve
puncionar artérias ou realizar procedimentos inva-
sivos nas primeiras 24 horas. O tratamento e a in-
vestigação devem prosseguir para que não se corra
o risco de um novo AVC por não se identificar a
etiologia do atual.

As complicações hemorrágicas pelo uso de trom-
bolíticos frequentemente ocorrem nas primeiras 24

Tabela 3. Anticoagulação de urgência baseado no peso.

Dose inicial: 80U/Kg em bolus, seguido de infusão de 18U/Kg/h*.

TTPa =1.2 x controle 80U/Kg em bolus, então
aumentar infusão 4U/Kg/h

TTPa =1.2 - 1.5 x controle 40U/Kg em bolus, então
aumentar infusão 2U/Kg/h

TTPa = 1.5 � 2.3 x controle Sem alteração

TTPa = 2.3 � 3.0 x controle Diminuir a infusão em 2 U/Kg/h

TTPa > 3 x controle Parar infusão por 1 hora, então
diminuir infusão em 3U/Kg/h

Diluir 7500U de heparina em 150 ml de SG 5% e correr em bom-
ba de infusão contínua. Aferir TTPa de 6/6hrs até 2 medidas está-
veis consecutivas; então aferir de 24 em 24 horas.
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horas da terapia. Nos casos de hemorragia significa-
tiva, recomendam-se as seguintes medidas: 1) ces-
sar a infusão de rt-PA imediatamente; 2) certificar-
se de que duas veias periféricas estejam sendo in-
fundidas com fluidos, 3) checar hematócrito, tem-
po de protrombina, TTPa e fibrinogênio; 4) dar pros-
seguimento à investigação diagnóstica para confir-
mar o sangramento (inclusive TC de crânio); 5) in-
fundir 5 unidades de crioprecipitado (para repor
fibrinogênio); 6) caso o sangramento persista, in-
fundir uma unidade de plaquetas ou 2-3 unidades
de plasma fresco congelado; 7) infundir concentra-
do de glóbulos suficiente para manter o hematócrito
adequado; 8) infundir fluidos para tratar a hipo-
tensão; 9) nos casos de hemorragia no sistema ner-
voso central, considerar uma consulta neurocirúrgica.

11. Endarterectomia carotídea
A indicação de endarterectomia carotídea tem

sido discutida na literatura, mostrando um benefí-
cio para os casos sintomáticos com obstrução aci-
ma de 70% 2,37. Para os pacientes portadores de obs-
trução da luz arterial inferior a 30 %, tem sido orien-
tado o uso de antiagregantes plaquetários. Existe
algum benefício para aqueles pacientes masculinos
com eventos hemisféricos, não portadores de dia-
betes mellitus, com placa ulcerada e com obstrução
entre 50 a 69%38.

12. Neuroproteção
Estudos recentes têm procurado meios de redu-

zir a lesão isquêmica, através de medidas neurocito-
protetoras com ação especialmente na área de pe-
numbra39,40.

As consequências celulares da isquemia, ou seja,
falência energética com alterações metabólicas: li-
beração de aminoácidos excitatórios e de radicais
livres, com proteólise e morte celular ocorrem em
rápida seqüência39,40. As ações neuroprotetoras atu-
ariam em diferentes sítios da cascata de eventos da
isquemia e há evidências experimentais do benefí-
cio destas medidas41,42. Apesar das evidências expe-
rimentais de sucesso, o mesmo não se comprovou
ainda em ensaios clínicos. Não há, portanto, até o
momento droga neuroprotetora a ser recomenda-
da para uso no tratamento do AVC.

13. Antiedematosos
O edema cerebral é uma das principais causas de

complicação e de óbito após o AVC43-45. Tem carac-
terísticas próprias que o distingue dos demais tipos
de edema cerebral que ocorrem em outras afecções.
O seu tratamento é controverso, com alguns relatos

desfavoráveis e outros otimistas havendo evidenci-
as de benefícios com o uso de drogas hiperosmolares
(glicerol e manitol)43-47, com grau de evidência II. O
tratamento deve ser iniciado o mais precocemente
possível, e mantido por um período aproximado de
10 dias, com um mínimo de 5 dias. O glicerol pode
ser usado por via oral (a 20% ou 30%) ou endovenosa
(a 10%), na dose de 1 a 1,5 g/Kg/d. O manitol (a
20%), droga de segunda escolha, pode ser utilizado
por via endovenosa na dose de ataque de 1g/kg de
peso, seguido por dose de manutenção de 0,25 a
0,5 g/kg de peso a cada 4 horas.

