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=Incidéncia:

USA = 500000/ano com mortalidade em aproximadamente 145000 (Lancet - 92). Se existe AVC pré-

vio, a sobrevida em 6 meses é de apenas 55%.
Somente metade a dois ter¢os dos casos voltam para suas atividades de trabalho.

I- KUNITZ (n=713)

Ataque Isquémico Transitério 11 %
Acidente Vascular Cerebral 89 %
Hemorragico 33 %
Intracraniano 16 %
Subaracnéide 17 %
Isquémico 56 %
Trombdtico 30 %
Embdlico 20 %
[I- WOLF (n=472)
Ataque Isquémico Transitério 22,5%
Acidente Vascular Cerebral 76 %
Hemorragico 9.3 %
Intracraniano 4,4 %
Subaracnéide 4,9 %
Isquémico 66,7 %
Trombdtico 44,7 %
Embdlico 22,5 %

= 75 % do fluxo cerebral vai para cerebral média, dai a maior incidéncia das embolias neste territério.

= 20% lacunar e 80
= Embolia cardiogé

% néo lacunar (20% atero-embdlico e 60% cardio-embdlico).
nica ocorre principalmente em pacientes com menos de 45 anos.

Fatores de Risco pafd/C:

Idade Octagenario tem 100 vezes mais AVC que uma pessoa de 30 anos.
Alcool >200 gr/sem. aumento de 4 xx, mais hemorragia. Uso moderado diminui AVC.
HAS Dobra para cada aumento de 10 mmHg na diastdlica se ela era > 76 mmHg.
Dislipidemia Colesterol > 280 mg aumenta 2,6 xx o risco de morte p/ AVCI e estatina diminui.
Fibrilacao Atrial Com cardiopatia reumatica 17 xx mais, e em outras causas 5 xx mais AYCI.
IAM 3 a 4 % transit. ou isquém., sendo 50 % na primeira semana e 25 % nalsegund
ICC Na miocardiopatia dilatada sem fibrilac&o atrial o risco é de 2 a 3,5 % aq ano.
Protese Valvar Sem ACO (anticoagulacao oral) 12 a 75 eventos/ano, com ACO 0 a 4,6|ou 1,8
a 15 % dependendo da prétese usada. Mitral embolizam mais que as agrticas.
Aterosclerose - AorfaPlacas com mais de 4 mm, 9 xx mais AVC.
AVC ou AIT, antes | 12 % no primeiro ano, apos é 7% ao ano, que € 7xx mais do que o habitual
Tabagismo Aumento de 2 a 4 xx. Mesmo nos passivos existe aumento na incidéncig.
Diabetes Aumento em 3 xx, seu controle isolado ndo mostrou diminuir AVC, porém
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se assoclado ao controle da HAS pode reduzi-lo em ate 44%.

ematologicas Hipercoagulabllidade € mals comum em <a0s sem outras causas. Policitemias.

Doenca das carotidasAproximadamente 15 % dos AVC sao por aterosclerose delas.

Relacao entre estenose de caroétidas e AVC : (STROKE-90)

TIPOS DE PACIENTES IDADE N (%) com obstrugéo > 75 %
AVC + Sopro (n=66) 70 40 (60%)
Isquemia trans. + Sopro (n=222) 69 96 (43%)
Assintomatico + Sopro (n=500) 64 85 (17%)
Assintomatico + sem Sopro (n=500) 66 06 (1,2 %)

** vide abaixo, estudos : NASCETE, ACAS, ECST

= Fontes Embdlicas:

1 — Trombo de atrio esquerdo e apéndice esquerdo (17xx > AVCI)

2 - Vegetacédo e trombo de véalvula mitral (VM)

3 - Tumores, Calcificacdo do anel da VM

4 - Contraste espontaneo no atrio esquerdo em: FA, diminuicdo de débito e doenca reumatica.

5 - Forame oval patente ocorre em 10 a 18% pacientes normais, e em 10 a 28% dos pacientes cor
suspeita de embolia.

