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INTRODUÇÃO - A trombólise endovenosa com a utilização do ativador do 

plasminogênio tissular (rt-PA) pode beneficiar alguns pacientes com acidente 

vascular cerebral isquêmico (AVCI) com início dos sintomas até 4,5h. Vários estudos 

têm demonstrado baixo percentual de recanalização na terapia endonenosa, 

principalmente com janelas terapêuticas ampliadas.  

 

OBJETIVOS - Avaliar a eficiência da trombólise intra-arterial (TIA) associada à 

manipulação do trombo, o grau de recanalização e os resultados no 3o mês através 

da escala de Rankin modificada (ERM). 

 

MÉTODOS - Estudo prospectivo, não randomizado, de série de 30 pacientes com 

AVCI. Foram incluídos os pacientes com inicio de sintomas até 6h em território 

carotídeo ou até 12h em território vertebro-basilar com oclusão arterial comprovada 

pela arteriografia cerebral.  Foi utilizada trombólise intra-arterial associada à 

manipulação de trombo com angioplastia intracraniana em caso de insucesso 

angiográfico da trombólise. 

 

RESULTADOS – Trinta pacientes (idade média±DP, 67±33 anos; 53,3% sexo 

masculino) com uma pontuação média na escala do AVCI  de 15±17 (variação de 7 a  

26) foram incluídos. A Trombólise intra-arterial associada à manipulação do trombo 

foi iniciada em um tempo médio de 266,33±175 minutos do início dos sintomas. 

Angioplastia intracraniana foi realizada em oito pacientes. A recanalização completa 

foi encontrada em 21 patientes (70%), e parcial nos outros nove (30%).  Evolução 

favorável (ERm ≤2) foi encontrada em 53,3% da amostra total e 64%  dos pacientes  

onde a artéria cerebral média (ACM) apresentava-se ocluída. Hemorragia cerebral 

sintomática ocorreu em cinco dos 30 pacientes (16,7%) e esteve associada a 

heparinização plena, ao uso prévio de dupla antiagregação, ao pós operatório 

recente de cirurgia cardíaca e alterações isquêmicas agudas extensas em análise  

de tomografia de crânio. Uma melhor evolução esteve associada ao melhor fluxo 

colateral (p=0,066), envolvimento da ACM em relação aos outros sítios de oclusão 

(p=0,014), envolvimento do hemisfério cerebral direito (p=0,069), trombólise anterior 

a 4,5h do inicio dos sintomas (p= 0,057). Evolução desfavoravel ( ERM ≥3) esteve 

associado a: hiperglicemia (p=0,003), pontuação na escala do AVC de  ≥18  
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(p=0,012) na admissão, idade avançada (p= 0,011) e doses maiores de  rt-PA 

(p=0,083).  

 

CONCLUSÕES - A trombólise intra-arterial associada à manipulação de trombo 

mostrou-se um método eficaz, pois permite a avaliação precisa do ponto de oclusão, 

do grau de circulação colateral e apresenta elevado percentual de recanalização 

completa. Melhor evolução esteve associada a um melhor fluxo colateral, 

envolvimento da ACM, trombólise iniciada com inicio dos sintomas anterior as 4,5h 

do inicio dos sintomas e uma evolução desfavorável esteve associada a: 

hiperglicemia, pontuação na escala do AVC de ≥18  na admissão,  idade avançada  

e doses elevadas de rt-PA.  

 

DESCRITORES: acidente vascular cerebral isquêmico– trombolise terapeutica - 

reperfusão. 
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Background and Purpose - Intravenous thrombolysis with the use of tissue 

plasminogen activator (rt-PA) may benefit some patients with ischemic stroke (IS) 

with onset of symptoms up to 4.5 h. Several studies have demonstrated low rates of 

recanalization, especially with extended therapeutic windows. The main objectives of 

our study was to evaluate the efficiency of intra-arterial thrombolysis (TIA) associated 

with manipulation of the thrombus, the degree of recanalization and outcome at 30 

months by modified Rankin scale (MRS).  

 

Methods-Thirty patients with ischemic stroke were evaluated in a prospective 

observational and not randomized study. We included patients with symptoms until 

6hours in the carotid territory or up to 12 hours in vertebro-basilar artery territory with 

occlusion demonstrated by cerebral arteriography. It was used intra-arterial 

thrombolysis associated with manipulation of the intracranial thrombus with 

angioplasty in the event of failure of angiographic thrombolysis. 

  

Results - Thirty patients (mean age ± SD, 67 ± 33 years, 53.3% male) with an 

average score on the stoke scale ( NIHSS ) of 15 ± 17 (range, 7 to 26) were included. 

The intra-arterial thrombolysis combined with manipulation of the thrombus was 

initiated in an average of 266.33 ± 175 minutes of the onset of symptoms. Intracranial 

angioplasty was performed in eight patients. The complete recanalization occurred in 

21 patients (70%), and partial in the other 9 (30%). Favorable evolution (ERM ≤ 2) 

was found in 53.3% of the total sample and 64% of patients where the middle 

cerebral artery (MCA) was occluded. Symptomatic cerebral hemorrhage occurred in 5 

of 30 patients (16.7%) and was associated with full heparinization, the previous use 

of dual antiplatelet therapy, the postoperative heart surgery and extensive acute 

ischemic changes on analysis of brain CT scan. A better outcome was associated 

with better collateral flow (p = 0.066), involvement of the MCA in relation to other sites 

of occlusion (p = 0.014), involvement of the right cerebral hemisphere (p = 0.069),  

thrombolysis up to 4.5 hours of symptoms (p = 0.057). Unfavorable outcome (ERM ≥ 

3) was associated with: hyperglycemia (p = 0.003), scores on the stroke Scale of ≥ 18 

(p = 0.012) on admission, old-aged (p = 0.011) and higher doses of rt-PA (p = 0.083).  

 

Conclusions - The intra-arterial thrombolysis associated with manipulation of 

thrombus seems to be a helpful method as it allows the accurate assessment of the 
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point of occlusion, the degree of collateral circulation and a high rate of complete 

recanalization. Better outcome was associated with better collateral flow, involvement 

of the MCA, thrombolysis initiated with onset of symptoms prior to 4.5 h of onset of 

symptoms.  Unfavorable outcome was associated with: hyperglycemia, scores on the 

stroke of ≥ 18 on admission, old- aged and high doses of rt-PA.  

 

 

Keywords: ischemic stroke thrombolysis therapeutic - reperfusion. 
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1.1 - Considerações iniciais 

 

O acidente vascular cerebral isquêmico (AVCI) é a terceira causa de morte em 

adultos e a maior causa de incapacidade funcional nos Estados Unidos, atingindo 

mais de 780.000 novos casos ao ano, sendo responsável por 200.000 óbitos/ano e 

250.000 pacientes/ano com incapacidade permanente1-6. No Brasil é a segunda 

causa de morbimortalidade e a primeira causa de morte, internação e incapacitação 

em pacientes acima de 50 anos7. Devido a esta prevalência, ênfase tem sido dada à 

prevenção primária, ao diagnóstico e ao tratamento, visando à redução das sequelas 

e da mortalidade.   

O tratamento na fase aguda visa ao restabelecimento do fluxo no vaso 

ocluído, no menor tempo possível, e a redução do consumo de oxigênio das áreas 

sob risco. A evolução terapêutica desta doença segue passos semelhantes ao 

tratamento do infarto agudo do miocárdio8, 9, 10, inicialmente ao adotar medidas para 

proteger as células submetidas à isquemia, através de redução no consumo 

metabólico, ao mesmo tempo em que são tomadas medidas visando ao 

restabelecimento do fluxo. Entretanto existem peculiaridades que distinguem os 

tecidos, dentre elas a menor resistência do tecido neurológico à privação do fluxo, a 

possibilidade de hemorragia associada à área isquêmica, a expansão da isquemia 

devido ao edema que circunda a lesão e as diferentes importâncias funcionais das 

áreas sob risco 5,6.  

Várias foram as propostas terapêuticas avaliadas, tendo como principais 

variáveis o tempo do início da doença (∆t), a via de administração e o trombolítico 

testado. A maioria dos estudos utilizou a via venosa para administração do 

trombolítico, porém estudos adicionais comprovaram maior percentual de abertura 

do vaso com uso local intra-arterial 78, 94 

A administração intra-arterial do trombolítico, com ou sem manipulação do 

trombo (angioplastia, passagem do cateter e da guia pelo trombo), tornou-se 

promissora, pois os estudos expandiram o ∆t para o tratamento e reduziram a dose 

do trombolítico e consequentemente os seus efeitos sistêmicos74. 

Houve expansão das indicações, beneficiando maior número de pacientes e 

elevando a complexidade dos pacientes tratados. Surgem novas variáveis, entre elas 

as complicações e possível agravo ao paciente, decorrente de um ∆t expandido. A 

principal complicação é o sangramento, visto em maior percentual no uso intra-
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arterial do trombolítico nos pacientes clinicamente mais graves e tratados com ∆t 

mais prolongado. 

Procurando algumas respostas sobre uma das propostas terapêuticas na fase 

aguda do acidente vascular cerebral, seguimos prospectivamente 30 pacientes 

submetidos a trombólise intra-arterial em três hospitais não universitários.  

 

1.2 - Revisão da literatura 

  

1.2.1- Etilogia 

O AVCI ocorre em 80% de todos os acidentes vasculares cerebrais, ficando 

apenas 20% para causas hemorrágicas11. O AVCI pode ser causado por diversos 

processos fisiopatológicos. Adans et al. (1993) 12 publicaram o estudo TOAST (Trial 

of Org 10172 in Acute Stroke Treatment),  uma proposta de classificação etiológica 

do AVCI em que foram classificados cinco possíveis subtipos (anexo 6): 

I. Aterosclerose de grandes artérias (embolia ou trombose) 

II. Cardioembólico  

III. Pequenos vasos (lacuna) 

IV. AVC de outra causa determinada 

V. AVC de etiologia indeterminada.  

Trombose ou embolia de grandes artérias ocorre em 20 a 25% dos casos, 

pequenas artérias provocando infarto lacunar em 20%, acidente cardioembólico em 

20 a 25%. Cerca de 30 a 40% se enquadram nos subtipos IV e V. Outra 

denominação do subtipo V é AVC criptogênico (AVCc)13.   Dados de literatura nos 

alertam que 23% dos pacientes que tiveram um AVCc e não trataram ou 

investigaram recorreram com um novo evento2,14,15. 

 

1.2.2 - Fisiopatológica 

O fluxo sanguíneo cerebral (FSC) e o consumo de O² variam muito pouco 

entre os períodos de sono e vigília. Cerca de 15% do débito cardíaco e 20% do 

consumo de O²  são designados ao sistema nervoso central. O FSC normal é de 50 

a 70ml/100g/min e valores de FSC de 20 a 40ml/100g/min podem provocar redução 

da atividade neuronal, porém sem dano tecidual. Com valores de FSC entre  10 e 

22ml/100g/min, pode haver áreas de tecido cerebral sem função, mas com 
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capacidade de reverter e recuperar o seu metabolismo normal. Essas regiões são 

chamadas de tecido cerebral em penumbra16-18.  

A oclusão tromboembólica por coágulo das artérias do sistema carotídeo ou 

vértebro-basilar causa redução do fluxo sanguíneo e do aporte de oxigênio e glicose 

às células, aumentando os níveis de acido lático, alterando o metabolismo das 

bombas de Ca++ e Na+ e aumentando o  Ca++ intracelular. Isso leva à ruptura das 

membranas, com quebra da barreira hemato-encefálica, liberação de radicais livres e 

promoção de fenômenos inflamatórios. Tais fenômenos levam à injúria adicional, 

ocasionando morte neuronal. Simultaneamente, segue-se vasodilatação 

compensatória, aumento de extração de oxigênio e glicose na tentativa de manter as 

células viáveis. 

A partir do conceito de penumbra cerebral, desenvolveu-se o conceito da 

proposta terapêutica da lise do trombo para reverter o hipofluxo. Alguns estudos 

baseados em imagens de tomografia com emissão de pósitrons (PET) revelaram que 

a viabilidade temporal dos neurônios desta área de penumbra é bastante variável, 

partindo de 5h até períodos tão longos quanto 48h19-21. 

 

1.2.3 - Conceito de área de penumbra 

A tomografia é o exame mais largamente utilizado para selecionar os 

pacientes para terapia trombolítica, sendo este muitas vezes o único exame de 

imagem disponível. Os achados discrepantes entre exame clínico e achados de 

imagem podem levar à interpretação da existência de áreas de penumbra. Porém 

revisão recente, que comparou os achados tomográficos na admissão pontuados 

segundo os critérios do ASPECTS 22 (anexo 7) aos achados clínicos também da 

admissão, avaliados pela escala do AVC (NIHSS), não conseguiu estabelecer e 

correlacionar os achados de imagem com evolução no período de 24h.        

A análise do mismatch pela ressonância de difusão/perfusão evidencia áreas 

não perfundidas com difusão normal, ou seja, neurônios viáveis que poderiam ser 

salvos pela abertura do vaso 23-25 (figuras 1,2 e 3). 

Estudos adicionais através de ressonância de difusão e perfusão 

complementaram esta informação de viabilidade por longos períodos26.  
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Figura 1 – Exemplo de área de penumbra em sequências de difusão e perfusão pela  
                  ressonância. 

 
 

 
 
 
Figura 2 – Exemplo de área de penumbra em sequências de difusão/perfusão e evidência  
                    da oclusão da ACM direita pela angiorressonância. 
 

 

 

 

Figura 3 - Exemplo de PET (positron emission tomography) com FMISO-PET (18F – 
                   fluoromisonidazol) área de penumbra em paciente com AVC no território de  
                   ACM esquerda com ∆t de 6 horas após início dos sintomas. 
 

 

 

 

 

 

 

 

                                                               Fonte: Falcao AL. Ann Neurol 2004; 56: 695–701. 

              Difusão                                                  Perfusão                                        Penumbra Isquêmica                 

2.1 2.2 2.3 
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Sabe-se que o centro de uma área isquêmica evolui para necrose. Esta 

velocidade de evolução para tecidos inviáveis depende do grau de colaterais, do 

tempo em que o tecido se submete à isquemia e de fatores que elevam a 

necessidade de consumo energético dos neurônios, como a elevação de 

temperatura corporal de 1 a 2 graus27 e a elevação dos níveis glicêmicos 28.  

Existem dois possíveis modelos de evolução da isquemia. O primeiro com 

centro necrótico único29 e o segundo com zona necrótica permeada de zona de 

penumbra que contem alguns pontos necróticos30. 

 

 

1.2.4 - História do trombolítico 

 O conhecimento do efeito lítico sobre o coágulo data do início do século 19, 

quando se observou liquefação de coágulo por substância advinda dos 

estreptococos31,32. A primeira aplicação in vivo foi a utilização no espaço intrapleural, 

para lise de coágulo33. A purificação desta substância iniciou para lise intravascular34 

em modelos experimentais de coelhos. 

 

 

 1.2.4.1 - Estudos pré-clínicos 

Antes da aplicação dos trombolíticos em seres humanos, seus potenciais 

efeitos benéficos e deletérios foram testados em modelos animais de AVCI. 

 Meyer et al. (1963)35, utilizando modelos de AVCI em gatos e macacos, 

analisaram a utilização de plasmina humana ativada pela streptokinase e plasmina 

bovina. Foram testadas as vias endovenosa e intra-arterial. Não evidenciaram 

aumento dos fenômenos hemorrágicos e verificaram a lise dos trombos.  

  Del Zoppo et al. (1986)36 demonstraram em um estudo experimental em 11 

animais (babuínos) que, após três horas de oclusão temporária com balão da artéria 

cerebral média, a infusão de urokinase em cinco animais resultou em redução da 

área infartada e em melhora clínica sem aumento do sangramento.  

 Slivka & Pulsinelli (1987)37, utilizando modelos de AVCI em coelhos tratados 

com SK até 24h após insulto isquêmico, concluíram que o risco de sangramento é 

menor quando mais precocemente for utilizado o trombolítico.  

Zivin et al. (1988)38 demonstraram, em modelos experimentais de infarto 

cerebral embólico, que a utilização precoce do rt-PA (nos primeiros 45 minutos) 
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reduziu os danos cerebrais e a possibilidade de transformação hemorrágica. Esse 

benefício reduziu conforme se aumentou o intervalo terapêutico. 

            De Ley et al. (1989) 39 utilizaram coágulos autólogos em modelos de AVC em 

cães. Foram avaliados por tomografia por emissão de pósitrons (PET) o consumo e 

a extração de oxigênio no hemisfério submetido à isquemia 24h após o íctus. Foram 

colocados em grupos e avaliados quanto ao tratamento com streptokinase (SK) e 

flunarizina. Foi evidenciado que o uso prévio da flunarizina por duas semanas e o 

uso da SK intracarotídeo preservaram o consumo de oxigênio. 

 Lyden et al. (1989)40, em estudo experimental comparando a utilização do rt-

PA e da  SK a grupo placebo,  utilizando modelo  de oclusão de carótida em coelhos, 

verificaram que a utilização venosa do rt-PA lisa trombo sem aumentar sangramento. 

No grupo em que se utilizou SK, houve mais fenômeno hemorrágico, concluindo que 

este trombolítico é menos seguro que o rt-PA. 

 Estudos iniciais com gatos, cachorros, macacos e ratos, utilizando diversos 

modelos de infartos e drogas como plasmina, streptokinase e urokinase, 

evidenciaram melhora evolutiva em relação aos grupos de controle, não associada a 

um aumento no sangramento41-44. 

 

1.2.4.2 - Estudos clínicos preliminares não randomizados 

Sussman et al. (1958)45 relataram uso de plasmina em três pacientes com 

AVCI , com recanalização em dois e melhora clínica no terceiro.  

 Meyer et al. (1963)46 publicaram resultados do uso de plasmina contra 

placebo em 40 pacientes com AVCI, não encontrando benefício clínico. Esses 

mesmos autores publicam em 1964 resultados de dois grupos com AVCI dentro de 

72h, utilizando streptokinase ou placebo em associação a heparina, não se obtendo 

melhora clínica e maior percentual de sangramento no grupo tratado47. 

 Fletcher et al. (1976)48 relataram maiores complicações hemorrágicas em 31 

pacientes com AVC isquêmico, com início de sintomas entre 8 e 34h, tratados com 

urokinase. Foram feitos esquemas de infusão única ou dupla de urokinase a cada 

dez horas em doses crescentes. Neste esquema duplo, evidenciaram-se maiores 

complicações hemorrágicas, sem benefício clínico.   

Hanaway et al. (1976)49 relataram quatro casos de hemorragia fatal e em dois 

a necropsia foi sugestiva de hemorragia intracerebral primária. Baseado neste 
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achado, esses autores sugeriram que fosse feita tomografia de crânio nos pacientes 

que fossem candidatos a trombólise.  

 Levine et al. (1991)50 publicaram uma série de 19 casos de AVCI tratados nas 

primeiras 6 horas de evolução com 70mg de rt-PA em 90 minutos e heparina venosa. 

Após tratamento, os pacientes foram submetidos a tomografias para descartar 

sangramento e a arteriografia para avaliar patência arterial. Observou-se 

recanalização de 25% em 8h e 50% em 24h. Não houve benefício clínico na 

evolução dos pacientes. 

Von Kummer et al. (1992)51 trataram 32 pacientes com AVCI, dentro de 6 

horas de início de sintomas, com 100mg de rt-PA em 90 min, associado a heparina, 

protocolo semelhante ao usado no tratamento do infarto agudo do miocárdio. 