Casos leves não necessitam desta terapêutica. Me-
rece especial cuidado, e por vezes deve ser contra-
indicado, nos doentes com insuficiência cardíaca, insu-
ficiência renal e diabetes. A dexametasona deve ser
contra-indicada como tratamento antiedematoso48,49.

14. Ataque isquêmico transitório
O ataque isquêmico transitório pode preceder o

AVC isquêmico em 9,4% 50 a 26% 51 dos pacientes. O
risco de AVC após AIT é de 24 a 29% durante os
próximos 5 anos, 4 a 8% no primeiro mês e 12 a
13% durante o primeiro ano51. Alguns fatores que
podem identificar o paciente de maior risco são: ida-
de avançada, AIT �crescendo�, estenose significati-
va da artéria carótida, doença cardíaca associada,
fibrilação atrial de início recente, fonte cardioem-
bólica definida e AIT hemisférico52,53.

Os objetivos da avaliação diagnóstica do AIT nos
serviços de emergência são: i) identificar ou excluir
etiologias que irão determinar terapêuticas especí-
ficas; ii) avaliar os fatores de risco vascular e deter-
minar o prognóstico do paciente.

A investigação dos pacientes com AIT na fase
aguda53 segue as recomendações adotadas aos pa-
cientes com AVCI agudo. A internação hospitalar é
justificada para acelerar a investigação. Os exames
deverão ser realizados para avaliar a necessidade de
tratamento específico, como a anticoagulação ou
endarterectomia, e reduzir a possibilidade de AVCI.
A recomendação para o uso dos medicamentos pre-
ventivos (antiagregantes plaquetários e anticoagu-
lantes) nos pacientes com AIT é a mesma adotada
nos pacientes com AVC isquêmico. Deve ser enfa-
tizada a orientação para o controle dos fatores de
risco vascular, bem como a identificação dos paci-
entes que se beneficiarão de tratamento específico
(ex. endarterectomia carotídea)54,55.

15. Trombose venosa cerebral
A trombose venosa cerebral (TVC) está entre as

causas menos usuais de AVC. Enquanto não existi-
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rem meios de determinar qual paciente terá evolu-
ção benigna o tratamento de escolha é a heparina56

(Tabela 3) seguido por anticoagulantes orais por tem-
po variável de três a seis meses, dependendo da
etiologia do quadro. O anticoagulante oral de esco-
lha é a warfarina sódica. As heparinas de baixo peso
molecular podem ser opções, sendo nadroparina
0,6ml SC 2 vezes ao dia ou enoxiparina 60mg SC 2
vezes ao dia57.

Em caso de hipertensão intracraniana, pode-se
usar manitol, acetazolamida (250mg VO 3 vezes ao
dia), punções lombares repetidas, ou derivação
ventrículo-peritoneal.

16. Manejo clínico da hemorragia
subaracnoidea
Estima-se uma incidência anual de HSA de 6 a 20

casos / 100000 habitantes. Cerca de 10 a 15% dos
pacientes morrem antes de alcançarem atendimen-
to médico, outros 10% irão falecer dentro das pri-
meiras 24hs, geralmente devido ao ressangramento.
A mortalidade geral é de 50 a 60% nos primeiros 30
dias, sendo que 50% dos sobreviventes apresenta-
rão déficit neurológico incapacitante.

Os objetivos fundamentais no manejo clínico dos
doentes com HSA são:
1. prevenção do ressangramento;
2. prevenção do déficit neurológico isquêmico tar-

dio (vasoespasmo cerebral) .