6 - Aneurisma de septo atrial ocorre em 50% dos pacientes com forame oval patente.

7 - PVM esta presente em 4% de todos pacientes com embolia, e em até 30% dos jovens com em

8 - Placas na aorta, principalmente > 4mm (protusa com ulceragao).

9 - Prétese mecanica.

10- Outras causas: endocardite infecciosa, mixoma de &trio esquerdo.

11- Placas ateroscleréticas das artérias carétidas e vertebrais.

= Diagndstico Diferencial:

Isquémico x Hemorragico: a clinica e a tomografia computadorizada (TC) ajuda na diferenciacdo, porém
hemorragia < 5ml pode levar a falso negativo, se persistir davida, puncéo lombar.

Encefalopatia hipertensiva, oclusdes venosas cerebrais, andxia cerebral difusa (TC edema difuso), infec
sas (meningite, encefalite, abscesso), TCE, traumatismo raquimedular, tumores, hematoma subdural,
encefalopatia metabdlica (hipoglicemia, hiperglicemia), drogas (alcool, cocaina, 6pio), convulsdes, enxas
ca e esclerose mdltipla progressiva.

= Rotina de Exames a Serem Solicitados:

Sequéncia ditada pelo exame fisico e historia clinica, para o possivel diagndstico da causa da isquem

1 - Laboratoriais : glicemia, colesterol fracionado, uréia, creatinina, sorologia para chagas

2 - ECG: ritmo, bloqueios, sobrecarga de camaras.

3 - Rx de torax: area cardiaca, aorta (tamanho e possivel calcificagdo) - aneurisma ?, - placas ?.
4 - ECO : tanstoracico e se necessario transesofagico, pela maior sensibilidade e especificidade.
5 - Arteriografia cerebral

6 - Da Neurologia : Tomografia de preferéncia nos primeiros 25 min., Ressonancia e Arteriografia.
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= Tratamento:

O objetivo € melhorar a area de periferia — "penumbra", que ainda se encontra com tecido isquémico viave
ja que na area central é irreversivel.

Medidas Iniciais :
- Permeabilidade das vias aéreas
- De preferéncia néo infundir glicose. A hiperglicemia pode agravar as lesdes cerebrais difusas.
- Em caso de convulsdes — Inicialmente diazepan 5 mg em 2 min até 10 mg. ApGs, usar outros de acdo
prolongada : fenitoina (18 mg/kg a velocidade 50 mg/min), fenobarbital (1000 mg ou 20 mg/kg , seguido
de 30 mga60 mgacada6 a8h).

Hipertenséo Intracraniana :
- Fatores que podem aumenté-la : febre, convulsées, hiperglicemia, hiponatremia, fluidos hipotonicos,
ventilagdo com pico de pressao inspiratoria, paciente com a cabec¢a mais baixa que 30 graus.
- Controle da Hipertenséo : hiperventilagdo com PCO2 a 30, manitol (0,5 a 2 g/kg em 2 a 20 min) é a
droga de escolha. Diuréticos como a furosemida podem ser tentados.

Controle da Pressao Arterial :
Devera ser realizado com muito critério, devendo ser reservado aqueles que tenham pressao extremam
te elevada, aqueles que vao ser submetido a trombdlise, ou com outras complicacdes clinicas
concomitantes como : 1AM, dissecc¢ao da aorta, encefalopatia hipertensiva e faléncia de VE.