Obtiveram boa evolução em 44% dos pacientes. A taxa de recanalização em 8h foi 

de 34% e em 24h de 53%. Hemorragia intracraniana assintomática ocorreu em 28% 

e hemorragia sintomática em 9%. 

Overgaard et al. (1993)52 utilizaram mesmo protocolo de inclusão em 23 

pacientes com AVCI, porém utilizaram um bolus de rt-PA de 15mg, e 85mg em 1h, 

não utilizando heparina nas primeiras 24h. Dezessete pacientes realizaram 

arteriografia de controle entre 16 a 24h, com taxa de recanalização de 71%. Houve 

uma associação entre recanalização e melhora clínica. 

 

1.2.5 - Estudos randomizados in vivo da trombólise venosa 

 Durante algum tempo abandonada, a terapia trombolítica no AVCI ganhou 

novos impulsos com o avanço tecnológico em neuroimagem e com o novo conceito 

de penumbra isquêmica. Surge o novo e fundamental conceito de janela terapêutica. 

Vários estudos clínicos e série de casos foram realizados para avaliar segurança e 

eficácia do tratamento do AVCI na fase aguda, em face desses novos conceitos, 

como visto anteriormente nos estudos preliminares não randomizados. Nestes 

incluem-se os vários métodos de lise farmacológica do coágulo, com trombolíticos 

distintos e janelas terapêuticas semelhantes, porém não idênticas, que 

proporcionaram importantes diferenças no resultado que nortearam estudos 

posteriores. O avanço tecnológico associado a novos conceitos levaram a estudos 

que se dedicaram à extração do coágulo através de dispositivos mecânicos, 

proporcionando novos horizontes terapêuticos.  



 9 

 Nos anos 90, oito estudos com diferentes trombolíticos administrados de 

forma endovenosa em diferentes intervalos terapêuticos (∆t) foram testados em 

ensaios clínicos. 

 

1.2.5.1- Streptokinase (SK) administrada por via endovenosa num ∆t de 4 

a 6 h       

O estudo Multicenter Acute Stroke Trial–Europe (MAST-E)53, 54, em 1995, 

incluiu 310 pacientes com AVCI com até 6h de sintomas. Comparou o uso 

endovenoso de 1.500.000U de SK em 60min ao grupo controle recebendo placebo. 

A heparina foi feita em 65% do grupo tratado e em 75% do grupo controle. A análise 

da hemorragia cerebral sintomática (HCS) nos grupos revelou estar presente em 

21,2% do grupo tratado e 2,6% do grupo controle e a mortalidade, aos 10 dias, de 

34% no grupo tratado e 18,2% no grupo controle. Tais achados levaram à 

interrupção do estudo. 

O estudo Australian Streptokinase Trial (ASK)55, também em 1995, objetivou 

incluir 600 pacientes com ACVI com início de sintomas até 4h, em um grupo que 

recebeu 1.500.000U de SK e 100mg de AAS, a partir da 4ª hora da SK, e um grupo 

controle. O estudo foi interrompido após inclusão de 340 pacientes devido à alta 

frequência de hemorragia cerebral sintomática de 12,6% e 36,2% e mortalidade de 

2,4% e 20,5%, respectivamente no grupo controle e tratado. 

Outro estudo em 1995, o Multicenter Acute Stroke Trial-Italy (MAST-I)56, 

objetivou incluir 1.500 pacientes com até 6h de AVCI. Pacientes foram 

aleatoriamente incluídos em três diferentes grupos de tratamento e um grupo 

controle, onde não seria administrada nenhuma medicação. A composição dos 

grupos de tratamento foi: primeiro grupo, 1.500.000U de SK em 60min; o segundo, 

Aspirina 300mg/dia por 10 dias e o terceiro grupo, as duas medicações associadas. 

Após inclusão de 622 pacientes, o estudo foi interrompido pelo comitê de segurança, 

devido à hemorragia cerebral sintomática (10% no grupo da associação SK + AAS, 

6% no grupo da SK, 2% no grupo do AAS e 0,6% no grupo controle). 

Portanto todos esses estudos que utilizaram SK no grupo de tratamento foram 

interrompidos pelos respectivos comitês de segurança, devido à maior mortalidade e 

ao sangramento intracraniano sintomático no grupo tratado em relação ao grupo 

controle. 
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1.2.5.2 - Recombinant tissue plasminogen activator (rt-PA) administrada 

por via endovenosa num ∆t de até 3h 

 O estudo do National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS)57 

teve como objetivos avaliar a melhora clínica intra-hospitalar em 24h, utilizando a 

escala do AVC (NIHSS - National Institute of Health stroke scale, anexo 2), onde a 

melhora foi considerada uma redução de no mínimo de 4 pontos (melhora ≥4), e 

avaliar a evolução em três meses através da escala de Rankin (anexo 3).  No 

estudo, foram divididos dois grupos, conforme o tempo de início do tratamento (0 a 

90min e outro 91 a 180min). Seiscentos e vinte e quatro pacientes foram incluídos. 

Tomografia de crânio foi realizada, sendo excluídos apenas os pacientes com sinais 

de sangramento. Não houve comprovação angiográfica.  Todas as causas de AVCI 

foram incluídas (pequenos vasos, grandes vasos e cardioembólicos). O rt-PA foi 

administrado na dose de 0,9mg/kg (máximo de 90mg, sendo um bolus de 10% e o 

restante em 1h)  em pacientes com ∆t  até 3h. A média de pontos da escala do AVC 

foi de 14 e não houve diferença na melhora intra-hospitalar em 24h de observação 

nos grupos tratados e controle. Ao final de um período de três meses, os pacientes 

tratados tiveram 30% maior de chance de evoluir com mínimo ou nenhum déficit 

contra 20% do grupo controle. Todos os subtipos de AVC foram beneficiados. Os 

que menos se beneficiam são os infartos extensos em idosos. O risco de 

sangramento sintomático aumentou em 10 vezes no grupo tratado, num período de 

36h (6,4% no grupo do rt-PA e 0,6% no grupo controle), com uma mortalidade de 

50%. A presença de anormalidades na TC inicial e 20 ou mais pontos na escala do 

AVCI foram preditores de sangramento sintomático. Não houve diferença estatística 

na mortalidade global dos grupos.   

Marler et al. (2000) 58 publicaram uma reanálise do NINDS53 e evidenciaram 

que o tratamento precoce (0-90min) demonstrou melhores resultados, tanto na fase 

intra-hospitalar, quanto no segmento tardio, encorajando o tratamento precoce dos 

pacientes.  

A análise desses estudos, principalmente o NINDS, levou o FDA a aprovar o 

uso do rt-PA por via endovenosa em pacientes com ∆t inferior ou igual a 3h, em 

junho de 1996, fato consolidado pela  incorporação da trombólise venosa à prática 

clínica . Não foi encontrado nenhum benefício em ampliar a trombólise venosa para 5 

ou 6h 59. 
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Após esta aprovação, o próprio FDA publicou o estudo STARS (The Standard 

Treatment with Alteplase to Reverse Stroke)60, com o objetivo de avaliar a segurança 

deste novo tratamento em hospitais que não participaram dos estudos anteriores. 

Foram incluídos 389 pacientes de 57 centros norte-americanos. Como resultado, 

obteve-se um tempo médio de 164min do início dos sintomas ao início da trombólise 

e de 96min da chegada ao hospital ao início da trombólise. A hemorragia cerebral 

sintomática ocorreu em 3,3% dos casos. 

 O estudo European Cooperative Acute Stroke Study (ECASS-I)61 incluiu 620 

pacientes que apresentavam em média 12 pontos na escala do AVC. Este estudo 

tentou expandir o tempo de inclusão dos pacientes para até 6h do início dos 

sintomas, porém com critérios de imagem pela tomografia inicial, em que foram 

incluídos pacientes com alterações isquêmicas na tomografia computadorizada 

menor ou igual a 1/3 da área suprida pela cerebral média. Aleatoriamente foram 

randomizados dois grupos, um para controle e outro para tratamento. No grupo 

tratamento, foi utilizado  rt-PA 1,1mg/kg por via endovenosa por 1h (máximo de 

100mg). Apesar de protocolos rígidos de inclusão, houve 17,4% de violações ao 

protocolo (109 pacientes de um total de 620). Não se evidenciou melhora 

neurológica em relação ao grupo controle e 19,8% de hemorragia no grupo tratado 

contra 6,5% no grupo controle. Excluindo o grupo em que houve violação de 

protocolo, 41% dos pacientes tratados contra 29% do grupo controle obtiveram  

evolução  favorável pela ERm.  

O estudo ECASS-II 62, publicado em 1998, incluiu 800 pacientes com 

metodologia semelhante ao ECASS I, porém utilizou menor dose de rt-PA (0,9mg/kg, 

máximo de 90mg). Utilizou controles clínicos e tomográficos mais rígidos, reduzindo 

a violação de protocolo (cerca de 9%). O prognóstico do grupo tratado foi igual ao do 

grupo controle.  

Clark et al. (1999), no estudo Alteplase Thrombolysis for Acute 

Noninterventional Therapy (ATLANTIS)63, incluíram 613 pacientes. Também 

tentaram estender os benefícios para um ∆t de 6h, porém com redução para ∆t de 

5h, devido ao grande número de hemorragia cerebral sintomática. O trombolítico 

utilizado foi o rt-PA (0,9mg/kg em uma hora com bolus de 10% da dose). Somente os 

pacientes tratados com ∆t <3 h atingiram melhora clínica, em relação ao grupo 

controle. 
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Heuschmann et al. (2003)64 publicaram a experiência de hospitais alemães, 

ressaltando que hospitais com menor percentual de uso do trombolítico possuíam 

maior mortalidade, fato justificado pela menor experiência e menor aderência aos 

protocolos.  

No sentido de corroborar a importância da trombólise precoce, Hill et al. 

(2005),  no estudo CASES65 , incluíram 1135 pacientes com uma média na escala do 

AVC  de 14 pontos e média de ∆t para início do rt-PA endovenoso  de 115min,  

observando boa evolução em 37% dos casos avaliados e hemorragia cerebral 

sintomática de 4,6%.  

 

1.2.5.3 - Recombinant tissue plasminogen activator (rt-PA) administrada 

por via endovenosa num ∆t de 3 até 4,5h 

Hacke et al. (2004) 66 publicaram uma metanálise dos estudos multicêntricos 

com rt-PA venoso (NINDS, ECASS e ATLANTIS), com uma amostra de 2775 

pacientes. Os pacientes foram agrupados conforme o ∆t (9-90, 91-180, 181-270 e 

270-360min). Com esta amostra analisada, os pacientes tratados com rt-PA até 

270min, apresentaram melhor resultado no seguimento de três meses em relação ao 

grupo controle. Entretanto o aumento do intervalo de tempo (0-90, 91-180, 181-270), 

reduziu significativamente o benefício para um resultado funcional excelente. Nesta 

metanálise, a hemorragia cerebral sintomática ocorreu em 5,9% do grupo tratado 

(1,1% no grupo controle) e relacionou-se ao uso do rt-PA e a idade. Não houve 

associação entre hemorragia grave com o ∆t; nem com a pontuação do NIHSS na 

admissão.  

Hacke et al., em 2008, publicaram o estudo ECASS-III 67, com o objetivo de 

avaliar a ampliação da trombólise para 4,5h do início dos sintomas. Foram incluídos 

821 pacientes randomizados 1:1. Neste estudo, o ∆t médio foi de 3h59min. Evolução 

com ERm <1 foi detectada em 52,4% do grupo do rt-PA e 45,2% do grupo placebo 

(odds ratio, 1,34; 95% CI, 1.02 a 1,76; P<0,04). Sangramento intracraniano (27% 

contra 17,6%; P=.0001) e sangramento intracraniano sintomático foi maior no grupo 

tratado (2,4% contra 0,2%; P=0,008).  

Baseados nesta metanálise e em estudos que avaliaram os benefícios e 

efeitos deletérios de expansão do ∆t 68, as diretrizes para o tratamento do AVCI 

publicadas em 200769, foram atualizadas, expandindo o tempo para trombólise 

venosa para 270 min70. 
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1.2.6 - Patência arterial após trombólise 

Estudos que utilizaram monitorização não invasiva da patência arterial durante 

e após trombólise venosa, utilizando-se o doppler transcraniano, evidenciaram 

reperfusão de 30% em pacientes com acometimento da carótida e 48% nos de 

acometimento da cerebral média. A reoclusão ocorreu em 34% dos pacientes que 

apresentaram melhora de fluxo inicial71. A manutenção da recanalização total ou 

parcial assegurou melhor evolução clínica intra-hospitalar aos três meses72. 

Outros trabalhos utilizaram o controle angiográfico após infusão do 

trombolítico venoso (rt-PA), evidenciando baixas taxas de  reperfusão, seja completa 

ou parcial. Quando a carótida interna estava acometida, evidenciou-se reperfusão 

em somente 10% dos casos e reperfusão em 25%  quando havia oclusão da 

primeira porção da cerebral média 73-75. 

A importância da reperfusão em relação à evolução dos pacientes foi 

observada por Hacke et al. (2004) 76 em metanálise dos estudos de trombólise no 

AVCI. Neste foi identificada melhor evolução nos pacientes que obtiveram abertura 

do vaso, aumentando o impacto da necessidade da reperfusão arterial.                                         

 

1.2.7 - Trombólise intra-arterial 

No sentido de se avaliar a utilidade da trombólise intra-arterial Del Zoppo et al. 

(1998)77 publicaram o estudo PROACT-I (Prolyse in Acute Cerebral 

Thromboembolism Trial),  demonstrando a  eficiência e a segurança do uso da r-

proUK  (recombinant pro-urokinase) em pacientes com ∆t <6h. Quarenta pacientes 

foram incluídos (26 no grupo tratado e 14 no grupo controle). Estudo cego em que 

placebo e r-proUK foram administrados por via intra-arterial foi observado que a 

trombólise intra-arterial cursa com maior reperfusão e que a transformação 

hemorrágica tem relação com a heparinização no procedimento.  Furlan et al. 

(1999) 78  publicaram o estudo PROACT II , também  utilizando o  r-proUK para lise 

do coágulo na ACM com ∆t < 6h. Foram incluídos 180 pacientes em que a dose de r-

proUK foi de 9mg (equivalente a 5mg de rtPA), por infusão contínua em 2h 

imediatamente antes do trombo, associada a  2000U heparina,  seguida de 500U/h 

por 4h. O grupo controle recebeu apenas 2000U heparina, seguida por 500U/h em 

4h por via endovenosa. A média de ∆t foi de 5,3h. A média de pontos da escala do 

AVC foi de 17. A recanalização do vaso foi de 66% no grupo tratado, contra 18% no 
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grupo controle. Ao final de um período de três meses, 40% do grupo tratado evoluiu 

com mínimo ou nenhum déficit, contra 25% de boa evolução no grupo controle. 

Hemorragia sintomática em 10% no grupo tratado, contra 2% no controle, sem 

diferença estatística na mortalidade.  

 Outros estudos utilizando diferentes trombolíticos por acesso intra-arterial 

reforçam esses achados, evidenciando taxas de reperfusão que oscilam entre 50 a 

85%, dependendo, entre outras variáveis, da artéria ocluída 79-81  

 Akira Ogawa et al. (2007) 82 publicaram o estudo randomizado MELT (The 

Middle Cerebral Artery Embolism Local Fibrinolytic Intervention Trial), em que 

procuram avaliar a segurança e a eficácia da trombólise intra-arterial com urokinase 

em pacientes com oclusão de até 6h em primeira ou segunda porção de cerebral 

média. Foram incluídos 114 pacientes, sendo 57 em cada grupo. A análise aos 90 

dias evidenciou evolução semelhante medida pela escala de Rankin, com pontos de 

0 a 2 entre os grupos. Porém houve melhor evolução no grupo tratado, se avaliado 

com os pontos nesta escala de 0 e 1. O sangramento foi semelhante nos dois 

grupos. Alguma recanalização foi encontrada em 73,7% do grupo tratado. Este 

estudo foi interrompido após a aprovação no Japão da trombólise venosa com rt-PA 

em outubro de 2005 83. 

 Contudo o retardo para iniciar a trombólise intra-arterial é fator limitante.  A 

média de tempo para início de trombólise no PROACT II foi de 5,3h e somente três 

pacientes iniciaram a trombólise menos de 3h após o ictus84. A recanalização foi 

conseguida com tempo médio de 7 horas 78, 85. 

 

 1.2.8 - Trombólise endovenosa associada à intra-arterial  

 Ensaios clínicos estudaram a possibilidade da associação do uso 

endovenoso ao intra-arterial (EV/IA), possibilitando início mais precoce da trombólise 

e a extensão do ∆t, com objetivo de atingir maiores taxas de reperfusão86. 

Kent et al. (2003) 87 demonstraram que a piora evolutiva, após melhora 

clínica inicial com a trombólise venosa, deveu-se a provavelmente à reoclusão do 

vaso por trombo residual após o fim do tratamento, e que a associação das vias para 

trombólise poderia identificar a presença de trombo residual ameaçador da reoclusão 

do vaso alvo. 

Lewandowski et al. (1999) 88 publicaram o EMS (Emergency Management of 

Stroke), um estudo duplo cego e randomizado com objetivo de avaliar a 
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exequibilidade, eficácia e segurança da trombólise combinada endovenosa e intra-

arterial (EV/IA). Esses autores selecionaram 35 pacientes com ∆t < 3h. O grupo 

tratado utilizou a rt-PA administrada inicialmente por via venosa (0,6mg/kg – máximo 

60mg) e o grupo controle utilizou placebo. Todos os dois grupos fizeram arteriografia 

e tiveram complemento com rt-PA intra-arterial, através de microcateter, caso se 

identificasse trombo ocluindo vaso. A trombólise associada atingiu maior índice de 

reperfusão, apesar de não existir correlação com melhora clínica neurológica. 

Em 2004 o estudo IMS I (Intervencional Management of Stroke)89, com 

objetivo de testar a exequibilidade e a segurança da trombólise com rt-PA 

endovenosa (0,6mg/kg – máximo 60mg) combinada a intra-arterial, caso se observe 

presença de trombo (máximo de 22mg). Neste estudo foram selecionados 80 

pacientes com pontos na escala do AVC ≥10 e ∆t <3h. Não houve diferença 

estatística na mortalidade,  houve mais sangramento em relação ao grupo controle 

do NINDS. Houve melhor evolução no grupo tratado do IMS I, quando comparado ao 

grupo controle do NINDS57. 

Em 2007 foi publicado o IMS II90, que contemplava o mesmo critério de 

inclusão do IMS I, mesma dose venosa, porém com diferença na fase intra-arterial, 

em que foi comparada a utilização de microcateter convencional com a utilização de 

cateter com ultrassom (EKOS micro-infusion catheter). Tanto a mortalidade, quanto o 

sangramento foram estatisticamente semelhantes ao grupo trombolizado do NINDS, 

porém aos três meses evoluíram com menores sequelas. 

Outros estudos corroboraram o benefício da combinação das vias EV/IA de 

administração do trombolítico, evidenciando segurança, melhores taxas de 

reperfusão (chegando a 76%) e melhor evolução dos pacientes tratados91-94. 