São recomendadas as seguintes medidas para se
evitar estas complicações: dieta adequada; repouso
no leito; controle hidroeletrolítico rigoroso; analgesia
e sedação sempre que necessárias; controle da PA
(não existe consenso sobre o adequado manejo dos
níveis de PA nestes doentes. Reduções drásticas da
PA são contra-indicadas, pois estão associadas com
aumento nos índices de complicações isquêmicas.
Pode-se indicar hipotensores quando houver evidên-
cia de lesões de órgãos alvo ou quando a PA média
estiver acima de 125mmHg). A nimodipina é reco-
mendada para a prevenção da isquemia cerebral
relacionada com HSA. A dose deve ser de 60mg por
via oral a cada 4hs 58. Monitorização hemodinâmica
invasiva (cateter de Swan-Ganz é especialmente re-
comendada em pacientes com história de doença
cardiovascular prévia e nos pacientes com evidência
clínica ou ecocardiográfica de disfunção ventricular
esquerda. Terapia anticonvulsivante profilática pode
ser empregada por curto período; a droga habitual-
mente escolhida é a fenitoína. Nos pacientes que
desenvolvem sintomas clínicos de vasoespasmo ce-
rebral (déficit neurológico isquêmico tardio), nos

quais o aneurisma já esteja clipado ou ocluído, re-
comenda-se a utilização da terapia hiperdinâmica,
também conhecida como �terapia dos 3 Hs�
(hemodiluição, hipertensão e hipervolemia), e os
parâmetros do protocolo de Widjicks59,60.

17. Complicações neurológicas do AVC
Algumas complicações neurológicas podem ser

vistas na evolução de diversos subtipos de AVC. Se-
rão consideradas: a) hidrocefalia, b) transformação
hemorrágica, e c) crises epilépticas.

A. Hidrocefalia
1. No infarto isquêmico: Praticamente apenas duas

condições determinam hidrocefalia no infarto
isquêmico: a) o infarto cerebelar com efeito de
massa e compressão do IV ventrículo ou aquedu-
to, e b) o infarto cerebral supratentorial com efei-
to de massa e bloqueio do sistema ventricular1.
As condutas possíveis são a drenagem ventricular
externa, a derivação ventrículo-peritoneal defini-
tiva e a cirurgia descompressiva (hemicraniecto-
mia com plástica de dura, com ou sem retirada
de tecido cerebral, ou a craniectomia de fossa
posterior com ou sem aspiração do infarto cere-
belar)1.

2. Na hemorragia intracerebral: Quando há sangue
no sistema ventricular pode-se desenvolver hidro-
cefalia por obstrução sistema de drenagem ou
por compressão pelo hematoma. Provavelmente
aumenta a incidência de mortalidade e de mor-
bidade. Um fator preditivo é a quantidade de
sangue dentro dos ventrículos. A conduta reco-
mendada é a drenagem ventricular externa, que
ainda assim pode não melhorar o prognósti-
co1,4,61.

3. Na hemorragia subaracnóidea: 10 a 43% (média
de 20%) dos pacientes desenvolvem hidrocefalia
pós-HSA e 2/3 apresentam evidência de hiperten-
são intracraniana (HIC). A hidrocefalia pode se
desenvolver no início da HSA ou após algumas
semanas. Aneurisma de artéria comunicante an-
terior e grande quantidade de sangue são dois
fatores de risco. A conduta recomendada é a dre-
nagem ventricular externa em caráter emergen-
cial, e 15% irá requerer �shunt� permanente. A
drenagem implica em possibilidade de ressangra-
mento e infecção61.

B. Transformação hemorrágica
A maioria dos infartos isquêmicos apresenta he-

morragia petequial, principalmente os de origem



Arq Neuropsiquiatr 2001;59(4) 979

embólica, e isto pode ser constatado pela RM quan-
do atenção especial é dedicada à pesquisa dos com-
ponentes sanguíneos (ferritina). Apenas uma peque-
na parte é sintomática ou transforma-se em franco
hematoma. Os fatores considerados de risco são a
localização, o tamanho e a etiologia.

A transformação hemorrágica não influencia no
prognóstico, a não ser quando se forma um hema-
toma volumoso. O prognóstico pior é relacionado
com a extensão do infarto com efeito de massa.

Antiagregantes plaquetários não influenciam na
evolução62.

C. Crises epilépticas
As convulsões na fase aguda (1a semana) ocor-

rem de 4 a 10% dos casos, sendo mais freqüentes
nas primeiras 24 horas, mais comumente as do tipo
parcial, com ou sem generalização. Não se justifica
o uso de drogas antiepilépticas profilaticamente.
Havendo a primeira crise, utiliza-se diazepam EV, e
manutenção com hidantoína ou carbamazepina.
Utilizando-se hidantoína EV (18 a 20 mg/kg), não
ultrapassar 50 mg/min, devido à indução de arritmia
e hipotensão arterial. As convulsões são quase sem-
pre controladas com uma única medicação63,64.
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