* Proposta da "AMERICAN HEART ASSOCIATION" para o tratamento PA no AVC :
A = Nitroprussiato: Iniciar com 0,5 micrg/kg/min, até queda de 10 a 20 % da PA.
B = Labetalol: 10a20 mgEvem 1a 2 min, se necessario repetirem 20 min até atingir dose total de
150 mg ou ap0os a primeira dose manter em 2 a 8 mg/min.
Enalapril: infuséo EVde 0,625a 1,25 mg

C =S¢ tratar em vigéncia de outras complicagdes clinicas.

| : AVC quendosao candidatos a Tromboliticos :

NIVEL DA PA TRATAMENTO (A,B,C)
PAD>140 mmHg A
> - > g B
PAS<220 ou PAD<120 mmHg C

Il : Ocorréncia de hipertensao arterial grave durante ou apés 60 min da infusao do fibrinaolitico:

NiVEL DA PA TRATAMENTO (A,B,C)
PAD > 140 mmHg A
PAS >230 ou PAD 121-140 mmHg B
PAS 180-230 ou PAD 105-120 mmHg B

[l = AVCI que sdocandidatos a fibrinoliticos :

NIVEL DA PA

TRATAMENTO (A,B,C)

PAS > 185 ou PAD > 110 mmhg

B

* Esta contra-indicado o uso de fibrinoliti¢o

PA que se mantenha acima destes
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** Caso saiba que a PA de antes era normal (p/ex. 120/80 mmhg), deve-se chegar proximo a ela nas primeir
horas da hemorragia, do contrario dimnuir no inicio ndo mais que 20-25% da PAM. Melhores drogras apos a
aguda do AVC sao os IECA, por terem maiores possibilidades de restaurarem a auto-regulacao.

Antiplaquetarios: ( AAS, Ticlopidina, Clopidogrel, dipiridamol)

| - Fase aguda:
AAS - estudos CAST, IST testaram doses de 160 a 300 mg/dia, iniciando nas primeiras 48 h. No IS
ocorreu reducao de risco absoluto de 1,1 % e no CAST nao houve diferenga estatisticamente
siguinificativa. Conclui-se que o AAS leva a beneficios modestos porém consistentes na fase agud

Il - Prevencgéo primaria:
Faltam evidéncias no uso de AAS na prevencao primaria do AVCI em pacigdatsslecionados.
Existe comprovacgao de discreta reducéo nos eventos cardiovasculares no estudo HOT, o que podé
justificar a sua prescricdo em baixas doses 75 mg/dia, porém a AHA-USA preconiza em caso de ri:

Il - Prevengédo secundaria:
- Sobreviventes de um primeiro episddio de AVC possuem risco elevado de eventos vasculares
maiores, expresso por 10% no primeiro ano e 5 % a cada ano subsequente.
- AAS em doses de 75 a 325 mg/dia podera diminuir AVCI e IAM em até 25 % diminuindo também
a incidéncia de AVC quando é usado nas isquemias transitérias.
- No momento néo existe evidéncia satisfatdria para o uso de dipiridamol isolado. Estudo ESPIRIT
andamento.
- Ticlopidina mostrou efeito benéfico, com NNT de 50 para um desfecho combinado de AVC néo fa
e morte por todas as causas. CATS: ticlopdin.x placebo, OR=0,74. TASS compara com AAS, OR=(
- Clopidogrel - o estudo CAPRIE comparou AAS x Clopidogrel, com tendéncia favoravel ao ultimo,
para desfecho combinado com Odds Ratio (OR) de 0,91.

Heparina :

Apesar do uso preconizado por grande parte dos neurologistas para prevenir recorrécia, até o mon
nao é recomendado pela "Americam Heart Association".

A heparina (ndo fracionada, baixo peso molecular e heparinoides) foi testada no tratamento agudo
AVCIl em 21 estudos randomizados, envolvendo 23427 pacientes e ndo mostrou vantagens em sel
imediato em relacdo ao placebo, mesmo em pacientes com AVCI por presumivel Embolos cardiacc
aumentando a incidéncia de hemorragia intracraniana (NND=108) e extracranaiana (NND=109).

Anticoagulantes orais (ACO):

| - Fase aguda:
N&o possuem beneficio comprovado.

Il - Prevencgéo primaria:
Beneficio nos pacientes com fibrilag&o atrial e alto risco embdlico, como: idosos, hipertensos, diab
cos, historia prévia de AVC, ICC e valvulopatia. Deverdo receber ACO e em caso de contra indicag
destes, AAS 325 mg/dia. Uma metandlise mostrou que o ACO reduz em 64 % o risco de AVC.

