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Incidéncia:

Corresponde de 10 a 15% dos acidentes vasculares encefélicos. Ocorre de 10 a 20 casos por 100.0
habitantes a cada ano. Apresenta alta mortalidade, atingindo 43% de Obito no primeiro més e 38% de sobre
no primeiro ano. Dos sobreviventes, 88% apresentam sequelas. Atinge mais homens que mulheres, mais freq
mente acima de 55 anos de idade. Populagcao negra e japonesa apresentam maior incidéncia.

As hemorragias encefalicas podem ser dividas em
- primaria: rutura espontanea de pequenos vasos lesados po hipertensao crénica ou angiopatia an
- secundéria: anormalidades vasculares (aneurismas e malformacao artério-venosas), tumores ou

distarbio de coagulacéao.

Trataremos neste capitulo essencialmente da hemorragia intracerebral priméria.

Fatores de Risco paf/EH:

Idade Acomete mais frequentemente acima de 55 anos de idade

Alcool >200 gr/sem. aumento de 4 xx, mais hemorragia. Uso moderado diminui AVE.
HAS principal fator de risco, sendo responséavel por mais da metade dos casos de

Angiopatia Amiléide

hemorragia encefalica.
Induz a rutur a de pequenas arteriolas relacionadas a mudancas induzidas
pela hipertenséo ndo controlada.
O risco da recorréncia da hemorragia de 2% pode ser reduzido com o tratament
antihipertensivo.
Importante fator de risco quando ocorre a triade:
menores de 55 anos,
sem adequada adesao ao tratamento antihipertensivo, e
fumantes.

Rutura de pequenas e médias artérias, com a deposicao de proteina beta amildic
Apresenta-se como hemorragia lobares em pessoas acima de 70 anos.
Risco anual de ressangramanto é de 10.5%.

Agentes anticoagulantes e fibrinoliticos

AVEI

Toéxicos

Uso de anticoagunlantes principalmente sem adequado controle;

Risco envolvido no uso de fibrinolitico.

Rapida reversao do disturbio de coagulacdo é importante para evitar o aumento (
sangramento

Hemorragia pode ocorrer em areas onde a barreira hematoencefalica foi
lesada devido ao insulto isquémico.

Cocaina esta associada com hemorragia encefalica principalmente
guando anormalidades vasculares de base estdo presentes

Outros fatores (hemorragia secundaria)

Aneurisma cerebral,
Malformacao arteriovenosa;
Angioma cavernoso;
Angioma venoso;
Trombose do seio sural,
Vasculite;

Tumores encefalicos.
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= Caracteristicas clinicas:

Cefaléia e vomitos com reducéo de nivel de consciéncia subito e rapidamente progressivo,
devido ao aumento de presséo intracraniana (PIC) e compressao direta ou distor¢ao do tdlamo e sistema reticul
do tronco cerebral, € a apresentacédo mais frequente na hemorragia encefalica.

Outras carcteristicas depende de localizacdo do hematoma:

supratentorial: é frequente hemiplegia, alteracéo de fala até afasia (hemisfério cerebral
esquerdo) e hipoestesia em hemicorpo.

infratentorial: anormalidades de pares cranianos, déficits contralaterais podem ocorrem,
anormalidade do olhar; se cerebelar € comum ataxia, nistagmo e dismetria.

Sintomas de meningismo esta presente quando ocorre hemorragia intraventicular e
subaracnoidea.

O nivel de consciéncia pode ser avaliado pela escala de coma de Glasgow. Glasgow menor g
11 apresentam pior prognostico.

O hematoma pode aumentar evolutivamente promovendo edema e lesdo cerebral cicunjacent
ocorrendo estabilizagéo em 24 horas.

= Diagnéstico Diferencial:

E” suspeitado de hemorragia encefalica nos casos de anormalidades de inicio rapido e reduc&o de nivel de con
éncia, que € menos frequente nos casos de isquemia encefalica. Entretanto a distincao s6 pode ser definida cor
exames de imagem do cérebro. Atomografia computadorizada € a mais indicada por evidenciar presenca de sat
agudo no parénguima e estar presentes na maioria dos hospitais de porte médio.