  Em 2009, Mikael Mazighi publicou o estudo RECANALISE94 (Recanalisation 

using combined intravenous alteplase and neurointerventional algorithm for acute 

ischemic stroke). Neste foi comparada por um mesmo grupo, diferentes abordagens 

no tratamento do AVCI. Em um primeiro momento entre os anos de 2002 e 2007 foi 

utilizada apenas a via endovenosa. Foram tratados 107 pacientes, obtendo-se 

recanalização em 56 pacientes (52%) e boa evolução aos três meses (mRS ≤2) em 

47 pacientes (44%). Ressalte-se que neste período não houve a comprovação por 

exames complementares (angiografia ou doppler) da oclusão do vaso alvo. Em um 

segundo momento, os pacientes receberam trombolítico venoso e foram 

direcionados a terapia intra-arterial, quando, se confirmada oclusão do vaso alvo, 
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seria  iniciada terapia trombolítica intra-arterial. Neste segundo grupo, foram tratados 

53 pacientes, obtendo-se recanalização em 46 pacientes (87%) e boa evolução 

(mRS ≤2) em 30 pacientes (57%) . 

 A dose administrada de rt-PA usualmente empregada nesses estudos de 

trombólise combinada foi de 0,6m/kg, seguida pela via intra-arterial. Entretanto a 

dose plena total de 0,9mg/kg também se mostrou segura para terapia intra-arterial 

adjunta95-99. 

 

  1.2.9 - Trombólise mecânica 

  Estes estudos propõem que o intervalo terapêutico possa ser ampliado. 

Entretanto a utilização de trombolítico acarretou maior risco de sangramento e maior 

mortalidade, fato que aumenta o interesse do uso de dispositivos de extração de 

trombo.  

 Em 2005 foi publicado o estudo MERCI99 (Safety and efficacy of mechanical 

embolectomy in acute ischemic stroke), estudo prospectivo, não randomizado, 

incluindo 151 pacientes não elegíveis para trombólise venosa e tempo de início da 

doença até 8h. Foi realizada embolectomia mecânica sem o uso do trombolítico com 

dispositivo Merci Retriver (Mechanical embolus retriver in cerebral ischemia). Os 

objetivos primários deste estudo foram a segurança e a reperfusão e o secundário, a 

evolução clínica entre os pacientes com e sem sucesso na reperfusão. Obteve-se 

sucesso na reperfusão em 69 pacientes (46%). A complicação inerente ao método 

foi de 7,1%, e o sangramento com piora clínica em 7,8% dos casos. Boa evolução 

aos 90 dias, caracterizada como ERM ≤2, foi de 46% no grupo reperfundido contra 

10% no grupo sem sucesso na reperfusão. 

 

1.3 – Protocolos para o atendimento 

Vários são os trabalhos realizados, porém a divergência de definições, de 

padrões de referência, tais como fluxo de recanalização, grau de colaterais, 

avaliação de perfusão e tamanho de infarto, leva a grandes dificuldades nas revisões 

e metanálises. Diante desta dificuldade, a American Society of Interventional and 

Therapeutic Neuroradiology e a Society of Intervencional Radiology realizaram 

várias normatizações para que novos estudos que venham a ser realizados utilizem-

nas, podendo deste modo ser comparados em futuras revisões e metanálises 100. 
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Com melhor entendimento desta prevalente patologia, além de se criarem 

normas para trabalhos científicos futuros, surgem protocolos de atendimento aos 

pacientes, desde o atendimento inicial, com objetivação de tempo, à normatização 

de cuidados dos sinais vitais, protocolo de infusão de drogas, entre tantas outras 

(tabela 1). Foi dada a real importância à patologia de tamanha morbimortalidade, 

saindo do tratamento expectante e partindo-se para a terapia de resgate ao 

neurônio viável101-106. 
 

Tabela-1 – Etapas do atendimento com o tempo preconizado 

 

  Entretanto poucos pacientes são beneficiados, como relata Quereski et al. 107 

em 2005, em um estudo regional norte-americano onde avaliaram 1590 pacientes 

admitidos com AVCI. Na chegada ao hospital, 21% dos pacientes possuíam ∆t 

inferior a 3h, entretanto somente 6,8% receberam o trombolítico. Em 2006, Bateman 

et al. 108 analisaram um banco de dados norte-americano com 248.964 pacientes 

admitidos com AVCI, no período de 1999 a 2002, dos quais somente 1% recebeu  rt-

PA intravenoso, com uma taxa de hemorragia cerebral de 4%.   

 

 

 

 

ETAPAS DO ATENDIMENTO TEMPO 

Admissão e avaliação médica 10 min 

Admissão à avaliação neurológica 15 min 

Admissão ao término da tomografia de crânio 25 min 

Admissão ao resultado da tomografia 45 min 

Admissão ao início da infusão do rt-PA 60 min 

Disponibilidade de neurocirurgião 120 min 

Admissão a um leito monitorizado 180 min 
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2 – Objetivos 
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2 – Objetivos: 

2.1 - Primário  

� Avaliar a eficácia da trombólise intra-arterial associada ou não à 

manipulação do trombo, no AVCI agudo.  

 2.2 - Secundários  

� Avaliar o restabelecimento do fluxo no vaso tratado; 

� Avaliar o grau de incapacidade através da escala de Rankin modificada 

(ERm)109 ; 

� Identificar variáveis para prognóstico. 
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3 – Justificativa 
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3 - Justificativa 

 O trombo oclusor do vaso cerebral intracraniano pode originar-se de 

fenômeno trombótico local ou ser fenômeno embólico. Este último originado em 

placa carotídea, de aorta, de êmbolos oriundos do coração, ou mesmo da circulação 

venosa (neste com concomitante defeito cardíaco com comunicação 

direita�esquerda).  

 O maior volume e a organização do trombo no AVCI justificam os baixos 

índices de reperfusão da terapia venosa quando comparados com a mesma terapia 

no IAM. 

 Necessitamos, de alguma forma, de dissolução ou mesmo de retirada do 

coágulo na fase aguda do AVCI, para aumentarmos os índices de reperfusão. Com 

este objetivo é que propomos e justificamos este estudo. 
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4 – Método 
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4.1 - Introdução 

 Os dados destes 30 pacientes foram coletados de três instituições privadas 

(duas no Rio de Janeiro - Hospital Pró-Cardíaco e Hospital Samaritano - e uma em 

Niterói - Hospital de Clínicas Niterói), com estrutura de imagem (tomografia 

computadorizada e ressonância magnética) e unidade de tratamento intensivo 

adequadas para receber pacientes com este grau de complexidade. 

 Os pacientes foram eleitos para trombólise venosa ou intra-arterial, segundo 

protocolos das respectivas emergências dessas unidades hospitalares ou seguindo a 

conduta da equipe médica assistente. Consentimento informado para a trombólise foi 

sempre obtido (anexo 4).  

  Foram utilizados critérios usuais para inclusão ou exclusão dos pacientes. 

Porém alguns destes pacientes foram avaliados individualmente e utilizando-se 

fundamentação clínica e imagenológica foram incluídos. Todos os pacientes foram 

examinados por neurologista ou emergencista capacitado em realizar exame 

neurológico e pontuação na escala do AVCI. 

 

4.2 - Critérios de inclusão 

4.2.1- Início dos sintomas: <6 horas em território de carótidas ou                                   

                                     <12 horas em território vértebro-basilar. 

4.2.2- Déficit neurológico estabelecido, com escala do AVCI ≥4, exceto por 

amaurose e afasia pura, que por si só são critérios de inclusão. 

4.2.3- Tomografia normal ou com alteração <1/3 do território da artéria 

cerebral média (critério do ECASS). 

4.2.4- Obtenção do consentimento informado. 

 

4.3 - Critérios de exclusão 

4.3.1- Critérios de exclusão baseados na história: 

4.3.1.1- Grande cirurgia 14 dias prévios ao AVCI. 

4.3.1.2- Doença grave pré-existente. 

4.3.1.3- Grande AVCI prévio. 

4.3.1.4- Trauma grave 14 dias prévios ao AVCI.  

4.3.1.5- Aneurisma, MAV, hemorragia cerebral. 

4.3.1.6- Hemorragia gástrica ou urinária. 
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4.3.1.7- Punção lombar 7 dias prévios ao AVCI. 

4.3.1.8- Gravidez. 

4.3.1.9- Idade < 8 e > 85 anos. 

 

4.3.2 - Critérios clínicos de exclusão: 

4.3.2.1- Déficit neurológico mínimo (pontuação ≤4 na escala do 

AVCI, exceto pela presença de afasia e/ou amaurose). 

4.3.2.2- Melhora progressiva do déficit. 

4.3.2.3- Crise convulsiva como sinal inicial. 

4.3.2.4- Infarto do miocárdio com pericardite  

4.3.2.5- Hipertensão de difícil controle. 

 

4.3.3 - Excluídos os pacientes com os seguintes exames laboratoriais: 

4.3.3.1- Tempo de protrombina >1,5 valor de referência. 

4.3.3.2- INR >1,7. 

4.3.3.3- Plaquetas <100.000mm3. 

4.3.3.4- Glicemia <50mg/dl ou >400mg/dl. 

 

4.3.4 - Excluídos por dificuldades anatômicas: 

4.3.4.1- Impossibilidade técnica do acesso arterial. 

4.3.4.2- Impossibilidade em cateterização seletiva dos vasos 

arteriais cervicais. 

 

4.4 - Fluxograma de atendimento 

4.4.1- Avaliação clínica. 

4.4.2- Informação à equipe de ataque cerebral sobre a existência do 

paciente. 

4.4.3- Obtenção dos exames laboratoriais. 

4.4.4- Realização de tomografia de crânio e, em caso de dúvida em 

relação ao diagnóstico, realiza-se a ressonância de difusão de 

crânio. 

4.4.5- Obtenção do consentimento livre e esclarecido. 

4.4.6- Encaminhamento do paciente para hemodinâmica. 
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4.4.7- Paciente sob sedação ou anestesia geral, conforme quadro clínico 

inicial e submetido a uma aortografia torácica e arteriografia 

cerebral de quatro vasos, para detecção da artéria culpada.  

4.4.8- Análise da circulação colateral.  

 

4.5- Técnica 

4.5.1- Realização de arteriografia cerebral diagnóstica (figura 4). 

 

Figura 4 – Angiografia e identificação do ponto de oclusão 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 . 

 

4.5.2- Após confirmação diagnóstica, administrada heparina não fracionada 

sistêmica 2000U, seguidas por 500U/h. Os primeiros sete casos foi 

realizada heparinização sistêmica (70U/kg), seguidas por infusão de 

500U/h, protocolo que foi corrigido baseado no estudo PROACT I77. 

4.5.3- Com auxílio de cateter guia 6F e em alguns casos 7F, cateteriza-se 

ramo interno, exceto nos casos em que se identifica obstrução grave ou 

oclusão do ramo interno. Nestes casos, posiciona-se o cateter guia na 

carótida comum. 

4.5.4- Utilizada irrigação contínua do cateter com soro heparinizado. 
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4.5.5- Progride-se com o microcateter, guiado por guia e com auxílio de 

injeções intermitentes de contraste e/ou road mapping. Após 

ultrapassar o trombo, verifica-se refluxo de sangue. 

4.5.6- Realiza-se angiografia do vaso após oclusão (figura 5). 

 

Figura 5 – Microcateterização da artéria ocluída e identificação da porção distal do trombo 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.5.7- Posiciona-se a extremidade do microcateter no interior do trombo e se 

inicia bolus de 3 a 5mg de rt-PA em 5 minutos. A seguir realizam-se 

injeções mais diluídas, sempre com atenção ao posicionamento do 

microcateter no interior do trombo (figura 6).  

 

Figura 6 – Realizada infusão de trombolítico a partir da porção distal do trombo por um  
                    período médio de 90 minutos. 
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4.5.8- Realizam-se angiografias periódicas, a fim de verificar a lise do trombo. 

Caso a carga de trombo não tenha reduzido, optamos pela 

manipulação do tombo com a passagem do fio guia, injeções de soro 

através do microcateter ou angioplastia com uso de microbalão (Sentry-

Boston ou Hyperglade-MTI). 

 

Figura 7 –Angioplastia intracraniana com microbalão de silicone. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.5.9- O procedimento é encerrado caso no caso de abertura completa ou 

parcial do vaso. Terminado procedimento realiza-se nova arteriografia 

(figura 8). 

 

Figura 8 –Angiografia evidenciando abertura completa do vaso. 
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4.5.10- Durante todo o procedimento, procura-se manter pressão sistólica 

inferior a 160mmhg. 

4.5.11- Realiza-se nova TC de crânio após o procedimento, a fim de detectar 

possíveis intercorrências. 

 

4.6 - Amostra 

Estudo prospectivo, não randomizado, de série de 30 pacientes com AVCI 

submetidos a trombólise intra-arterial, atendidos no período entre outubro de 2001 e 

julho de 2009 em três hospitais terciários não universitários. 

 

 

4.7 - Base de dados  

 Coletadas informações sobre a história pregressa, fatores de risco e doenças 

associadas ao quadro clínico inicial (anexo 1). Obtivemos dados do atendimento 

inicial como sinais vitais na entrada e do exame neurológico pela escala do AVCI 

(NIHSS). Dados de tomografia de crânio (inicial e evolutiva) e referentes aos 

achados na arteriografia. Coletaram-se dados referentes ao tratamento, 

complicações e resultado no seguimento. 

 

4.7.1- História pregressa 

4.7.1-1. Hipertensão 

4.7.1-2. Diabetes 

4.7.1-3. Dislipidemia 

4.7.1-4. Hipotireoidismo 

4.7.1-5. Tabagismo 

4.7.1-6. AVC prévio 

4.7.1-7. IAM prévio 

4.7.1-8. Insuficiência renal crônica 

4.7.1-9. Fibrilação atrial  

4.7.1-10. Aterosclerose sistêmica 

4.7.1-11. Insuficiência ventricular esquerda 
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4.7.2- Epidemiologia 

4.7.2-1. Sexo 

4.7.2-2. Idade 

4.7.2-3. IMC 

4.7.3- Medicações em uso 

4.7.3-1. AAS 

4.7.3-2. Cumarínico 

4.7.3-3. Estatina 

4.7.3-4. Beta bloqueador 

4.7.3-5. Nitrato 

4.7.3-6. Hormônio tireoidiano 

 

4.7.4- Tomografia computadorizada de crânio 

4.7.4-1. TCC na admissão. Utilizados critérios tomográficos do 

ECASS - hipoatenuação do parênquima cerebral, 

apagamento de sulcos corticais, hipoatenuação focal do 

parênquima cerebral, perda do sulco insular-fissura silviana, 

sinal da artéria hiperdensa, perda da diferenciação entre 

substância branca e cinzenta. 

4.7.3-1.1 Infarto cerebral pequeno ou moderado, quando isquemia 

foi menor que 1/3 do território da ACM. 

4.7.3-1.2 Infarto extenso, quando área foi superior a 1/3 da ACM. 

4.7.4-2. TCC após tratamento endovascular. 

4.7.4-3. Presença de isquemia na TCC no seguimento. 

4.7.4-4. Transformação hemorrágica. A hemorragia cecebral 

sintomática (HCS), quando houve piora de quatro pontos ou 

mais na escala do AVCI (NIHSS) em um período de até 36h 

do sangramento. 

 

4.7.5- Dados referentes ao quadro clínico de admissão 

4.7.5-1. ∆t 

4.7.5-2. Território encefáfilco acometido 

4.7.5-3. Pressão arterial 

4.7.5-4. Frequência cardíaca 
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4.7.5-5. Saturação arterial de oxigênio 

4.7.5-6. Necessidade de ventilação artificial 

4.7.5-7. Exame neurológico, pontuado pela escala do AVC (anexo 2). 

4.7.5-8. Nível de consciência 

4.7.5-9. Avaliação do olhar conjugado 

4.7.5-10. Avaliação do campo visual 

4.7.5-11. Paralisia facial 

4.7.5-12. Motricidade dos braços 

4.7.5-13. Motricidade das pernas 

4.7.5-14. Ataxia 

4.7.5-15. Sensibilidade 

4.7.5-16. Linguagem 

4.7.5-17. Disartria 

4.7.5-18. Extinção 

4.7.5-19. Negligência 

 

4.7.6- Exames laboratoriais na admissão 

4.7.6-1.  Glicemia 

4.7.6-2.  Hematócrito e hemoglobina 

4.7.6-3. Eletrólitos 

4.7.6-4.  Plaquetas 

4.7.6-5.  TAP e PTTa 

4.7.7- Dados referentes à arteriografia 

4.7.7-1. Artéria(s) envolvida(s) 

4.7.7-2. Presença de colateral (Higashida et al. (2003)100) 

5.7.7-2.1.1. Boa colateral - colaterais grau 4, 3 e 2 

5.7.7-2.1.2. Colateral ruim – colaterais 0 e 1  

 

4.7.8- Dados referentes à intervenção intra-arterial 

4.7.8-1.  Dose total de trombolítico 

4.7.8-2.  Necessidade de uso de balão intracraniano 

4.7.8-3. Necessidade em realizar angioplastia carotídea 

4.7.8-4.  Grau de reperfusão após procedimento 

4.7.8-5.  Presença de sangramento em sítio de punção 
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4.7.9- Complicações 

4.7.9-1. Hemorragia cerebral. Foi classificada segundo os critérios 

utilizados no PROACT II78. 

• Hemorragia cerebral sintomática (HCS). Piora maior que quatro 

pontos na escala do AVC (NIHSS) até 36h da identificação da 

hemorragia cerebral. 

• Hemorragia cerebral assintomática (HCA). Achados hemorrágicos 

sem piora superior a quatro pontos no NIHSS. 

4.7.9-2. Hemorragia extracraniana. 

 

4.7.10- Seguimento   

4.7.10-1. Avaliação do ERm (anexo 3) aos três meses, pontuados 

entre 0 (nenhuma sequela) a 6 (óbito). 

4.7.10-2. Avaliação de boa evolução (ERm ≤2) e de má evolução 

(ERm ≥3). 

 

4.8 - Metodologia estatística 

 Os dados coletados neste trabalho foram inicialmente submetidos a uma 

análise exploratória, que consistiu no resumo das informações das variáveis em 

tabelas e/ou gráficos.  Para as variáveis qualitativas, foram registradas as 

frequências absoluta e relativa (percentual) das categorias de resposta. As variáveis 

quantitativas, como por exemplo, idade, IMC, pressão sistólica, dentre outras, foram 

resumidas pela média e desvio-padrão dos valores observados. 

 Após a análise descritiva univariada, foram definidos alguns pares de 

variáveis sob os quais foram feitos testes estatísticos de hipóteses para verificação 

da significância da associação entre elas. Quando ambas variáveis do par são 

qualitativas, aplica-se o teste Qui-quadrado, ou o teste exato de Fisher, conforme as 

condições definidas em Daniel (1991)110. Nos casos em que o par é formado por 

uma variável qualitativa e outra quantitativa, aplica-se o teste U de Mann-Whitney111, 

que é a alternativa não-paramétrica ao teste t de Student. A opção pelo teste não 

paramétrico deve-se ao pequeno tamanho de amostra nos grupos comparados, fato 

este que dificulta a verificação do pressuposto de normalidade nos dados.  Em todos 

os testes, foram considerados os níveis de significância usuais: 0,01; 0,05 e 0,10. 
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 Para análise estatística foram utilizados os programas estatísticos SPSS 

versão 10.0 e R versão 2.9.2.  
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5 – Resultados 
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5.1 - Local do atendimento 

Foi avaliada uma série consecutiva de 30 pacientes atendidos entre outubro 

de 2001 e julho de 2009, em três hospitais não universitários. A frequência e a 

distribuição dos pacientes entre os hospitais estão representadas nos gráficos 1 e 2. 