Il - Prevencéo secundaria:
| - Ritmo sinusal: as evidéncias nao sustentam o seu emprego, inclusive com efeitos adversos (SPIRIT. NND
Il - Ritmo tipo fibrilag&o atrial: beneficio nos pacientes de alto risco (SPAF, SPINAF etc.). O nUmero necessari
tratar (NNT) para prevenir 01 evento cerebrovascular em 1,5 ano foi de 23. Em casos de C.I. usar AAS.
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Tromboliticos ;

O estudo "NINDS" mostrou que o uso do rt-PA, no AVCI, em no maximo 4,5 hs de evolucao, podera re
duzir as lesdes para minimas ou deixa-las ausentes em até 30 % dos pacientes. Unico liberado pelo
FDA, foi o rt-PA, na dose de 0,9 mg/kg até no maximo de 90 mg, 10 % da dose EV rapido e o restant
em 60 min. Existem poucos critérios de inclusdo e muitos de exclusao.

Incluséo :
- Idade entre 18 e 80 anos. Se > 80 individualizar a indicacéo.
- Inicio de sintomas < 4,5 hs.
- Confirmacao tomografica
- Auséncia de alteracdes tomograficas de edema, efeito de massa, apagamento de sulcos, e hemorre

Excluséo :
- Todas as CI dos tromboliticos para (IAM) — vide capitulo de Insuficiéncia Coronariana
- AVCI com poucos sintomas (< 4 pontos escala NIHSS) ou com melhora neurolégica rapida.
- Nos ultimos 3 méses: AVC, TCE grave, cirurgia intracraniana ou intra-espinhal.
- Uso de ACO, heparina nas ultimas 48 h e uso de anti agregantes a nao ser AAS.
- Alteracfes no coagulograma : atividade de protrombina > 15 seg ou INR >1,7 , e plaguetas < 10000
- Duvidas se é hemorragico
- Glicemia <50 e > 400 mg %
- N&o deve ser dado em AVCI muito grande ou muito pequeno, NIHSS > 22 e < 4 respectivamente.
- Crise convulsiva no inicio dos sintomas.
- Suspeita de dissecc¢ao de carotidas ou vertebrais.
- IAM recente (entre 24 h e 21 dias), - Nos ultimos 14 dias grandes cirurgias ou traumas.
- PA sistolica > 185 , PA diastolica > 110.

Obs. Estreptoquinase nao foi liberada pelo FDA, por ter maior risco de hemorragia.
Neuroprotetores :

Podera ser usado no futuro. Estudos ja tem mostrado bons efeitos na area de "penumbra”, com reduca
mortalidade comparada ao placebo de 18 % x 6 % para o "Lubeluzole”, podendo ser administrado em até €
de evolucéao.

Outros:

No AVC agudo:
Hipotermia e alguns bloqueadores de canais de calcio (nimodipina).

Na prevencéo:
-Segundo estudo filandés, mudancas nos fatores de risco diminui 71% AVC em homens e 54% em
mulheres.
-Tratar HAS, pois cada aumento de 10-12 mmHg na PA sistolica e 5-6 mmHg na diastolica aumenta
em 38 % a incidéncia de AVC. Tratar HAS em 05 anos dimnui 42% das doencas cerebrovasculares
(14 estudos com n = 37000).
A PA sistélica prediz mais AVC que a diastdlica em pacientes > 60 anos idade.
-02 anos sem fumar diminui AVC significativamente e 05 anos se iguala aos nédo fumantes.
-Metanalise indica que diminuir LDL com estatinas reduz o risco global de AVC em torno de 30%,
sem no entanto reduzir a mortalidade do AVC.
- EstudoPROGRESS Prevencao secundaria no AVC, ‘perindopril’- IECA, queda na PAS/PAD respec
tivamente de 9/4 levou a reducéo no desfecho primario de 28% em 6 meses tanto em hipertensos col
em nao hipertenso.
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Tratamento das placas castideas: Cirurgia x Clinica:

Os beneficios da cirurgia séo proporcionais ao grau de estenose, numero de fatores de risco presentes, a pr
dade da indicacao apos o inicio dos sintomas e a experiéncia da equipe cirurgica.