Hemorragia < 5ml pode levar a falso negativo, se persistir divida deve-se proceder a pungéo lombar (principal-
mente na presenca de meningismo e suspeita de hemorragia subaracnoidea)

outros diagndsticos diferenciais: encefalopatia hipertensiva, oclusdes venosas cerebrais, andxia cerebral difusa (
edema difuso), infecciosas (meningite, encefalite, abscesso), TCE, traumatismo raquimedular, tumores, hematom
subdural, encefalopatia metabdlica (hipoglicemia, hiperglicemia), drogas (alcool, cocaina, 6pio), convulsées, enxa-
gueca e esclerose multipla progressiva.

= Rotina de Exames a Serem Solicitados:

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

1 - Laboratoriais : glicemia, sédio, potassio, uréia, creatinina, hemograma e coagulograma
2 - ECG: nas suspeitas de arritmias que podem ser causadas pela hemorragia cerebral
3 - Tomografia de cranio assim que possivel. Deve-se identificar localiza¢do e volume de hemorragia. Uma
formula pratica para célculo do volume é:
AxBxC
2

sendo: A =maior diametro do hematoma em qualquer direcédo
B = maior diametro do hematoma perpendicular a A
C =numero de cortes relaizados x espessura do corte, ou
C = diferenga em centimetros entre o Ultimo e o primeiro corte onde oberva-se o
hematoma

4- Angiografia: indicada em hemorragia subaracnoidea; hemorragia intraventricular priméria; nas hemorrag
as putaminais, talamicas ou cerebelares em menores de 45 anos sem presenca de historia e quadro de hiperte
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= Tratamento:
Medidas Iniciais :

-Nos casos de rebaixamento de nivel de consciéncia, atingindo glasgow menor que 9, deve-se procede
intubacgéo orotraqueal com a finalidade de proteger vias aéreas. Protelar intubagéo pode causar lesdo secunc
aspiracédo, hipoxemia e hipercapnia. Manter sob sedacao para dequada ventilacdo em respirador.

Nos casos de alteracdo rapida do quadro clinico, evidéncia clinica de hernia¢ao, hidrocefalia em tomografia de
proceder a avaliagdo neurocirdrgica de urgéncia.

- De preferéncia ndo infundir glicose. A hiperglicemia pode agravar as leses cerebrais difusas.

-Corticoide deve ser evitado no AVEH, podendo ser usado nos caso de hemorragia subaracnoidea.

- Cabeceira elevada conforme presséo intracraniana e PAM.

Crises convulsivas:

- Em caso de convulsdes — Inicialmente diazepan endovenoso em velocidade de 5mg/ min até dose |
ma de 40mg e fenitoina (15-20 mg/kg a velocidade 50 mg/min), apds se persistir crise pode ser realizado
fenobarbital 20mg/kg ou midazolam 0,1-0,3mg/kg EV.

- normalmente as crises ocorem nas primeiras 24 horas, 0 uso de anticonvulsivante € descontinuado ap
més se ndo houver crises; se houver crises apds duas semanas, deve ser usado profilaxia prolongada.

Hipertensao Intracraniana :

- Na suspeita é ideal a monitoriza¢ao da presséao intracraniana ( PIC), e por conseguinte medir a press
perfusao cerebral (PPC = PAM - PIC);

- Fatores que podem aumenta-la : febre, convulsdes, hiperglicemia, hiponatremia, fluidos hipotdnicos, ver
¢cdo com pico de pressao inspiratoria, paciente com a cabeca mais baixa que 30 graus.