 

Gráfico 1 – Evolução do número de pacientes submetidos à trombólise IA (2001 a 2009). 
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Gráfico 2 – Distribuição hospitalar dos pacientes. 
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5.2 - Características demográficas 

5.2.1 - Sexo: Trinta pacientes tratados: 16 (53,3%) do sexo masculino e 14 

(46,7%) do sexo feminino. 

5.2.2 - Idade: A idade dos pacientes variou entre 34 e 86 anos, com média de 

67,2±12,53 e mediana de 69. Cinco pacientes apresentaram idade ≥80 

anos (16,6%), sendo 4 do sexo feminino e 1 do sexo masculino. 

  Avaliando conjuntamente as variáveis sexo e idade, verifica-se um 

valor absoluto maior para a amostra feminina, porém sem significado 

estatístico (p= 0,386), como evidenciado na  tabela 2 e no gráfico 3.  

 

Tabela 2 - Distribuição dos 30 pacientes conforme o gênero 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 3 – Distribuição de idade conforme o gênero dos pacientes. 

 

 

 5.2.3 - Parâmetros fisiológicos e de massa corpórea: Foram aferidos na 

admissão e estão representados na tabela 3 abaixo.  

 

Sexo 

 

Idade Média 

 

Idade Mediana 

 

Desvio Padrão 

 

n 

Feminino 70,07 72,00 14,42 14 

Masculino 64,94 65,50 10,06 16 

Total 67,33 69,50 12,34 30 
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Seis pacientes (20%) apresentavam-se em ventilação mecânica invasiva antes do 

início do tratamento (tabela 4). Três desses pacientes tiveram boa evolução (ERm 

≤2) no seguimento. 

  

   Tabela 3 – Parâmetros fisiológicos na admissão. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   
                    Legenda: PA SIST – pressão arterial sistólica, PA DIAST – pressa arterial diastólica, PAM –  
                                               pressão arterial média, FC – freqüência cardíaca, SPO2 – saturação de pulso de 
                                               oxigêncio, IMC – índice de massa corporal, ERm – escala de Rankin modificada. 

   
 

 

5.2.4 - Tempo de início do tratamento: O tempo médio do início dos 

sintomas até o início de do tratamento (∆t) foi de 266,33±175,71 minutos 

(tabela 4). 

 

 

5.2.5 - Exame clínico neurológico na admissão: Foi realizado e avaliado 

pela escala do AVCI. 

• O NIHSS da amostra variou entre 7 e 26, média de 15,17±5,47 

(tabela 4) e mediana de 16,50. Na admissão, dezoito pacientes 

(60%) apresentaram déficit neurológico ≥15 na escala do AVC, 11 

(36.6%) apresentavam pontuação entre 14 e 8 e um paciente (3%) 

apresentava pontuação menor que 7,  conforme pode ser visto no 

gráfico 4 abaixo. 

 Média  ±  Desvio Padrão 

 

PA SIST 156,17± 22,85 

PA DIAST 89,87± 19,83 

PAM 112± 19,34 

FC 79,66± 16,07 

SPO2 95,93 ± 3,13 

IMC (30 p) 26,49± 2,97 

IMC (ERm ≤2 – 16p) 26,74 ± 2,08 

IMC (ERm ≥3 – 14p) 26,19 ± 3,82 
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Gráfico 4 – Distribuição dos 30 pacientes conforme o grau do déficit neurológico na                   
admissão. 

 
Legenda:  NIHSS – pontuação na escala do AVCI 

 

• Analisando o NIHSS de admissão em relação ao território envolvido, 

encontraram-se os seguintes dados: nos pacientes em que o 

hemisfério esquerdo estava acometido, o NIHSS variou entre 7 e 

21, com média de 14,53. Quando o hemisfério direito estava 

acometido, variou entre 8 e 24, com média de 14,35. Nos pacientes 

com envolvimento da circulação posterior, o NIHSS variou entre 17 

e 26, com média de 21,66 (gráfico 5). 

  

Gráfico 5 – Pontuação na escala de AVC na admissão nos diferentes territórios isquêmicos. 
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 5.2.6 - Tomografia computadorizada de crânio na admissão: 

Apresentou sinais de isquemia recente, relacionada com o exame neurológico de 

admissão em 50% e imagem compatível com acidente vascular isquêmico antigo em 

6 pacientes (20%) (tabela 4). 

 

 Tabela 4 – Dados de história, exame clínico e neurológico, dados tomográficos  no 
atendimento inicial dos 30 pacientes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 5.2.7 - Exames laboratoriais na admissão: Estão apresentados na tabela 5 

abaixo. 

 

 Tabela 5 – Exames laboratoriais na admissão da amostra de 30 pacientes. 
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

Variáveis Quantitativas Média± Desvio-
Padrão 

∆t 266,33± 175,71 

Pontos na escala do AVCI 15,17± 5,47 
  
Variáveis Qualitativas n=30 (100%) 

Isquemia na TC da admissão 15 (50 %) 

Território envolvido  

Circulação posterior 3 (10%) 

Hemisfério Direito 14  (46,7%) 

Hemisfério Esquerdo 13 (43,3%) 

Ventilação mecânica invasiva 6 (20%) 

 Média± Desvio Padrão 

Glicemia 126,33± 38,16 mg/dL 

Hematócrito 41,29± 4,32 % 

Hemoglobina 13,66± 1,51 g/dL 

Plaquetas 237.007± 54,65/mm3 
 

Legenda:   Delta T – tempo do inicio dos sintomas até o início da  trombólise, AVCI – acidente 
vascular cerebral isquêmico, TC- tomografia computadorizada 
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5.2.8- Fatores de risco para doença aterosclerótica e patologias 

pregressas: Distribuíram-se como representado na tabela 6 e gráfico 6 

abaixo. 

Tabela 6 – Distribuição dos fatores de risco para doença aterosclerótica e patologias 
pregressas presentes no amostra de 30 pacientes. 

 

HAS 21 (70%)
Tabagismo 15 (50%)
Dislipidemia 12 (40%)
FA prévia 12 (40%)
Aterosclerose sistêmica 11 (36,7%)
Disfunção sistólica do VE 8 (26,7%)
AVCI prévio 6 (20%)
Diabetes 5 (16,7%)
IAM prévio 4 (13,3%)
IRC 2 (6,7%)
Hipotireodismo 3 (10%)
Forame oval patente 2 (6,7%)
Obstrução em bulbo carotídeo 3 (10%)  

Legenda:  HAS – hipertensão araterial sistêmica, FA – fibrilação atrial, VE – ventrículo esquerdo, AVCI – acidente  
vascular cerebral Isquêmico, IAM – infarto agudo do miocárdio, IRC – insuficiência renal crônica. 

 

 

Gráfico 6 – Distribuição dos fatores de risco para doença aterosclerótica e patologias pregressas  
                    presentes na amostra de 30 pacientes.    
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Legenda:  HAS – hipertensão arterial sistêmica, FA – fibrilação atrial, VE – ventrículo esquerdo, AVC – acidente vascular  
                  cerebral, IAM – infarto agudo do miocárdio, IRC – insuficiência renal crônica. 
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5.2.9 - Mecanismos etiológicos: Identificados na amostra (gráfico 7): 

• Trombose de grandes vasos em seis pacientes (20%): três 

obstruções carotídeas superiores a 50% e três obstruções 

vértebro-basilares. 

• Mecanismo cardioembolismo em 14 pacientes (47%). Doze 

pacientes com FA  e dois pacientes com forame oval patente. 

• Outras causas e origem indeterminada em 10 pacientes (33%). 

 

Gráfico 7– Distribuição percentual dos mecanismos etiológicos de AVCI encontrados  
na amostra de 30 pacientes, segundo os critérios do TOAST (anexo 6). 
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5.2.10 - Medicações em uso na admissão: Os pacientes apresentavam-se 

em uso das medicações citadas na tabela 7 abaixo. 

 

Tabela 7 – Lista de medicações de uso contínuo no momento da admissão na amostra de 30  
                           pacientes. 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 
   Legenda:  AAS – ácido acetilsalcilico 

Medicação Frequência (%) 

Medicação antihipertensiva 21 (70%) 

Beta-bloqueador 7 (23,3%) 

Estatina 7 (23,3%) 

AAS 7 (23,3%) 

Clopidogrel 1 (3%) 

Nitrato 3 (10%) 

Beta-bloqueador 7 (23,3%) 

Hipoglicemiante oral 4 (13,3%) 

Insulina 1 (3%) 

Hormonio tireoidiano 3 (10%) 

Marevan 0 (0%) 
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5.3 - Características angiográficas:  

Após a arteriografia cerebral, foram identificadas diversas variáveis 

angiográficas relacionadas ao quadro clínico da admissão.  

 

5.3.1 - Identificação da artéria ocluída responsável pelo quadro clínico: A 

artéria responsável foi identificada nos 30 pacientes. Vinte pacientes 

(66,7%) apresentavam oclusão na primeira porção da cerebral média. 

Cinco pacientes (16,7%) apresentavam oclusão na segunda porção da 

cerebral média.  A artéria basilar estava ocluída em 3 pacientes (10%). 

Um paciente (3%) apresentava oclusão da artéria cerebral anterior e um 

paciente (3%) apresentava oclusão da artéria cerebral posterior. (tabela 

8 e gráfico 8).  

 

Tabela 8 - Distrubuição das artérias que se apresentavam ocluídas na arteriografia anterior a  
                    trombólise. 

 

 n=30 (100%) 

Artéria acometida  

ACA  1 (3,3%) 

ACP  1 (3,3%) 

Basilar 3 (10%) 

ACM - M1 20 (66,7%) 

ACM - M2 5 (16,6%) 

     

  Legenda:  ACA – artéria cerebral anterior, ACP – artéria cerebral posterior, ACM – M1 – primeira porção da 
    Artéria cerebral média, ACM – M2 – segunda porção da artéria cerebral média. 

 

 

Dos 25 pacientes que apresentavam a ACM ocluída, seis pacientes 

(20%) apresentavam também a carótida interna ocluída por obstrução em 

bulbo carotídeo ou em porção intracraniana. 
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Gráfico 8 – Distribuição absoluta das artérias que se apresentavam ocluídas na arteriografia   
                    anterior à trombólise. 
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 5.3.2 - Território cerebral acometido:  

O hemisfério direito estava acometido em 14 pacientes (46,7%), o esquerdo 

em 13 pacientes (43,3%) e em três pacientes (10%) a circulação posterior (tabela 9 e 

gráfico 9). 

 

 

 

Tabela 9 - Distribuição dos territórios cerebrais acometidos na amostra de 30 pacientes. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Média (%) 

Território cerebral acometido  

Circulação posterior 3 (10%) 

Hemisfério Direito 14 (46,7%) 

Hemisfério Esquerdo 13 (43,3%) 

Legenda: ACA- artéria cerebral anterior, ACP- artéria cerebral posterior, ACM- artéria cerebral média 
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Gráfico 9 - Distribuição dos territórios cerebrais acometidos na amostra de 30 pacientes. 
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  5.3.3 - Identificação da circulação colateral: A circulação colateral 

estabelece-se nas áreas de oligoemia. Esta foi identificada e classificada segundo 

Higashida et al. (2003)100 (anexo 5) após a arteriografia cerebral. Com base nesta 

classificação, foi identificado o grau de colateral em cada paciente do estudo. Foi 

identificada uma colateral grau 4 em 1 paciente (3,3%), grau 3 em 6 pacientes (20%), 

grau 2 em 8 pacientes (26,7%), grau 1 em 9 pacientes (30%) e grau 0 em 6 

pacientes (20%). (tabela 10 e gráfico 10). 

 

Tabela 10 – Identificação do grau de colateral e distribuição absoluta e percentual na amostra de 30  
                      pacientes. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 n=30 (100%) 

Colateral  

0 6 (20%) 

1 9 (30%) 

2 8 (26,7%) 

3 6 (20%) 

4 1 (3,3%) 
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Gráfico 10 – Representação da distribuição das colaterais pela arteriografia inicial dos 30 pacientes  
                      da amostra. 
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5.4 - Características do tratamento: Dados na tabela 11. 

• Utilização do rt-PA: A dose de rt-PA utilizada variou de 10 a 65mg, 

média de  26,63 ± 12,72  e mediana de 25. O grupo em que se 

conseguiu resultado satisfatório de lise do trombo, apenas com uso do 

trombolítico, utilizou em média 24,9mg de rt-PA, e o grupo em que foi 

necessário uso de balão como complemento da terapia utilizou  

31,25mg de rt-PA. 

 

• Utilização da angioplastia intracraniana: Em oito pacientes (26,7%), 

o trombolítico mostrou-se ineficaz, e a primeira porção da cerebral 

média apresentava-se ocluída após infusão da dose planejada, sendo 

realizada a combinação com a angioplastia intracraniana. 

 

• Utilização da angioplastia carotídea: A angioplastia de carótida, 

devido à obstrução residual importante em bulbo carotídeo, foi 

realizada em um paciente. 

 



 45

• Reperfusão do vaso alvo: Obteve-se reperfusão completa do vaso 

alvo, com lise total do trombo sem evidência de embolização distal, 

em 21 pacientes (70%) e reperfusão parcial nos outros 9 pacientes. 

Obtive-se a abertura da primeira porção da ACM em todos os 

pacientes. 

 

Tabela 11 – Dados relacionados ao procedimento terapêutico e reperfusão obtida imediatamente  
                      após a terapia na amostra de 30 pacientes. 
 

Dose de rt-PA 26,63± 12,72 

Angioplastia intracraniana 8 (26,7%) 

Angioplastia de carótida 1 (3,3%) 

Reperfusão Completa 21 (70%) 

Reperfusão parcial 9 (30%) 

Legenda - rt-PA-  recombinant tissue plasminogen activator   

 

 

5.5 - Hemorragias 

• Hemorragia cerebral sem piora clínica foi observada em 9 pacientes (30%) e 

hemorragia cerebral sintomática (HCS) foi observada em 5 pacientes 

(16,7%).  

• Sangramento extracraniano importante foi identificado em um paciente (3,3) 

(tabela 12). 

 

Tabela 12 - Distribuição das complicações hemorrágicas intra e extracranianas em valores absolutos  
                     e percentuais. 

 

 n=30 (100%) 

Hemorragia cerebral assintomática 9 (30%) 

Hemorragia cerebral sintomática 5 (16,7%) 

Sangramento extracraniano 1 (3,3%) 
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5.6 - Evolução dos pacientes segundo a escala de Rankin modificada 

O seguimento clínico mínimo de três meses foi realizado em todos os 

pacientes. Foi utilizada a escala de Rankin modificada (ERm), para avaliação do 

grau de sequelas. Onze pacientes evoluíram com ERm 0 (36,7%), três pacientes 

com ERm 1 (10%), dois pacientes com ERm 2 (6,7%), um paciente com ERm 3 

(3,3%), um paciente com ERm 4 (3,3%), dois pacientes com ERm 5 (6,7%) e 10 

pacientes com ERm 6 (33,3%). Evolução favorável caracterizada pela independência 

individual no seguimento (ERm ≤2) foi obtida em 16 pacientes (53%) (tabela 13 e 

gráficos 11 e 12).  

 

Tabela 13 – Avaliação do grau de desabilidade aos três meses, segundo a escala de Rankin   
                     modificada na amostra de 30 pacientes. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
   Legenda:  ERm – escala da Rankin modificada 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Escala Rankin modificada n=30(%) 

0 11(36,7%) 

1 3( 10%) 

2 2 (6,7%) 

3 1 (3,3%) 

4 1 (3,3%) 

5 2 (6,7%) 

6 10 (33,3%) 

  

Evolução (ERm)   

Boa evolução  (0-2) 16(53,3%) 

Evolução ruim (3-6) 14(46,7%) 
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Gráfico 11 – Representação da distribuição do grau de desabilidade aos 3 meses na  amostra de 30 
                      pacientes. 
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     Legenda:  ERm – escala da Rankin 

 

 

 

 

Gráfico 12 - Demonstração do tipo de evolução aos 3 meses na amostra de 30 pacientes. 
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Analisando a amostra dos pacientes que tiveram a ACM acometida (25 

pacientes), obtivemos evolução favorável em 16 pacientes (64%) no 

seguimento (p=0,014) (tabela 14 e gráfico 13). 

 

 

 

 

Legenda: ERm – escala da Rankin modificada. 
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Gráfico 13 - Demonstração do tipo de evolução aos 3 meses na amostra dos 25 pacientes com  
                         acometimento da ACM (amostra de 25 pacientes). 
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5.7 - Análises bivariadas 

5.7.1 - Evolução (ERm) em relação a artéria acometida 

Quando se analisou separadamente ACM, ACA, ACP e Basilar, houve uma 

melhor evolução nos pacientes que tiveram envolvimento da ACM (p=0,077), 

conforme evidenciado no gráfico 14. 

 

 

Gráfico 14 – Distribuição da evolução no seguimento em relação à artéria culpada pelo acidente  
              vascular cerebral agudo (amostra de 30 pacientes). 
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Legenda: ACA- artéria cerebral anterior, ACP- artéria cerebral posterior, ACM- artéria cerebral média 
 

Nota= ERm (0,2)- Boa evolução no seguimento e ERm (3,6)- Evolução ruim no seguimento 
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 Quando se analisou a evolução dos pacientes com acometimento da ACM 

contra pacientes com outra artéria envolvida, obtivemos melhor evolução (ERm ≤2) 

nos pacientes com acometimento da ACM (p=0,014), conforme representado no 

gráfico 15. 

 

Gráfico 15 - Distribuição da evolução no seguimento, comparando os pacientes que tiveram oclusão  
                     da artéria cerebral média com os que tiveram outras artérias ocluídas (amostra de 30  
                       pacientes). 
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 Nota: ERm (0,2) – Boa evolução no seguimento e ERm (3,6) – Evolução ruim no seguimento. 

Legenda: ACM – artéria cerebral média, ERm – escala de Rankin modificada. 

 

 

5.7.2 – Evolução em relação ao território acometido 

Quando se analisaram as três circulações, houve uma melhor evolução 

nos pacientes que tiveram o hemisfério direito acometido (p=0,068), 

conforme evidenciado no gráfico 16. 
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Gráfico 16 – Demonstração da evolução no seguimento dos pacientes acometidos nos diferentes  
                         territórios (amostra de 30 pacientes). 
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Nota: ERm (0,2) – Boa evolução no seguimento e ERm (3,6) – Evolução ruim no seguimento. 

Legenda: ERm – escala de Rankin modificada. 

 

Excluindo a circulação posterior e comparando-se o hemisfério esquerdo com 

o direito, não encontramos diferença estatística com esse n de amostra (p=0,345), 

conforme evidenciado no gráfico 17 abaixo. 

 

Gráfico 17 – Demonstração da evolução no seguimento dos pacientes acometidos nos dimídios   

direito e esquerdo, excluindo circulação posterior (amostra de 27 pacientes) 
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      Legenda: ERm – escala de Rankn modificada.  

 

 

5.7.3 - Evolução no seguimento em relação ao ∆t de chegada    

         A evolução no seguimento foi pior nos pacientes com maiores  ∆t na 

admissão. Foram também realizadas análises em cinco faixas distintas de ∆t 

como evidenciado na tabela 14 e gráfico 18 e19. 
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Gráfico 18 – Distribuição da evolução dos pacientres em cinco grupos distintos, conforme o delta T. 

 

 

 

 

Gráfico 19 – Comparação do tempo de início dos sintomas ao início da trombólise entre os grupos 
de pacientes com boa e má evolução no seguimento. 

 

 

 

 

 Quando se avaliou a evolução dos pacientes atendidos antes e após 270min, 

verificou-se uma melhor evolução naqueles atendidos antes de 270min (p=0,057) 

(tabela 14 e gráfico 20). 