Em um servico com baixas taxas de morbimortalidade perioperatéria como < 3 % para assintomaticos, -
para AVC completo e 10 % para recorréncia de estenose sdo aceitas as seguintes indicacoes:

| - Assintomaticos:
- Estenoses maiores que 60% com ou sem placa ulcerada.
Il - Sintométicos:
- Estenoses maiores que 70%
- Estenoses maiores que 50% com ulcera profunda e ataque isquémico transitorio de
repeticéo.

OBS.

1 - 40% dos AVCs completos sao por lesao das artérias extracranianas e pelo menos 5C
destes relatam episddios de isquemia transitoria anteriormente.

2 - A maioria dos pacientes com sequela grave néo sao candidatos a cirurgia e aqueles
AVC em evolucao devem ser selecionados pois a cirurgia € acompanhada de uma alta
incidéncia de AVC macico.

3 - Doenca carotidea ocorre em 6-20% dos pacientes submetidos a RM e doenca coron
em até 40% dos com doenca carotidea extracraniana, ndo existe até o0 momento conselr
do que seria melhor, cirurgia combinada ou por estagios.

Fluxograma no paciente com indicacéo de revascularizacdo miocardica (RM):

* < 65 anos sem sopro carotideo e/ou histdria neurologica = RM
* < 65 anos com sopro carotideo e/ou histéria neurologica // > 65 anos = duplex de carotidas:

Estenose < 70 % = RM
Estenose > 70 % = arteriografia, se lesdo < 70 % RM se > 70 % endarterectomia da carotida.

* Cirurgia combinada normalmente ¢é feita quando os dois sistemas séo sintomaticos, estenoses de carétida é suj
90 % mesmo se assintomatica porém associada a DAC significativa.
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Doenca arterial carotidea

Assintomatico

Sintomatico

Estenose<60% Estenose>60% Leve<60% Moderada 60-69% Grave>70%
idade: >79QN0s g9anos
doenca cardiacainstavel estavel
cirurgido experiente: ausente presente
estenose: menos severa mais severa
Riscocirdrgico  Risco cirdrgico idade: J6anos >7@nos
>3% <3% SEXO: feminino masculino
sinftomas: visuaisisolados hemisféricos
isqguemia: microvascular nao microvascular
Risco mais baixo Risco mais alta
Endarterectomia de AVC carotideo de AVC carotideo
Endarterectomia

Controle dos fatores de risco, agentes antiplaquetarios, estatinas, e inibidores da enzima de conversao da

angiotensina

*N.Engl J Med 2001;345:1084-90
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Estudos em estenoses de carétidas

Sintomaticos:NASCET (USA), ECST (Europa). Assintométicos:ACAS

NASCET
C irurgia x Clinico - reducao de eventos: AVC fatal , ndo fatal e morte, 26 x 09 %
* com lesBes de 70/99% de estenose

NASCET.(%0) reducao de eventos : AVC fatal
e ndo fatal, mortalidade (clinico x cirnirgico)
* sintomaticos com lesdes = 70 %
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ACAS:Cirurgia x Clinico reducao de eventos, incidéncia de AVC
Estenose > 60% =11 x 5,1 % (redugao de 53%)
Estenose < 50% = avaliar a placa

ACAS- assintomaticos com lestes = 6026
{%0) de reducio de AV C: clinico X cirtrgico
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Exemplos de duplex carétidas, arteriografia e eco traansesofagico

A) Ataque isquémico transitorio com lesé@o de cardtida interna > 70 %: duplex e arteriografia.
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C) Isquemia transitéria e presenca de D) AVCI e trombo em auricula esquerda.
Kinking de CIE.
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