- Controle da Hipertenséo intracraniana: hiperventilagdo com PCO2 dentro dos limites da normalidade m
tendendo a 35, em HIC refrataria usar hiperventilacdo e manitol (0,5 a 2 g/lkg em 2 a 20 min). Diuréticos comc
furosemida podem ser tentados. Solugdes hipertonicas estdo em estudos. O uso do bulbo jugular em alguma:
tem auxiliado ao uso otimizado da hiperventila¢cdo e do manitol. O coma barbitarico pode ser indicado em algL
casos de HIC refratéaria.

- Avaliacdo neurocirargica se faz necessaria sempre em haja persisténcia de aumento da PIC.

Tratamento cirlrgico:

- nos casos de hidrocefalia com hemorragia intraventricular € indicado derivagao ventricular externa.

- aevacuacao cirtrgica visa a reducao do efeito de massa, evita a liberacdo de produtos neuropaticos
hematoma e previne a inteagcéo prolongada emtre hematoma e cérebro normal reduzindo lesées secundarias

- 0 beneficio da evacuacdo de hemorragia em ganglios da base, tAlamo e ponte € obscurecida pela les:
neuronal ocorrida durante o acesso cirdrgico e a recorréncia do sangramento devido a perda do efeito tampa
pelo codgulo. Os resultados de craniotomias precoces ainda ndo alteraram o prognostico das hemorragias
supratentoriais. Nos casos de hemorragias lobares os resultados sdo mais satisfatérios.

- as hemorragias cerebelares merecem especial atencdo devido ao grande beneficio com intervencao ci
ca, sendo indicado nos casos de glasgow inicial menor que 14 e hematoma maior ou igual a 40ml.

- 0 uso de esterotaxia e trombolitico intrahemorragia com sua evacuagédo tem sido investigado.

Controle da Presséao Arterial :
- Deve-se atentar que a hipertenséo pode ser uma resposta protetora do cérebro nos caso de hemorr:
(reflexo de Cushing-Kocher), para se manter uma pressao de perfusédo (PPC) adequada. Sugere-se que
tratamento para o controle de hipertenséo arterial se mantenha uma PPC acima de 70 mmHg.
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* Proposta d@rimeiro Consenso Brasileiro do Tratamento da Fase Aguda do Acidente Vascular
Cerebral seguindo critérios da "AMERICAN HEART ASSOCIATION" e “ACUTE STROKE
COLLABORATION” para o tratamento da PAno AVC :

A = Nitroprussiato: lamp =50mg, a droga pode ser diluida em SG5%. Iniciar com 0,5 ug/kg/min podendo ser
aumentada até 8ug/Kg/min, fazendo reajustes, se necessario, a cada 10 minutos.
B = Labetalol: 10a20mgEvem 1a2min, se necessario repetir em 20 min até atingir dose total de
150 mg ou ap0s a primeira dose manter em 2 a 8 mg/min.
como tal droga nédo estéa disponivel no mercado brasileiro, € sugerido o uso do
metoprolol (Lamp=5ml, Img/ml). Aplicar Ev: 5mg a cada 10 minutos, sendo 1mg/min.
maximo 20mg.
Enalapril: infusdo EVde 0,625a 1,25 mg de 5 minutos a 1 hora. Manutencad 5 a 40mg/dia, dose Unica ou
em duas tomada em comprimidos de 5, 10 ou 20 mg ao dia.
C =néo tratar

NIiVEL DA PA AVEH e patologia associada** apenas AVEH
PAD>140 mmHg A AouB
PAS>220 mmHg ou PAM>130mmHg* AouB B
PAS>160mmHg ou PAD>105 mmHg* B BouC

* Duas medidas com intervalode 10 min. Reduzir PAM no méximo em 30% do inical.
** Patologia associada: encefalopatia hipertensiva, angina, dissec¢ao adrtica, insuficiéncia cardiaca.
PAM=(PADx2 + PAS) : 3

imediato em relag&o ao placebo, mesmo em pacientes com AVCI por presumivel Embolos cardiacos, e
aumentando a incidéncia de hemorragia intracraniana (NND=108) e extracranaiana (NND=109).
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