Nota= ERm (0,2)- Boa evolução no seguimento e ERm (3,6)- Evolução ruim no seguimento 
Legenda: ERm – escala da Rankin modificada, Delta T- tempo entre o início dos sintomas e o 
início da trombólise  
 

Nota= ERm (0,2)- Boa evolução no seguimento e ERm (3,6)- Evolução ruim no seguimento 

p=0,073 
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Gráfico 20 – Evolução no seguimento dos pacientes que foram submetidos a trombólise antes e  

                           após um ∆t de 270 minutos. 

 

 

 

5.7.4- Evolução em relação ao NIHSS de admissão. 

Os pacientes com exame clínico menos alterado (NIHSS=12,69±5,16), 

tiveram uma melhor evolução no seguimento de três meses (p=0,012) conforme 

evidenciado na tabela 15 e gráfico 21. 

 

Gráfico 21 – Análise da pontuação do exame clínico neurológico pela escala do AVC entre os  
                           grupos de pacientes com boa e má evolução no seguimento. 

 

 

 

 

 

Nota - ERm (0,2)- Boa evolução no seguimento e ERm (3,6)- Evolução ruim no seguimento 
Legenda- Delta T- tempo entre o início dos sintomas e o início da trombólise  
 

Nota= ERm (0,2)- Boa evolução no seguimento e ERm (3,6)- Evolução ruim no seguimento 
Legenda – NIHSS – escala de pontos do AVCI 
 

P = 0,057 
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5.7.5 – Evolução no seguimento em relação à reperfusão        

 Não se observou correlação estatisticamente significante, com o n 

avaliado, entre a reperfusão e evolução aos 3 meses (p=0,23) (tabela 14 e gráfico 

22). 

 

Gráfico 22 – Evolução no seguimento dos pacientes com diferentes graus de reperfusão após o  
                          tratamento (amostra de 30 pacientes). 
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5.7.6 – Relacionamento da faixa etária com evolução no seguimento 

 Os pacientes com mais idade apresentaram pior evolução, como pode 

ser verificado nas tabelas 15 e 16 e no gráfico 23 abaixo (p=0,011 para amostra de 

30 pacientes e p=0,003 para amostra de 25 pacientes).  

 

Gráfico 23 – Distribuição da faixa etária, segundo as diferentes evoluções no seguimento na 
amostra de 30 pacientes. 
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5.7.7 – Evolução no seguimento em relação a HCS 

 Houve uma tendência de pior evolução no seguimento nos pacientes 

que intercorreram com hemorragia cerebral sintomática. Dos 5 pacientes que 

intercorreram com HCS, 4 evoluíram com ERm ≥3 no seguimento (p=0,157)  (tabela 

14 e gráfico 24). 

 

Gráfico 24 – Evolução dos pacientes que apresentaram hemorragia cerebral sintomática 
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5.7.8 – Evolução no seguimento dos pacientes diabéticos 

 Houve uma tendência de pior evolução nos pacientes diabéticos, 

porém sem significância estatística com este n de amostra (p=0,157). (tabela 14 e 

gráfico 25). 

 

Gráfico 25 – Representação da evolução no seguimento dos pacientes com e sem diabetes  
                            (amostra de 30 pacientes). 
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Nota - ERm (0,2)- Boa evolução no seguimento e ERm (3,6)- Evolução ruim no seguimento 
Legenda: HCS- hemorragia cerebral sintomática, ERm – escala de Rankin modificada 
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5.7.9 – Evolução nos pacientes com disfunção sistólica do VE 

 Houve tendência de pior evolução nos pacientes com disfunção 

sistólica do ventrículo esquerdo ( tabela 14 e gráfico 26 ). 

 

Gráfico 26 – Representação da evolução no seguimento dos pacientes com e sem insuficiência  
                         ventricular esquerda (amostra de 30 pacientes). 
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5.7.10 – Níveis glicêmicos na admissão e ERm  

 Os pacientes que apresentaram glicemias elevadas apresentaram uma 

pior evolução aos três meses de seguimento (p=0,003) (tabela 15, 16 e gráfico 27).  

 

Gráfico 27– Comparação da glicemia de admissão entre os grupos de pacientes com boa e má                          
evolução no seguimento (amostra de 25  pacientes) 
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5.7.11 – Grau de colaterais e ERm  

 Os pacientes que apresentaram boas colaterais, definidas como grau 2 a 

4, apresentaram melhor evolução (p=0,066)  do que aqueles que apresentaram 

colaterais ruins definidas como grau 0 e 1 (tabela 14). 

 

5,7.12 - Relacionamento entre doses crescentes de rt-PA e ERm 

  Os pacientes em que foi necessária menor dose de rt-PA obtiveram 

melhor evolução (p=0,083) (tabelas 15 e 16 e gráfico 28). 

 

Grafico 28 – Comparação das doses de rt-PA utilizadas entre os grupos de pacientes com boa e má  
                       evolução no seguimento (amostra de 30 pacientes). 

 

 

 

  

 5.7.13 – Enfim, relacionamos a ERm com diversas variáveis, sendo todas 

relacionadas nas tabelas 14, 15 e 16, a seguir.  

 

Tabela 14 – Associação da presença ou ausência de diversas variáveis qualitativas, relacionando-as  
                       ao grau de desabilidade no seguimento (amostra de 30 pacientes). 

  Escala Rankin modificada   

 Variáveis Qualitativas ERm ≤2 

n=16(100%) 

ERm ≥3 

n=14(100%) 

p 

Sexo Feminino 8 (50%) 6 (42,9%) 0,730 

Sexo Masculino 8 (50%) 8 (57,1%)  

ACM envolvida  16 (100%) 9 (64,3%) 0,014 ** 

Nota - ERm (0,2) - Boa evolução no seguimento e ERm (3,6) - Evolução ruim no seguimento. 
Legenda: rt-PA- recombinant tissue plasminogen activator.  
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 Variáveis Qualitativas ERm ≤2 

n=16(100%) 

ERm ≥3 

n=14(100%) 

Valor p 

 Disfunção Sistólica do VE 2 (12,5%) 6 (42,9%) 0,101 

Diabetes 1 (6,3%) 4 (28,6%) 0,157 

Hemorragia Cerebral Sintomática 1 (6,3%) 4 (28,6%) 0,157 

Reperfusão Completa 13 (81,3%) 8 (57,1%) 0,236 

Reperfusão incompleta 3 (18,8%) 6 (42,9%)  

Uso de AAS 5 (31,2%) 2 (14,3%) 0,3992 

Estatina 5 (31,2%) 2 (14,3%) 0,3992 

Carótida Envolvida  4 (25%) 2 (14,3%) 0,657 

Dislipidemia 7(43,8%) 5 (35,7%) 0,722 

Uso de Beta Bloqueador 4 (25%) 3 (21,4%) 0,9999 

AVC prévio 3(18,8%) 3 (21,4%) 1,000 

FA prévia 6 (37,5%) 6 (42,9%) 1,000 

Isquemia na TCC da Admissão 8 (50%) 7 (50%) 1,000 

    

Diferentes Grupos de Colaterais (n=30)   0,066* 

Colateral Ruim ( 0-1) 5 (31,2%) 10 (71,4%)  

Colateral Boa (2-4 ) 11 (68,8%) 4(28,6%)  

    

Território Acometido (n=30)    0,069 * 

Circulação Posterior 0 (0%) 3 (21,4%)  

 Dimídio Direito 10 (62,5%) 4 (28,6%)  

Dimídio Esquerdo 6 (37,5%) 7(50%)  

    

Dimídio Acometido (n=27)    0,345 

Direito 10 (62,5%) 4 (28,6%)  

Esquerdo 6 (37,5%) 7(50%)  

    

5 Faixas para Delta T (n=30)   0,073* 

0 a 90 1 1  

90 a 180 8 5  

180 a 270 4 0  

270 a 360 3 5  

Acima de 360 0 3  

    

2 Faixas para Delta T (n=30)   0,057* 

Abaixo de 270 13 6  

Acima de 270 3 8  

 
Nota -ERm (0,2) - Boa evolução no seguimento e ERm (3,6) - Evolução ruim no seguimento. 
* Significativo a ≤ 10% 
** Significativo a ≤ 5% 
*** Significativo a ≤1% 
Legenda:ACM - artéria cerebral média, VÊ - ventrículo esquerdo, AAS - acido acetil salicilico, AVC - 
acidente vascular  encefálico, FA - fibrilação atrial. 
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Tabela 15 – Associação da intensidade da presença de diversas variáveis quantitativas, 
                           relacionando-as a evolução no seguimento (amostra de 30 pacientes). 

 
 Amostra de 

n=30 pacientes  

Escala Rankin modificada  Valor p 

  ERm ≤2 

n=16 

ERm ≥3 

n=14 

 

Glicemia 108,75  ± 23,52 146  ± 42,37 0,003*** 

Escala do AVCI 12,69  ± 5,16  18  ± 4,45 0,012** 

rt-PA 22,69  ± 10,93 31,14  ± 13,48 0,083* 

Delta-T 207,5 ± 74,7 333,57  ± 230,871 0,126 

Idade 62,13  ± 12,57 73,29  ± 9,27 0,011** 

 
 

 

 

 

 

Tabela 16 – Associação da presença ou ausência de diversas variáveis quantitativas, relacionando-
as a evolução no seguimento (amostra de 25 pacientes � somente ACM envolvida). 

 
Somente ACM envolvida – 

amostra de n=25 pacientes 

Escala Rankin modificada  Valor p 

 ERm ≤2 

n=16 

ERm ≥3 

n=14 

 

Glicemia 109,87 ± 23,9  141,67 ± 49,62 0,027 ** 

NIH 12,47 ± 5,26 17,33 ± 3,54 0,044 ** 

RTP-A 22,69 ± 10,93 32,44 ± 16,36 0,1395 

Delta-T 208 ± 77,29 218,89 ± 113,08 0,71 

Idade  62,13 ± 12,57 76,89 ± 5,90 0,003*** 

 
  

 

 

 

 

 

5.7.14 – Relacionamento de diferentes variáveis com a HCS 

    Relacionamos várias variáveis a HCS, não se obtendo significância 

nas estudadas: diabetes (p=0,183), AVC prévio (p=0,552), IVE (p=0,589), 

Nota- ERm (0,2) - Boa evolução no seguimento e ERm (3,6) - Evolução ruim no seguimento. 
* Significativo a ≤10% 
** Significativo a ≤ 5% 
*** Significativo a ≤ 1% 
Legenda: AVCI - acidente vascular cerebral isquêmico, rt-PA - recombinant tissue plasminogen activator, 
Delta-T- tempo entre o início dos sintomas e o início da trombólise. 
 
 

Nota - ERm (0,2) - Boa evolução no seguimento e ERm (3,6) - Evolução ruim no seguimento 
* Significativo a ≤ 10% 
** Significativo a ≤ 5% 
*** Significativo a ≤ 1% 
Legenda: AVCI - acidente vascular cerebral isquêmico, rt-PA - recombinant tissue plasminogen activator,  
Delta-T- tempo entre o início dos sintomas e o início da trombólise. 
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dislipidemia (p=0,99), presença de fibrilação atrial (p= 0,99), presença de isquemia 

na TCC de admissão (p=0,99), diferentes ∆t de admissão (p=0.64), conforme 

relacionados na tabela abaixo. Doses maiores de rt-PA também não se 

correlacionaram com maiores taxas de HCS. (p=0,935). A média de pontuação do 

NIHSS dos pacientes que evoluíram com HCS (17,1 ± 5,5) foi maior que a média do 

NIHSS dos pacientes que não intercorreram com HCS (14,72 ± 5,54), porém sem 

significado estatístico. A faixa etária também não se correlacionou a HCS (tabela 17). 

 

Tabela 17 – Associação de diversas variáveis relacionando-as a presença ou ausência de  
                               hemorragia cerebral sintomática. 
 

Amostra de n=30 pacientes  Hemorragia Cerebral Sintomática Valor p 

  Ausente  

n=25(100%) 

Presente 

n=5(100%) 

 

Diabetes 3 (12%) 2 (40%) 0,1833 

AVC prévio  6 (24%) 0 (0%) 0,5526 

Disfunção Sistólica do VE 6 (24%) 2(40%) 0,5894 

Dislipidemia 10 (40%) 2 (40%) 0,9999 

FA prévia  10 (40%) 2 (40%) 0,9999 

Isquemia na TCC  da Admissão 12 (48%) 3 (60%) 0,9999 

Faixas para Delta T (n=30)   0,564 

0 a 90 2 (8%) 0 (0%)  

90 a 180 11(44%) 2 (40%)  

180 a 270 4 (16%) 0 (0%)  

270 a 360 5 (20%) 3 (60%)  

Acima de 360 3 (12%) 0 (0%)  

    

Duas Faixas de Delta T (n=30)    

0 a 180 min 13 (52%) 2 (40%) 1,000 

Acima de 180 min 12 (48%) 3 (60%)  

    

NIHSS 14,72 ± 5,54 17,4 ± 5,03 0,3149 

Idade média 66,88±12,96 69,60±9,40 0,738 

 
Legenda: AVC- acidente vascular encefálico, VÊ – ventrículo esquerdo, FA – fibrilação atrial, TCC – tomografia 
computadorizada de crânio, Delta T – tempo entre o início dos sintomas e o início da trombólise. 
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5.7.16 - Dose de rt-PA, angioplastia, reperfusão 

 Doses crescentes de rt-PA não se correlacionaram com  maior 

reperfusão do vaso (p=0,48279), e  a necessidade do uso de balão intracraniano 

associou-se negativamente à reperfusão completa do vaso acometido (p= 0,03178) 

(gráfico 29). 

 

Gráfico 29 – Relacionamento da angioplastia intracraniana e a reperfusão completa do vaso  
                              ocluído.  
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6 – Discussão 
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Trata-se de um estudo prospectivo, não randomizado de série de 30 casos 

avaliando protocolo institucional em três centros, onde um grupo de pacientes que 

apresentava sinais e sintomas de AVCI, com intervalo do início do sintoma em 

território carotídeo até 6 horas ou até 12h para território vértebro-basilar, era 

submetido a trombólise intra-arterial, com ou sem  a manipulação do trombo. 

Analisamos esses pacientes ao final de três meses, avaliando a reperfusão na fase 

aguda, benefícios e complicações deste tratamento. Não foi nosso objetivo avaliar ou 

comparar com os pacientes que, neste período de oito anos, foram submetidos a 

trombólise endovenosa, ou a tratamento na fase aguda sem terapia trombolítica, mas 

comparar com os resultados dos estudos que alicerçaram a terapia trombolítica no 

AVCI. 

Com a análise destes dados, poderemos identificar determinados perfis de 

pacientes em que a terapia trombolítica intra-arterial possa ser benéfica ou mesmo 

contraindicada.  

 

6.1 - Local do atendimento e frequência anual dos pacientes tratados 

Todos os três hospitais dispunham de emergência, exames de imagem 

(tomografia e ressonância), laboratório nas 24h do dia e unidade de tratamento 

intensivo adequados ao pós-operatório dos pacientes, não sendo identificadas 

diferenças no atendimento nesses três hospitais. De acordo com o primeiro 

consenso brasileiro para trombólise no acidente vascular cerebral isquêmico 

agudo112, todos os três hospitais são classificados como nível A. O maior número de 

casos no ano de 2004 (10 pacientes) deveu-se à estruturação diferenciada da 

emergência do Hospital de Clínicas Niterói, com a inclusão de um neurologista em 

todos os plantões, aumentando o interesse dos profissionais pelas doenças cérebro-

vasculares e, por conseguinte, tornando mais eficaz o atendimento do AVCI. Tal 

estruturação foi descontinuada, levando à queda no número de diagnóstico nos anos 

subsequentes (gráfico 1). Esta evidência reforça a necessidade de organizar uma 

equipe de referência onde se inclui médico neurologista, enfermeira, fisioterapeuta, 

médico emergencista, radiologista e intervencionista, voltados para o atendimento na 

fase aguda do AVC. 

Quereski et al.107, em 2005, relataram que somente 6,8% dos pacientes que 

são admitidos com AVCI são trombolisados e em 2006, Bateman et al.108 analisaram 

um banco de dados norte-americano com 248.964 pacientes admitidos com AVCI, 
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no período de 1999 a 2002, dos quais somente 1% receberam  rt-PA intravenoso. 

Em nosso estudo, foram necessários oito anos em três instituições para se obter 

esta amostra de 30 casos, ou seja, obtivemos vinte e quatro anos de período de 

inclusão se somarmos o acompanhamento das três instituições, com uma média de 

inclusão de 1,25 pacientes/hospital/ano. O estudo PROACT II78, que também utilizou 

a trombólise intra-arterial incluiu 180 pacientes, em 54 centros (Estados Unidos e 

Canadá), durante 2,5 anos. Portanto possuiu um período de inclusão de 135 anos, 

com uma média de inclusão de 1,33 pacientes/hospital/ano. Tal número aproxima-se 

muito do nosso número de inclusão por ano em cada hospital. Não possuímos o total 

de pacientes avaliados para se incluirem os 30 casos, porém no PROACT II78, foi 

necessária avaliação de 12.323 casos, que após as exclusões pela história, pela 

clínica, exclusão pelos exames laboratoriais e tomográficos, resultou na inclusão de 

180 pacientes. Tal exercício matemático serve para nos demonstrar não só a difícil 

tarefa de se incluir um paciente, mas também a dificuldade em se fazer o diagnóstico 

em tempo hábil para que algum procedimento terapêutico possa ser feito.  

A dificuldade na inclusão inicia-se na percepção pré-hospitalar por leigos, do 

diagnóstico e da necessidade de rápido tratamento, como foi demonstrado Ground et 

al. (1998)113  e Wojner-Alexandrov et al (2005)114, em que foi evidenciada uma 

melhora no atendimento do AVCI,  após introduzir medidas educativas públicas. 

 

6.2 – Idade 

A média na idade dos pacientes foi de 67±12 anos, próxima à média de idade 

de estudos como NINDS57 (67±10 anos), ECASS III67 (64.9±12.2 anos) e PROACT 

II78 (64±14 anos). Não houve diferença estatística na média de idade entre pacientes 

do sexo feminino e masculino (70,0±14 e 64,9±10, respectivamente), apesar da 

discreta tendência das mulheres serem mais idosas (tabela 2 e figura 9). 

Quando foi analisado o grupo de pacientes com acometimento da ACM, 

observou-se que o grupo que obteve melhor evolução no seguimento (ERm ≤2) 

apresentava uma média de idade de 62±12 anos,  significativamente menor do que a 

média dos pacientes com má evolução (ERm ≥3) que foi de 77±06 anos (tabela 16).  

Este dado também foi observado por Brown et al. (2004)115 e Saposnik et al. 

(2005)116, ressaltando os cuidados necessários na inclusão de pacientes com idades 

elevadas. A maioria dos estudos clínicos excluiu os idosos acima de 80 anos, devido 

à maior possibilidade de má evolução. Ao se rever a história natural da doença do 
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AVCI em pacientes acima dos 80 anos, verifica-se que um terço dos pacientes vai a 

óbito no seguimento de três meses, e dois terços dos sobreviventes evoluem com 

importante desabilidade no acompanhamento.  Estudos que incluíram esta faixa 

etária para trombólise venosa em ∆t inferior a 3h elevaram a possibilidade de bom 

prognóstico no seguimento em 10% sem alteração na mortalidade117-118. Em nossa 

amostra, obtivemos cinco pacientes (20%) acima de 80 anos (anexo 8; pacientes 2, 

6, 11, 84, 15) e apenas um apresentou boa evolução no seguimento (ERm ≤2) 

(anexo 8; paciente15) Apesar deste mau prognóstico observado na evolução, 

Gorman et al. (2002)119 obtiveram boa evolução em um  paciente centenário tratado 

com trombólise endovenosa,  numa janela terapêutica de 3h. O mesmo fato foi 

observado por Tanne et al. (2000)120 em um estudo retrospectivo  no qual foram 

tratados trinta pacientes com terapia trombolítica endovenosa, obtendo-se  bom 

prognóstico em 37% dos pacientes; e Simon et al. (2004)121  assinalaram, em sua 

experiência de trombólise em 62 pacientes acima de 80 anos que 10% dos pacientes 

evoluíram com HCS, 33% com óbito e 20% com boa evolução.  Esses autores 

discutem o beneficio do tratamento desta faixa etária e nos leva a discutir este limite 

de idade em nossos protocolos, baseados nas recomendações do consenso 

nacional112. 

   Apesar de a literatura relatar maiores taxas de sangramento em pacientes 

com mais idade, como identificado nos estudos para trombólise no IAM122, em nossa 

casuística, não houve diferença estatística entre as médias de idade para os 

pacientes que evoluíram com ou sem hemorragia cerebral sintomática (tabela 17).  

 

6.3 - Parâmetros fisiológicos na admissão 

 A pressão arterial média de nossa amostra foi de 112 ± 19,34 mmHg (tabela 

3).  Apenas dois pacientes foram admitidos com níveis pressóricos acima nos níveis 

do protocolo de inclusão do estudo NINDS57. Nenhum destes intercorreu com 

hemorragia cerebral sintomática (HCS) e um paciente obteve boa evolução. A 

monitorização invasiva da pressão arterial de forma contínua na terapia intra-arterial 

tem como benefício adicional o controle seguro dos níveis tensionais, reduzindo a 

possibilidade de exclusão à trombólise por níveis tensionais elevados112. 
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 Seis pacientes estavam sob ventilação invasiva no momento da terapia 

trombolítica (tabela 4). Três apresentaram boa evolução no seguimento (ERm ≤2) e 

possuíam média de pontos na escala do AVCI  na admissão de 11,6 ± 2 menor dos 

que apresentaram má evolução 20,3 ± 4. Portanto o  prognóstico neste grupo de 

pacientes esteve relacionado ao quadro clínico da admissão e não ao fato de estar 

em ventilação assistida. 

 O IMC médio desta amostra foi de 26,49Kg/m2 (tabela 3), sem diferença nos 

grupos que tiveram boa ou má evolução (26,74 e 26,19 respectivamente), embora 

Koon et al. (2009)123 evidenciaram maiores eventos cardiovasculares e pior 

prognóstico na evolução dos pacientes com IMC baixo (menor que 25 Kg/m2 mm). 

  

6.4 – Tempo para início do tratamento (∆t) 

 O ∆t médio de nossa amostra foi de 266±175min (tabela 4), semelhante ao do 

PROACT II78 (270min) e superior ao do ECASS III67 (239 min) e NINDS57, que 

randomizou pacientes até 180min. 

Os pacientes com boa evolução apresentaram uma média de ∆t de 207min; 

enquanto os pacientes com pior evolução, uma média de 333min (tabela 15). 

Quando se analisou a evolução em cinco faixas de ∆t (0-90min, 90-180min, 180-

270min, 270-360min e acima de 360min), identificou-se melhor evolução nos 

pacientes com ∆t mais baixos (tabela 14). Quando estratificamos em duas faixas de 

janela terapêutica (0-270min e maior que 270min), observamos uma melhor  

evolução nos pacientes tratados até 270min (tabela 14). Estes dados consolidam os 

achados que apontam para a importância da precocidade na abertura do vaso, pois 

quanto mais precoce a abertura do vaso ocluído, maior tecido em penumbra é 

resgatado (“Tempo é cérebro”), fato este evidenciado por Marler et al.58 em 

subanálise do NINDS, onde a reperfusão precoce foi variável para bom prognóstico 

nas primeiras 24h e no seguimento de três meses.  

Não obtivemos associação entre a ocorrência de HCS nas faixas de ∆t 

analisadas acima (tabela 17), embora trabalhos como de Molina et al.124  relatem 

maior incidência de HCS em pacientes trombolisados com ∆t elevado. 

 

6.5 – Exame clínico neurológico na admissão 

 A média da pontuação na escala de AVC em nossa amostra foi 15,17±5 

(tabela 4). As médias encontradas em outros estudos como o NINDS57, PROACT 
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II78, ECASS II61 e ECASS III67 foram em média 14, 17, 11 e 11, respectivamente. 

Dezoito pacientes (60%) deram entrada com déficits neurológicos pontuados na 

escala de AVC ≥15 na admissão e destes apenas seis tiveram boa evolução no 

seguimento. Onze pacientes (36,6%) apresentavam-se com déficits pontuados na 

escala de AVC entre 14 e 8 e destes nove tiveram boa evolução. Um paciente  

apresenta com déficit pontuado pela escala do AVC ≤ 7 e apresentou boa evolução 

(gráfico 3). A pontuação na escala de AVC dos pacientes com boa evolução na 

nossa amostra foi de 12,69±5,16 e a pontuação na escala de AVC dos que 

evoluíram com ERm ≥3 foi de 18±4,45  (tabela 15). Portanto esta série confirmou os 

achados de vários outros estudos que correlacionam o exame neurológico na 

admissão ao prognóstico no seguimento57, 61,67, 78. 

 

6.6 – Tomografia computadorizada de crânio na admissão 

 A tomografia computadorizada de crânio é um exame fundamental para 

seleção e acompanhamento durante a internação dos pacientes com AVCI, como foi 

inicialmente proposto por Hanaway et al.49 em 1976 que após análise de pacientes 

com hemorragia intracraniana fatal, evidenciaram que foi utilizado trombolítico em 

pacientes com hemorragia intracraniana primária. Este estudo alertou sobre a 

necessidade de se descartar hemorragia intracraniana, antes de se iniciar a 

trombólise. 

Metade dos nossos pacientes apresentou isquemia cerebral recente e 20% 

apresentavam isquemia antiga na TC de admissão (tabela 4 e 6). Não houve 

associação destes achados tomográficos com o prognóstico no seguimento (tabela 

14) e na hemorragia cerebral sintomática (tabela 17). 

 A associação entre TCC isquêmica e evolução no seguimento é controversa 

na literatura, não devendo ser definidora de prognóstico, mas de inclusão ou 

exclusão para trombólise. Entretanto Hill et al. (2003)125, Demchuk et al. (2005) 126 e 

Weir et al. (2006)127 analisaram a associação entre alterações isquêmicas na TCC de 

admissão pela pontuação do ASPECTS173 (anexo 7), concluindo que pacientes com 

pontuações mais elevadas (menores alterações na TCC) tiveram maior chance de 

resultado favorável aos três meses. Porém Patel  et al. (2001)129, analisando TCC 

pelos critérios ECASS61, não relacionaram achados tomográficos com evolução no 

seguimento. Portanto a presença de alterações isquêmicas na TCC, seja pelos 

critérios ECASS61, seja pelos do ASPECTS128, não deve ser critério isolado preditor 
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de evolução, mas a combinação de variáveis como o exame clínico da admissão, ∆t, 

e outras variáveis fisiológicas. 

 

6.7 – Glicemia 

 A glicemia média em nossa amostra foi de 126±38 (tabela 5). Observou-se 

uma glicemia média significativamente menor nos pacientes com boa evolução no 

seguimento (ERm ≤ 2) (108±23)  do que nos pacientes com pior evolução  (146±42) 

(tabela 15). Este achado já havia sido relatado por Bruno A et al. (1999)28 e Bruno A 

et al. (2002)130, que identificaram a hiperglicemia nas primeiras 24h como fator 

independente de mau prognóstico em AVCI e reforçam a necessidade do controle 

glicêmico na admissão131. 

 

6.8 – Fatores de risco para doença aterosclerótica e patologias pregressas 

 Comparando os fatores de risco presentes em nossa amostra (tabela 6), com 

os fatores de risco presentes no estudo NINDS57, encontramos: hipertensão arterial 

presente em 70% (65% no NINDS), tabagismo em 50% (36% no NINDS), AVC 

prévio em 20% (14% no NINDS), fibrilação atrial em 40% (19% no NINDS), disfunção 

sistólica do VE em 26,7% (17% no NINDS), diabetes em 16,7% (21% no NINDS), 

infarto agudo do miocárdio em 13,3% (22% no NINDS). Relatamos também 

dislipidemia em 40%, aterosclerose sistêmica em 37%, insuficiência renal em 10%, 

forame oval patente em 7% e obstrução carotídea em 10%. Percebe-se que alguns 

fatores de risco para o AVC estão intimamente relacionados aos fatores de risco 

para a doença aterosclerótica2. 

 

6.9 – Mecanismos etiológicos 

  Rosamond et al. (2008)2 publicaram, utilizando a classificação do TOAST12 

(anexo 6), uma atualização da incidência dos mecanismos etiológicos do AVCI, 

identificando  o cardioembolismo em 20 a 25%, mesmo percentual da embolia de 

grandes  artérias, o infarto de pequenas artérias em 20% e 30 a 40% para outras 

etiologias e causa indeterminada. 

 Na terapia intra-arterial, em que é necessária a visualização do vaso ocluído, 

o infarto de pequenos vasos, com acometimento de ramos perfurantes e área 

isquêmica inferior que 1,5cm3, sem acometimento cortical (tipo III na classificação de  

TOAST), não é incluído,  pois não é identificado o ponto de oclusão. 
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Em nossa casuística, classificamos a etiologia do AVCI segundo estudo 

TOAST12 (anexo 6). Identificamos o mecanismo de formação do trombo em 67% 

(gráfico 6). A principal causa foi o cardioembolismo, encontrado em 47% dos 

pacientes (fibrilação atrial em 12 pacientes e presença de forame oval patente em 2 

pacientes), trombose de grandes vasos em 20% (3 tromboses de carótida e 3 

tromboses em território vértebro-basilar), outras etiologias e origem indeterminada 

em 33% (10 pacientes). O estudo PROACT II78, onde os pacientes também foram 

submetidos a trombólise intra-arterial, identificou os seguintes mecanismos 

etiológicos no grupo submetido a terapia intra-arterial: complicações de angiografia 

em 1% (1 paciente), cardioembolismo em 60% (72 pacientes), aterosclerose de 

grande artéria em 9% (11 pacientes) e outra etiologias ou indeterminadas em 30% 

(37 pacientes). 

Portanto, levando-se em consideração o que foi exposto, os mecanismos 

etiológicos foram semelhante ao PROACT II, que também utilizou a terapia intra-

arterial. Tivemos um maior percentual de cardioembolismo (47% na nossa amostra 

contra 25%), esperado pela incidência dos mecanismos de AVCI descritos por 

Rosamond et al. (2008)2. Isto se deveu provavelmente à exclusão do grupo de 

pequenos vasos. A  aterosclerose de grande artéria (20%) e  mecanismos outros ou 

indeterminados (30%) foram semelhantes ao descrito na literatura. 

  

6.10 – Medicações em uso no momento da admissão 

 As medicações que estavam sendo utilizadas estão sumarizadas na tabela 7, 

guardando proporcionalidade com a prevalência das patologias pregressas e com os 

fatores de risco para doença aterosclerótica e para o AVCI, exceto para o 

cardioembolismo. É importante observar que embora o cardioembolismo tenha sido 

o principal mecanismo de AVCI, nenhum paciente estava em uso de anticoagulante 

oral. Isto significa que maiores ações educativas devam ser feitas pelas sociedades 

de cardiologia e sociedade brasileira de doenças cérebro-vasculares, no esforço de 

melhorar a prevenção primária para o AVCI.  

 

6.11- Artéria responsável pelo quadro clínico na admissão 

 Um inquestionável benefício da terapia intra-arterial é a identificação precisa e 

detalhada, não só do vaso ocluído existente, mas também informações como a 

circulação colateral, quantidade de trombo e identificação do envolvimento da 
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carótida interna. Identificamos a artéria culpada em todos os pacientes (tabela 8 e 

gráfico 7). Como já discutido anteriormente, os pacientes com infartos lacunares não 

foram trombolisados pelo fato de não ser identificado o vaso ocluído, devido às 

pequenas dimensões desses vasos e a inexistência de circulação colateral que, 

algumas vezes, auxilia na identificação da artéria culpada. 

 A oclusão da ACM foi encontrada em 25 pacientes; em sua primeira porção 

identificada em 20 pacientes (67%) e na segunda porção, em cinco (17%). Esta 

diferenciação é importante porque as artérias lenticuloestriadas originam-se, em sua 

maior parte, da primeira porção e esses vasos são vasos terminais que não são 

supridos por colaterais, sendo perfundidas apenas pelo fluxo anterógrado de M1, 

proporcionando infartos mais extensos, com maiores seqüelas, acometendo núcleos 

da base e cápsula interna. 

 Os pacientes com envolvimento da artéria cerebral média tiveram significativa 

melhor evolução do que o envolvimento de outros territórios (tabela 14). A 

hemorragia cerebral sintomática ocorreu em quatro pacientes com oclusão da ACM 

(anexo 8; pacientes 1 ao 4 ) e um paciente com oclusão da ACP (anexo 8; paciente 

5). 

   

6.12 – Território cerebral acometido 

 As oclusões arteriais encontradas em nossa casuística foram divididas em três 

territórios cerebrais (tabela 9 e gráfico 8): território carotídeo direito (envolvido em 

46,7% dos pacientes), território carotídeo esquerdo (envolvido em 43.3% dos 

pacientes) e circulação posterior (envolvido em 10% dos pacientes). 

Avaliando a escala do exame de ACV na admissão (NIHSS), não 

evidenciamos diferença em relação ao acometimento do hemisfério esquerdo 

(NIHSS médio=14,71 ± 4,7) ou direito (NIHSS médio=14,15 ± 5,7). Porém os 

pacientes com acometimento do território posterior foram admitidos com pontuação 

média na escala de AVCI de 21,66 ± 5,4. Isto reflete a gravidade do quadro do 

acometimento do território posterior como analisado em uma metanálise por Smith 

(2007)132, na qual relatou pior prognóstico nestes pacientes (mortalidade entre 40 a 

86%), principalmente quando o vaso não foi reperfundido. Nesta metanálise a  

abertura intra-arterial deste vaso foi em média 67%, reduzindo a mortalidade média 

para 50%. Em face deste prognóstico ruim na ausência da reperfusão da artéria 

basilar, permite-se uma janela terapêutica expandida até 12h131 
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 A evolução no seguimento destes três grupos foi significativamente melhor 

nos pacientes com acometimento do dimídio direito (tabela 14 e gráfico 15), 

possivelmente por se tratar de hemisfério não dominante. 

 

6.13– Circulação colateral na arteriografia diagnóstica 

 A sua presença é analisada durante a arteriografia e classificada em cinco 

tipos conforme proposto por Higashida et al. (2003)100, onde  a avaliação é zero  

quando não há circulação colateral visível e 4 quando a circulação é tão boa que 

chega ao ponto de oclusão rapidamente (anexo 5). Nesta amostra todos os 

pacientes foram avaliados quanto ao grau das colaterais (tabela 10 e gráfico 9), 

sendo encontrado grau 0 em 6 pacientes (20%), grau 1 em 9 pacientes (30%), grau 2 

em 8 pacientes (26,7%), grau 3 em 6 pacientes (20%) e grau 4 em um paciente 

(3,3%).  

Analisamos as sequelas no seguimento (ERm), em relação ao grau de 

colaterais presentes na arteriografia diagnóstica da admissão. Dividimos as 

colaterais em dois tipos; boa colateral (quando os pacientes eram classificados em 

4,3 e 2) e colateral ruim (quando eram classificados em 1 e 0). Os pacientes que 

apresentaram boa colateral na admissão tiveram significativa melhor evolução no 

seguimento de três meses (tabela 14). Este resultado pode ser explicado pela 

presença de melhor circulação colateral resgatando a área de penumbra e reduzindo 

a área isquêmica. 

 

6.14 – Características do tratamento 

A dose média do rt-PA  utilizada foi de 26±12, com mediana de 25 (tabela 11). 

A dose de rt-PA utilizada nos pacientes com boa evolução (22mg) foi 

significativamente menor que nos pacientes com má evolução (32mg) (tabela 15 e 

16 e figura 14). Isto provavelmente reflete a maior quantidade de trombo em alguns 

pacientes, levando a necessidade de maiores doses de rt-PA para dissolução do 

trombo. Esta quantidade maior foi diretamente proporcional ao tempo utilizado para 

reperfusão, pois a dose é constante ao longo do procedimento, variando apenas o 

tempo que foi necessário para abertura do vaso. Entretanto nos pacientes onde 

foram necessárias maiores doses de rt-PA não se correlacionou nem com a maior 
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reperfusão do vaso (p=0,482), nem com o  aumento da hemorragia cerebral 

sintomática (p=0,935).  

Em oito pacientes (27%) com oclusão em ACM, em que não conseguimos 

reperfusão completa com trombolítico, a utilização combinada da angioplastia 

intracraniana (anexo 8; pacientes 1,2,3,9,13,18,22 e 30) não se correlacionou a 

reperfusão completa (gráfico 23). Este insucesso pode ser explicado pela grande 

quantidade de trombo, onde nem trombolítico nem terapia combinada com balão 

resgatam o fluxo arterial completo. Entretanto é importante ressaltar que a técnica 

com balão permitiu resgatar o fluxo da primeira porção da artéria cerebral média nos 

oito pacientes.   

A utilização do trombolítico no tratamento do AVCI passou por grande 

transformação em relação ao tipo de trombolítico utilizado, à janela terapêutica para 

tratamento, à duração da administração e à dose utilizada. Os trabalhos foram 

direcionados visando a segurança, reperfusão e evolução. Em 1976, Fletcher et al.48 

e Hanaway et al.49 testaram a utilização de urokinase em humanos com ∆t entre 8 e 

34h e concluíram que com este ∆t ocorreram muitas complicações hemorrágicas. 

Em 1990 Lyden et al.40, em modelo animal,  procurando o melhor  tipo de 

trombolítico, compararam a utilização da SK e do rt-PA e concluíram ser o rt-PA mais 

seguro, com menor complicação hemorrágica. Em 1995 foi publicado o estudo 

NINDS57, que incluiu a trombólise endovenosa no tratamento do AVCI. No sentido de 

encontrar uma melhor modalidade terapêutica, em 1998 Del Zoppo et al.77  

modificaram o regime de heparina administrada com a urokinase intra-arterial para 

reduzir a hemorragia cerebral. Um ano após, Furlan et al.78 publicaram o PROACT II, 

no qual colocou a trombólise intra-arterial como possibilidade em diferente janela 

terapêutica. Em 1999, Lewandowski et al.88 publicaram um estudo que avaliou a 

trombólise associada mista (EV e IA). Recentemente o estudo ECASSIII, publicado 

por Hacke et al.67, expandiu a janela terapêutica da trombólise venosa para 4,5h. 

Portanto até se chegar ao modelo atual de tratamento, muito se estudou, chegando-

se a uma terapia trombolítica mais segura possível, para que o benefício supere o 

risco no tratamento do AVCI. 

A angioplastia carotídea com Stent no momento da trombólise foi realizada 

em apenas um paciente, apesar do resultado eficaz do trombolítico no território 

intracraniano, em que a existência de lesão residual importante em carótida poderia 

favorecer a reoclusão. 
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6.15 – Reperfusão do vaso alvo 

 Obtivemos reperfusão total do vaso alvo, onde nenhum trombo residual foi 

angiograficamente encontrado em 21 pacientes (70%), e obtivemos reperfusão 

parcial nos outros 9 casos (30%). Apresentaram boa evolução 13 pacientes que 

apresentaram reperfusão completa e apenas três pacientes que tiveram reperfusão 

incompleta. Porém não atingimos a significância estatística (tabela 14 e gráfico 19). 

Hacke et al. (2004)76, em metanálise dos estudos de trombólise no AVCI, 

identificaram  melhor evolução nos pacientes que obtiveram abertura do vaso, 

alertando-nos para a necessidade de abrir o vaso ocluído.     Em 1992 Von Kummer 

et al.51 testaram o uso do rt-PA venoso em protocolo de AVCI em 32 pacientes  com 

comprovação angiográfica da oclusão. Os pacientes foram monitorizados com 

doppler transcraniano e, após a lise, foi realizada arteriografia de controle para 

evidenciar reperfusão em 90min e 12 a 24h após lise. A reperfusão do vaso foi 

encontrada em 11 pacientes (34%) na arteriografia de 90min e em 17 pacientes 

(54%) na segunda arteriografia. Tais protocolos não cegos, onde se visualiza a 

oclusão e se excluem os infartos lacunares, são úteis para comprovar a oclusão e a 

reperfusão de grandes artérias. Alexandrov et al. (2002)71 analisaram a reperfusão 

através de doppler transcraniano e relataram 30%  de reperfusão, quando a carótida 

estava acometida, e 48%, quando a ACM estava acometida. Wolpert et al. (1993)73, 

com protocolo de arteriografia após a trombólise venosa, encontraram taxas 

menores de reperfusão de 10% nas oclusões carotídeas e 25% nas oclusões da 

ACM. Em 2006, Yamaguchi et al.83 relataram alguma reperfusão em cerca de 74% 

dos pacientes submetidos a trombólise intra-arterial com urokinase.  A reoclusão de 

vaso inicialmente com abertura pode ocorrer em até 34%, repercutindo em pior 

evolução no seguimento71-72.  

 A reoclusão provavelmente ocorre devido à presença de trombo residual 

importante. Este fato fez incluir em nossa técnica, que, mesmo com a melhora do 

fluxo, constatou a presença de trombo residual, o que nos levou a continuar a 

infusão de trombolítico, devido à possibilidade de reoclusão. 

 O estudo MERCI 98, em que nenhum trombolítico foi utilizado, obteve uma 

reperfusão de 46%, com hemorragia cerebral sintomática em 7,8% dos casos.   Esta 

reperfusão foi superior a alguns estudos de trombólise, podendo ser útil em alguns 
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pacientes em que a terapia trombolítica seja contraindicada. Por outro lado, a taxa de 

HCS nos faz refletir na experiência de autores que concluem que os pacientes que 

reperfundem sangram mais que aqueles em que o vaso permanece ocluído124. 

 

6.16 – Hemorragia cerebral sintomática 

 A hemorragia cerebral intracraniana foi detectada em 14 pacientes (46,7%), 

dos quais, cinco foram hemorragia cerebral sintomática (16,6%), onde houve piora 

de 4 ou mais pontos na escala de AVC, num período de até 36h (tabela 12). Não 

conseguimos correlacionar a maior frequência de HCS a nenhuma variável 

independente (tabelas 17), tais como: isquemia na TCC de admissão (p=0,99), 

diferentes faixas de ∆t (p=0,56), faixa etária (p=0,73), diabetes (p=0,18), escala de 

ACVI na admissão (p=0,314). Hacke et al. (2004) 66 publicaram uma metanálise com 

o objetivo de expandir o ∆t, com 5,9% de HCS,  correlacionando a HCS com a 

utilização do rt-PA e com a idade, não se correlacionando com ∆t, nem com a 

pontuação da escala de AVC.  Von Kummer et al. (1992)51, em um protocolo onde foi 

utilizada a confirmação angiográfica da reperfusão em 34% dos pacientes e 

observou  um sangramento assintomático de 28% e HCS em 9%. No estudo NINDS, 

a hemorragia sintomática ocorreu em 6,4% dos casos e estava associada a 

alterações tomográficas isquêmicas e à pontuação na escala do AVC ≥20 na 

admissão. Os estudos ECASS I (1995)61, ECASS II (1998)62 e ATLANTS (1999)63, 

também na tentativa de expandir o ∆t para tratamentos, tiveram HCS superiores ao 

estudo NINDS, determinando reajustes em seus protocolos. Brett et al. (2009)133 

identificaram HCS em 5,6% de 965 pacientes submetidos a trombólise venosa com 

rt-PA. 

 Em nossa casuística, analisamos os cinco pacientes que evoluíram com HCS 

e encontramos alguns possíveis fatores para esta evolução: 
• Obtivemos reperfusão completa em quatro dos cinco pacientes, e melhora do 

fluxo no quinto. A reperfusão do vaso perfunde de forma imediata áreas de 

parênquima cerebral, ou mesmo de artérias que poderiam estar necróticas, 

proporcionando algum grau de hemorragia cerebral. 

• Quatro HCS ocorreram na nossa experiência inicial nos anos de 2002 e 2003. 

(anexo 8; pacientes 1, 3, 4 e 5 ) Neste período, utilizávamos bolus de 

heparinização plena com 70U/kg para realizar a arteriografia. A este exame, 

seguia-se a trombólise intra-arterial. Esta heparinização utilizou menor dose 
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de heparina do que a experiência inicial de Del Zoppo et al. no PROACT I77, 

quando, após um período inicial com 16 pacientes em que era feito  bolus de 

100U/kg de heparina, observaram 72,7% de hemorragia intracraniana, com 

27,3% de hemorragia cerebral sintomática. Apesar de não utilizar doses tão 

altas quanto nesta experiência inicial de Del Zoppo, utilizamos doses mais 

elevadas do que a preconizada por este grupo, quando eles reduziram o bolus 

de 100U/kg para 40U/kg. Após mudarmos nosso regime de heparinização, 

obtivemos queda abrupta na incidência de HCS. O último paciente que 

apresentou HCS após mudança do regime da heparinização ocorreu em 2008 

(anexo 8; paciente 2). Este apresentava idade de 84 anos e ∆t indeterminado 

(acordou com déficit), sendo incluído devido à presença de áreas de 

mismatch, ou seja, áreas que ainda poderiam ser consideradas viáveis, porém 

não perfundidas, caracterizando áreas de penumbra isquêmica. Tal critério 

funcional foi descrito por Fink JN et al. (2002)134, avaliando um grupo de 

pacientes que acordaram com AVCI e relataram ressonância funcional 

favorável à trombólise. Porém Kent et al. (2005)135 ressaltaram que se deve 

ter cautela na interpretação do mismatch clínico-imagenológico.  

• Outros possíveis fatores predisponentes para hemorragia cerebral foram 

encontrados nos quatro pacientes de nossa casuística inicial de HCS. Um 

paciente estava no oitavo dia de pós-operatório de cirurgia cardíaca, tratando-

se então de quebra de protocolo (anexo 8; paciente 3). Um segundo paciente 

apresentou o AVCI após 6 dias de um IAM tratado com angioplastia com 

implante de stent, (anexo 8; paciente 5) estando com dupla antiagregação 

(AAS+tienopiridínico). Tanne et al. (2002)136 e Brett  et al. (2009) 137 

observaram maior risco de HCS em pacientes submetidos a trombólise em 

vigência de dupla antiagregação. Um terceiro paciente com ∆t alargado 

(330min), e TCC de crânio evidenciando área de isquemia superior a 1/3 de 

correspondente a área da ACM, tratando-se de nova violação ao protocolo 

dos critérios tomgráficos do ECASS (anexo 8; paciente 1). O último paciente 

apresentou HCS, sem outro motivo aparente, exceto os níveis de 

heparinização elevados. Este foi o único com boa evolução no seguimento 

(anexo 8; paciente 4). 
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Portanto quatro das cinco HCS ocorreram na fase inicial (primeiros sete casos 

entre os anos de 2001 e 2003) da experiência do grupo com a abordagem do AVCI, 

com nítida redução deste evento após este período (uma HCS entre os anos de 

2004 e 2009). Katzan et al. (2003)138 observaram um aumento no número de 

pacientes tratados e redução do número de violação de protocolo com programas de 

educação continuada sobre AVCI. E Birbeck GL et al. (2006)139 relataram a redução 

da mortalidade no atendimento ao AVCI, com a instituição de equipes 

multidisciplinares em unidades de atendimento específicas. Trouillas & Kummer 

(2006)141 não correlacionaram a HCS com a gravidade clínica na admissão, porém a 

própria trombólise às alterações na hemostasia e às violações de protocolo. 

  A hemorragia cerebral está diretamente relacionada ao grau de reperfusão. 

Nesta série de casos, conseguimos uma reperfusão superior à descrita na literatura, 

devido ao entendimento de que havia necessidade da abertura do vaso. Para tal, 

utilizamos doses mais elevadas de trombolítico, tempos maiores de trombólise, 

angioplastia intracraniana em oito casos e angioplastia de carótida em um. 

Acreditamos que o preço da abertura do vaso, para áreas possivelmente 

necrosadas tenha contribuído para estes percentuais de sangramento acima dos 

relatados na literatura. Na casuística, houve uma tendência de pior evolução nos 

pacientes com HCS, não atingindo significância estatística (tabela 14).  

 Hematoma extracraniano, associada ao sítio de punção, foi verificado em 

apenas um paciente. 

 

6.17 – Evolução dos pacientes 

 Em nossa casuística, a boa evolução no seguimento mínimo de três meses, 

definida com ERm ≤2, foi  obtida em 53% pacientes  da amostra total e em  64% da 

amostra em que a ACM estava acometida (tabela 13 e gráficos 10, 11 e 12). Alguns 

estudos de trombólise venosa, como o NINDS57, definiram boa evolução daqueles 

pacientes com ERm ≤1, ocorrida em 39% deles. No estudo CASES65, Hill et al. 

(2005) observaram boa evolução em 37% dos casos.  Hacke et al., em 2008, no 

estudo ECASS-III 67, obtiveram boa evolução em 52,4% do grupo tratado, contra 

45,2% do grupo controle, uma evolução melhor que no grupo tratado do NINDS. A 

média de ∆t deste estudo foi de 4h e o NIHSS médio foi de 11. Na nossa série, se 

utilizarmos o ERm ≤1 obteremos uma boa evolução em  56% dos pacientes com 

acometimento da ACM. 
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 A boa evolução no seguimento e a presença de HCS parecem estar 

associadas à gravidade inicial do quadro clínico, como relatado por Adams et al. 

(1999)141. 

 A média da pontuação na escala de AVC de nossa amostra foi 15±17 (tabela 

4), com boa evolução em 53% (tabela 13 e gráficos 10,11 e 12). O NINDS57 

evidenciou NIHSS de 14 e apresentou boa evolução em 39%. O PROACT78 

evidenciou NIHSS na admissão de 17 e boa evolução foi verificada em 40% dos 

pacientes. No ECASS III67 o NIHSS foi de 11 e a boa evolução em 52%, porém neste 

estudo até o controle, onde não foi feito o trombolítico, obteve uma boa evolução 

(45%). A literatura nos permite observar uma nítida relação entre gravidade na 

admissão e a evolução no seguimento. 

 Alguns grupos de pacientes chamaram-nos atenção, como os pacientes 

diabéticos (5 pacientes – 16,7%), nos quais apenas um obteve boa evolução 

(p=0,157), e o grupo de pacientes com disfunção sistólica do VE (8 pacientes – 

26,7%), na qual  seis pacientes obtiveram evolução desfavorável  e apenas dois com 

boa evolução (p=0,101) (tabela 14). 

 

6.18 – Violações de protocolo 

 Violação no protocolo de inclusão ocorreu em três casos (10%), todos com 

evolução desfavorável e HCS. Primeiro caso (anexo 8; paciente 2),  em paciente 

com  ∆t indeterminado, porém com mismatch, sugerindo penumbra isquêmica. Um 

segundo caso (anexo 8; paciente 3) de trombólise em cirurgia de grande porte, 

ocorrida há menos de 14 dias e um terceiro paciente (anexo 8; paciente 1) onde a 

análise da TCC de crânio evidenciou área de isquemia superior a 1/3 de 

correspondente à área da ACM. Dois destes ocorreram na fase inicial de nossa 

experiência e um terceiro devido ao apelo da imagem do mismatch, superando o 

critério de exclusão clínica do paciente. Lopes et al. (2001)142 associaram violação de 

protocolo à evolução com hemorragia cerebral sintomática. 

 

6.19 - Fatores prognósticos de evolução 

 Os pacientes com acometimento da cerebral média evoluíram melhor no 

seguimento do que os pacientes com envolvimento de território vértebro-basilar, ACA 

e ACP (p=0,014). 
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 Pacientes com uma das variáveis IVE (p=0,101), diabetes (p=0,157) e HCS 

(p=0,157)  tiveram tendência a pior prognóstico. 

 Pacientes que possuíam melhores colaterais pela arteriografia tiveram melhor 

evolução no seguimento (p=0,066.) 

Pacientes com acometimento do hemisfério direito tiveram melhor evolução 

do que os acometidos em hemisfério esquerdo e circulação posterior (p=0,069).

 Pacientes com ∆t menor para trombólise evoluíram melhor. Quando se 

verificou o ∆t antes e após 270min, obtivemos significância estatística (p=0,057).

 Analisando algumas variáveis quantitativas da amostra total (30 pacientes), 

tivemos pior prognóstico nos pacientes que apresentavam individualmente as 

seguintes variáveis: glicemias mais elevadas (p=0,003), maior déficit neurológico na 

admissão (p=0,012), maiores doses de rt-PA (p=0,083) e faixas etárias mais 

elevadas (p=0,011).  

Analisando algumas variáveis quantitativas da amostra dos pacientes com 

acometimento exclusivo da artéria cerebral média (25 pacientes), tivemos pior 

prognóstico nos pacientes que apresentavam individualmente as seguintes variáveis: 

glicemias mais elevadas (p=0,027), maior pontuação na escala neurológica 

(p=0,044) e faixas etárias mais elevadas (p=0,003). 

 

6.20 - Fatores prognósticos para hemorragia cerebral sintomática 

 Avaliamos diversas variáveis e não detectamos nenhuma isolada que 

guardasse relação com este desfecho.  

 Entretanto a violação de protocolo pareceu-nos, como descrito por diversos 

autores, o principal fator para a evolução com HCS. 

 

 

 

6.21 – Cosiderações finais 

 Em suma, este trabalho demonstrou que a metrodologia de se fazer a terapia 

trombolítica intra-arterial, permite restabelecimento do fluxo de uma área em 

sofrimento isquêmico. Sendo assim, proporciona uma melhor recuperação 

neurológica. Sabemos que são poucos os centros no mundo que se tornam 

referências para este tipo de trombólise terapêutica. Não foi objetivo de nosso 
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trabalho avaliar custo, porém entendemos que proporcionar melhor evolução e 

qualidade de vida é a meta principal de qualquer terapia. 

 Uma limitação do nosso trabalho foi não ter randomização para trombolítico 

endovenoso ou intra-arterial, não ter o grupo de quem não foi trombolizado, e por 

não ter avaliador cego, o que permitiria um maior número de conclusões. A despeito 

de ser um pequeno número de pacientes e permitir poucas conclusões, este trabalho 

estimula o nosso grupo de investigação a permanecer nesta linha de pesquisa  de  

investigação clínica.  
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7 – Conclusões 
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A trombólise intra-arterial associada à manipulação do trombo no AVCI agudo 

mostrou-se um procedimento eficaz, pois permite a avaliação precisa do ponto de 

oclusão, do grau de circulação colateral e proporciona maior percentual de 

recanalização.   

A trombólise intra-arterial associada à manipulação do trombo mostrou-se 

eficaz no restabelecimento do fluxo do vaso em todos os pacientes. 

 A trombólise intra-arterial associada à manipulação de trombo foi relacionada  

à melhor evolução no seguimento, com resultados superiores  aos principais estudos 

sobre trombólise no AVCI.  

 A boa evolução foi associada ao acometimento da cerebral média em relação 

às outras artérias, à presença de boas colaterais pela arteriografia, a pacientes com 

acometimento do hemisfério direito e pacientes trombolizados precocemente. A má 

evolução foi associada a glicemias mais elevadas na admissão, a maior déficit 

neurológico na admissão, a necessidade de doses mais elevadas de trombolítico e a 

faixa etária elevada. 
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ANEXO - 1 

Ficha de Coleta de Dados 
 
Estudo:  Análise do método de trombólise intra-arterial associada à manipulação do 

trombo e da evolução neurológica de pacientes atendidos na fase aguda do acidente 

vascular cerebral isquêmico 

Nome  

Nome e registro do Hospital  

Fone  

Idade  

Sexo  

Peso  

Altura  

FC  

IMC  

Data da Internação  

Início dos Sintomas   

AVC prévio  

Dislipidemia  

Presença de disfunção sistólica 

do VE 

 

Doença aterosclerótica sistêmica  

IAM prévio  

Fibrilação Atrial  

Tabagismo  

Insuficiência renal  

Hipertensão arterial  

Hipotireoidismo  

Diabetes melitus  

Fatores de Risco  

Dose do Trombolítico  

Glicemia na chegada  

Hematócrito  

Leucograma  

Prótese respiratória  

Presença de isquemia na TC 

inical 

 

Transformação Hemorrágica  
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Transformação Hemorrágica 

importante 

 

Sangramento extracraniano  

Pressão arterial PS  

Pressão arterial diastólica  

Pressão arterial sistólica  

Glasgow PS  

Pontos da escala do AVC no PS  

Artéria acometida  

Grau de colateral  

Reperfusão  

Uso de AAS  

Uso de estatina  

Complicações  

Desabilidade aos 90 dias (msR)  

Tempo de Internação  
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ANEXO - 2 

 

Escala de AVC do NIH 
 
 

Itens   Definição da pontuação  Pontos 

1-Orientação 

1a. Nível de consciência 

0 = alerta e responsivo 

1 = desperta com estímulo verbal 

2 = desperta somente com estímulo doloroso 

3 = resposta reflexa ou sem resposta 

  

1b. Orientação: pergunta idade e 

mês. A resposta deve ser exata. 

0 = ambas corretas 

1 = apenas uma correta 

2 = nenhuma correta 

  

1c. Comandos: abrir/fechar os 

olhos, apertar/soltar a mão com a 

mão sã 

0 = ambas corretas 

1 = uma correta  

2 = nenhuma correta 

  

2. Motricidade ocular (voluntária 

ou olhos de boneca)  

0 = normal 

1 = paresia do olhar conjugado 

2 = desvio conjugado do olhar 

  

3. Campo visual: se tiver cegueira 

monocular os campos visuais do 

olho não devem ser considerados 

0 = normal 

1 = hemianopsia parcial, quadrantanopsia, 

extinção 

2 = hemianopsia completa 

3 = cegueira cortical 

  

4. Paresia facial: considere 

simetria da contração facial em 

resposta à dor nos pacientes com 

alteração no nível de consciência. 

0 = normal 

1 = paresia mínima (aspecto normal em repouso, 

sorriso assimétrico) 

2 = paresia no segmento inferior da face 

3 = paresia completa 

  

5. Força membro superior: braços 

estendidos a 90
0
 (sentado) ou 45

0
  

(deitado) por 10seg. Iniciar com 

lado não-parético. 

0 = sem queda 

1 = queda, mas não atinge o leito 

2 = tem força contra a gravidade, mas não sustenta 

3 = sem força contra a gravidade, mas tem 

contração 

4 = sem movimento e sem contração 

 

6. Força membro inferior: elevar 

perna a 30
0
 deitado por 5 seg. 

0 = sem queda 

1 = queda, mas não atinge o leito 

2 = tem força contra a gravidade, mas não sustenta 

3 = sem força contra a gravidade, mas tem 

contração 

4 = sem movimento e sem contração 

 

7. Ataxia apendicular: checar teste 

index-nariz e calcanhar-joelho em 

ambos os lados. Se o paciente 

estiver afásico ou plégico, não 

considerar. 

0 = sem ataxia (ou afásico, hemiplégico) 

1 = ataxia em membros superior OU inferior 

2 = ataxia em membros superior E inferior  
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 8. Sensibilidade dolorosa 

0 = normal 

1 = déficit unilateral, mas reconhece o estímulo 

(ou afásico, confuso)                                           2 

= déficit total. Coma, perda bilateral 

  

9. Linguagem: descrever o que 

está acontecendo na figura 

apresentada. O paciente entubado 

deve escrevê-la. 

0 = normal 

1 = afasia leve ou moderada (compreensível) 

2 = afasia severa (quase sem troca de 

informações) 

3 = mudo, afasia global, coma 

  

10. Disartria: ler algumas palavras  0 = normal 

1 = leve a moderada 

2 = severa, ininteligível ou mudo 

X = entubado 

  

11. Extinção/Negligência: tocar o 

paciente em ambas mãos 

simultaneamente, mostrar os 

dedos em ambos os campos 

visuais, perguntar sobre o lado 

afetado. 

0 = normal 

1 = negligência ou extinção em uma modalidade 

sensorial  

2 = negligência em mais de uma modalidade 

sensorial 

  

 

 

TOTAL: ____ 
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ANEXO - 3 

Escala de Rankin Modificada (Bonita & Beaglehole, 1988) 

 

 

Pontuação Descrição 

0 Sem sintomas até o momento. 

1 Sem sintomas significantes de inabilidade; capaz de realizar seus deveres 
e atividades usuais. 

2 Inabilidade leve; incapaz de realizar seus deveres e atividades previstas, 
mas é capaz de cuidar de si próprio sem auxílio. 

3 Inabilidade moderada; precisa de alguma ajuda, mas é capaz de 
caminhar sem assistência. 

4 Inabilidade discretamente severa; incapaz de caminhar sem assistência e 
incapaz de atender às suas necessidades físicas sem assistência. 

5 Inabilidade severa; acamado, inválido, requer constante atenção e 
cuidados de enfermagem. 

6 Morte. 

 

 

TOTAL (0–6): ____ 
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ANEXO -4 

CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO PARA ADMINISTRAÇÃO DE 
ATIVADOR RECOMBINANTE DO PLASMINOGÊNIO TISSULAR 
 O Sr.(a) está apresentando um ataque cerebral ou derrame, que também 
recebe a denominação de acidente vascular cerebral isquêmico ou infarto cerebral. 
Este tipo de problema que o Sr.(a ) apresentou é causado por um coágulo que está 
obstruindo a chegada  de sangue para uma área  do seu cérebro. Por causa deste 
coágulo, esta região do cérebro está exposta a lesão irreversível. Recentes estudos 
informam que, se nós pudermos dissolver este coágulo, aumentaremos a chance de 
reduzir a quantidade de cérebro lesado, possibilitando a redução de sequelas, e 
desta forma, uma vida com melhor qualidade. 

 Nossa equipe médica está capacitada para utilizar esta medicação, ajudando 
a minimizar a lesão cerebral. O nome desta medicação é rt-PA, ou ativador 
recombinante do plasminogênio tissular. Este remédio dissolve o coágulo mais 
rapidamente que os anticoagulantes. O rt-PA é uma substância normalmente 
produzida pelo corpo humano, e pode ser usada somente por via intravascular para 
o tratamento do infarto cerebral.  

 O uso do rt-PA não é isento de riscos, podendo ocasionar sangramentos, 
inclusive no cérebro em até 6% dos pacientes tratados, com potencial risco de vida. 
Quanto mais curto o período de início do uso da medicação, menores as chances de 
sangramento, além de aumentar a possibilidade de o seu cérebro ser capaz de 
recuperação quando o coágulo for dissolvido.     

 Com a sua assinatura, o Sr.(a) está indicando que compreendeu 
perfeitamente este tratamento , os possíveis  benefícios e riscos, e que concorda em 
receber a medicação rt-PA. 

Nome do paciente: 
____________________________________________ 
 
Assinatura do paciente ou responsável:__________________________________ 
 
Se o Sr.(a) não é o paciente, por favor escreva o seu nome e o grau de parentesco 
com o paciente. 
 
Nome: ____________________________________________________________ 
Assinatura: ________________________________________________________ 
Parentesco: ________________________________________________________ 
Data: _____________________________________________________________ 
Testemunha: 
__________________________________________________________________ 
 
 

 

Data: ____/____/____ 
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ANEXO - 5 

Fluxo colateral avaliado pela arteriografia, segundo Higashida et al. (2003)100 
 
Grau 0: Sem colaterais visíveis para área isquêmica. 
 
Grau 1: Evidencia lentificadas colaterais para periferia da área isquêmica, sem 
enchimento colateral até ponto de oclusão.      
 
Grau 2: Evidencia colaterais rápidas para periferia da área isquêmica, sem 
enchimento colateral até ponto de oclusão. 
 
Grau 3: Colaterais lentas, porém com enchimento completo tardio, já na fase venosa 
do exame angiográfico. 

Grau 4: Colateral rápida e completa até ponto de oclusão.



 89

ANEXO – 6 

CLASSIFICAÇÃO DOS MECANISMOS DE AVCI (TOAST) 

I - Aterosclerose de grande artéria (lesões isquêmicas maiores que 1,5 cm) 

• Aterosclerose com estenose � obstrução ≥50%, oclusão da respectiva 

artéria extracraniana ou de grande artéria intracraniana (ACA, ACM, ACP, 

Basilar), excluindo outras etiologias. 

• Aterosclerose sem estenose � placas menores que 50% em artéria 

extracraniana ou de grande artéria intracraniana (ACA, ACM, ACP, 

Basilar), excluindo outras etiologias e com a presença de pelo menos dois 

dos cinco fatores de risco: idade ≥ 50 anos, hipertensão, diabetes mellitus, 

tabagismo e hipercolesterolemia. 

 

II - Cardioembolismo (lesões isquêmicas maiores que 1,5 cm) 

Identificação de uma fonte potencial de embolia de origem cardíaca. Essas 

fontes são divididas em:  

• Fontes de alto risco 

o Prótese valvar metálica 
o Estenose mitral associada a fibrilação atrial 
o Trombo em átrio esquerdo ou apêndice atrial 
o Doença do nó sinusal 
o Fibrilação atrial associada a outras patologias 
o IAM recente (<4 semanas) 
o Trombo em VE 
o Miocardiopatia dilatada 
o Acinesia de parede do VE 
o Mixoma atrial 
o Endocardite infecciosa. 

 

• Fontes de médio risco 

o Prolapso de válvula mitral 
o Calcificação do anel mitral 
o Estenose mitral sem fibrilação atrial 
o Contraste espontâneo no átrio esquerdo (Ecocardiograma) 
o Aneurisma de septo interatrial 
o Forame oval patente 
o Flutter atrial 
o Fibrilação atrial isolada 
o Prótese valvar biológica 
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o Endocardite trombótica não infecciosa 
o Insuficiência cardíaca congestiva 
o Hipocinesia de parede do VE 
o IAM (>4 semanas e <6 meses) 

 

III - Origem de pequena artéria (lesões isquêmicas menores que 1,5 cm) 

Paciente apresenta sintomas de AVC lacunar (quadro puramentes motor 

ou sensitivo, sensitivo-motor, hemiparesia atáxica), sem sinais de 

acometimento cortical. TCC e/ou ressonância podem ser normais ou 

mostram lesão subcortical profunda ou em tronco cerebral. 

 

IV - Outras etiologias 

 Causas raras, excluindo outras possíveis etiologias aos exames 

complementares 

• Vasculopatias não aterosclerótica 
•  Dissecção 
• Estados de hipercoagulabilidade 
• Outras causas raras 

 

V - Etiologia indeterminada 

 Nenhuma causa foi diagnosticada, ou existe mais de uma causa possível, não 

sendo possível definir diagnóstico preciso. 
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ANEXO - 7  

CRITÉRIOS TOMOGRÁFICOS (ASPECTS)128 

A análise tomografia pelos critérios do ASPECTS deve ser realizada pela 

interpretação de dois cortes tomográficos. Um corte deve passar ao nível do tálamo 

e dos núcleos da base e outro acima dos núcleos da base. Nestes dois cortes, foram 

marcadas 10 regiões correspondentes às divisões do território da ACM. Isquemia 

recente determinando hipoatenuação ou edema do parênquima cerebral leva a 

pontuar em -1 ponto (menos um) a referida região.  A tomografia normal possui 

pontuação de 10 e a totalmente alterada 0. 

 

Áreas de pontuação pelos critérios tomográficos ASPECTS 

M1- Córtex anterior, M2- Córtex lateral à ínsula, M3- Córtex posterior, M4- Córtex 

anterior e superior a M1, M5- Córtex lateral e superior a M2, M6- Cótex posterior e 

superior a M3, NC- Núcleo caudado, NL- Núcleo lentiforme, CI- Cápsula interna, Ins- 

Ínsula. 

 

 

 

 

 

M4 

M5 

M6 

M1 

M2 

M3 

Ins 

CI 

NL 

NC 
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Anexo -8  

Sumário constando a idade, artéria responsável pelo quadro clínico,  ∆t, grau de 

colaterais, glicemia de admissão, escala neurológica do AVCI, dose do rt-PA 

utilizado no procedimento, necessidade da angioplastia intracraniana, presença de 

hemorragia cerebral sintomática e evolução no seguimento pontuada pela ERm.  
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2003 

2008 

2002 

Paciente 3 –R. I. A., 71 anos, com oclusão da ACM dir, ∆t= 180min, colateral ruim  
glicemia = 252, NIHSS = 24,  rt-PA= 35, ATC = +, HCS =+, ERm = 6 

Paciente 1 – H. F. L. F., 72 anos, com oclusão da ACM esq, ∆t= 330min, colateral boa  
   glicemia = 119, NIHSS = 17,  rt-PA= 10, ATC = +, HCS = +, ERm = 3  

Paciente 2 – E. C., 83 anos, com oclusão de ACM dir, ∆t=300min, colateral  ruim 
          glicemia = 187 , NIHSS =  17,  rt-PA= 25, ATC = +, HCS = + , ERm = 6,  

Legenda: ACM – artéria cerebral media, ACA – artéria cerebral anterior, ACP – artéria cerebral posterior, 
∆t – tempo entre o início dos sintomas e o início da trombólise, colateral boa – grau 2, 3 ou 4  e colateral 
ruim – grau 0 e 1 (Higashida et al.

 100 – anexo 5). NIHSS – escala de pontos do AVCI, rt-PA - Recombinant 
tissue plasminogen activator , ATC – angioplastia cerebral, HCS – hemorragia cerebral sintomática, ERm – 
escala de Rankin modificada. 
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2003 

2005 

 

Paciente 4 – H. C. P., 64 anos, com oclusão de carótida esq, ∆t= 150min, colateral boa  
glicemia = 108, NIHSS = 19,  rt-PA= 50, ATC = -, HCS = +, ERm = 1  

Paciente 5 –J. A. T., 58 anos, com oclusão da ACP esq, ∆t= 360 min, colateral ruim  
glicemia =129, NIHSS = 10,  rt-PA= 25, ATC = -, HCS = +, ERm = 6  

Paciente 6 – A. M, 82 anos, ∆t= 720 min com oclusão de artéria basilar, colateral  boa 
glicemia = 136, NIHSS = 17, rt-PA= 24, ATC = -, HCS -,  ERm = 6,  

2002 

Legenda: ACM – artéria cerebral media, ACA – artéria cerebral anterior, ACP – artéria cerebral posterior, 
∆t – tempo entre o início dos sintomas e o início da trombólise, colateral boa – grau 2, 3 ou 4  e colateral 
ruim – grau 0 e 1 (Higashida et al.

 100 – anexo 5). NIHSS – escala de pontos do AVCI, rt-PA - Recombinant 
tissue plasminogen activator , ATC – angioplastia cerebral, HCS – hemorragia cerebral sintomática, ERm – 
escala de Rankin modificada. 
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2004 

  

2004 

Paciente 7 – C. X. R. F.  , 54 anos, com oclusão da ACA esq, ∆t=270min, colateral boa  
glicemia = 121, NIHSS = 18,  rt-PA= 25, ATC = -, HCS = -, ERm = 0,  

Paciente 8 – D. B. N. , 68 anos, com oclusão da ACM dir, ∆t= 270min, colateral boa  
glicemia = 149 , NIHSS = 9 ,  rt-PA= 35 , ATC =  -, HCS = - , ERm = 0 ,  

Paciente 9 – D. S. S.  , 54 anos, com oclusão da basilar , ∆t= 720min, colateral  ruim   
glicemia =172 , NIHSS =26,  rt-PA=30 , ATC = +, HCS = -, ERm = 6  

Legenda: ACM – artéria cerebral media, ACA – artéria cerebral anterior, ACP – artéria cerebral posterior, 
∆t – tempo entre o início dos sintomas e o início da trombólise, colateral boa – grau 2, 3 ou 4  e colateral 
ruim – grau 0 e 1 (Higashida et al.

 100 – anexo 5). NIHSS – escala de pontos do AVCI, rt-PA - Recombinant 
tissue plasminogen activator , ATC – angioplastia cerebral, HCS – hemorragia cerebral sintomática, ERm – 
escala de Rankin modificada. 

2007 
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2004 

2004 

2005 

Paciente 12 – F. C. N A.,54 anos, com oclusão de ACM esq, ∆t= 90min, colateral boa 
   glicemia = 135, NIHSS = 19,  rt-PA= 32, ATC = -, HCS = -, ERm = 2  

Paciente 10 –D. S. L., 77anos, com oclusão da carótida interna dir, ∆t= 320min, colateral boa  
  glicemia =124 , NIHSS = 20,  rt-PA=25 , ATC = -, HCS = - ERm =6  

 
Paciente 11 –D. S. R., 84 anos, com oclusão da ACM esq, ∆t= 30min, colateral ruim    

glicemia =97 , NIHSS = 18,  rt-PA= 40, ATC = -, HCS = - , ERm = 6  

Legenda: ACM – artéria cerebral media, ACA – artéria cerebral anterior, ACP – artéria cerebral posterior, 
∆t – tempo entre o início dos sintomas e o início da trombólise, colateral boa – grau 2, 3 ou 4  e colateral 
ruim – grau 0 e 1 (Higashida et al.

 100 – anexo 5). NIHSS – escala de pontos do AVCI, rt-PA - Recombinant 
tissue plasminogen activator , ATC – angioplastia cerebral, HCS – hemorragia cerebral sintomática, ERm – 
escala de Rankin modificada. 
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2008 

2004 

2004 

Paciente 13 –H. L. B., 84 anos, com oclusão de ACM esq, ∆t= 360min, colateral  boa  
glicemia =122, NIHSS = 16 ,  rt-PA= 30, ATC = +, HCS = - , ERm = 6  

Paciente 15 – I. C. D., 86 anos, com oclusão de ACM dir, ∆t= 180min, colateral boa 
  glicemia = 98, NIHSS = 10,  rt-PA= 25, ATC = -, HCS = -, ERm = 0  

Paciente 14 – H. A., 73 anos, com oclusão da ACA esq, ∆t= 180min, colateral ruim  
  glicemia = 143, NIHSS = 21, rt-PA= 25, ATC = -, HCS = -, ERm = 6  

Legenda: ACM – artéria cerebral media, ACA – artéria cerebral anterior, ACP – artéria cerebral posterior, 
∆t – tempo entre o início dos sintomas e o início da trombólise, colateral boa – grau 2, 3 ou 4  e colateral 
ruim – grau 0 e 1 (Higashida et al.

 100 – anexo 5). NIHSS – escala de pontos do AVCI, rt-PA - Recombinant 
tissue plasminogen activator , ATC – angioplastia cerebral, HCS – hemorragia cerebral sintomática, ERm – 
escala de Rankin modificada. 
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2007 

2001 

2009 

Paciente 16 – I. N. J., 71anos, com oclusão de ACM esq, ∆t= 120min, colateral ruim   
glicemia = 95, NIHSS = 9,  rt-PA= 10, ATC = -, HCS = -, ERm = 0  

Paciente 17  – J. F., 67anos, com oclusão da basilar, ∆t= 720min, colateral ruim 
  glicemia =195, NIHSS = 22,  rt-PA= 40, ATC = -, HCS = -, ERm = 5  

Paciente 18 – J. G., 74 anos, com oclusão da ACM esq, ∆t= 360 min, colateral boa  
  glicemia = 104, NIHSS = 7,  rt-PA= 12, ATC = +, HCS = -, ERm = 0  

Legenda: ACM – artéria cerebral media, ACA – artéria cerebral anterior, ACP – artéria cerebral posterior, 
∆t – tempo entre o início dos sintomas e o início da trombólise, colateral boa – grau 2, 3 ou 4  e colateral 
ruim – grau 0 e 1 (Higashida et al.

 100 – anexo 5). NIHSS – escala de pontos do AVCI, rt-PA - Recombinant 
tissue plasminogen activator , ATC – angioplastia cerebral, HCS – hemorragia cerebral sintomática, ERm – 
escala de Rankin modificada. 
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2003 

2004 

2007 

Paciente 19 – L. A. F., 52 anos, com oclusão da ACM dir, ∆t= 180min, colateral boa  
  glicemia = 121, NIHSS = 8,  rt-PA= 12, ATC = -, HCS = -, ERm = 1  

Paciente  20 – M. A. S., 76 anos, com oclusão da ACM dir, ∆t= 300min, colateral boa 
  glicemia = 72, NIHSS = 8,  rt-PA= 18, ATC = -, HCS = -, ERm = 0  

Paciente  21 – M. C. V., 34 anos, com oclusão de ACM dir, ∆t= 240min, colateral boa    
glicemia = 92, NIHSS = 17,  rt-PA= 20, ATC = -, HCS = -, ERm = 0  

Legenda: ACM – artéria cerebral media, ACA – artéria cerebral anterior, ACP – artéria cerebral posterior, 
∆t – tempo entre o início dos sintomas e o início da trombólise, colateral boa – grau 2, 3 ou 4  e colateral 
ruim – grau 0 e 1 (Higashida et al.

 100 – anexo 5). NIHSS – escala de pontos do AVCI, rt-PA - Recombinant 
tissue plasminogen activator , ATC – angioplastia cerebral, HCS – hemorragia cerebral sintomática, ERm – 
escala de Rankin modificada. 
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2004 

2004 

2005 

Paciente 22 – M. K., 79 anos, com oclusão da carotida interna  esq, ∆t= 120min, colateral boa 
  glicemia = 107, NIHSS = 15,  rt-PA= 65 , ATC = +, HCS = -, ERm = 6  

Paciente  23 – M. L. C. R., 70 anos, com oclusão da ACM dir, ∆t=150 min, colateral boa 
  glicemia = 97, NIHSS = 12,  rt-PA= 15, ATC = -, HCS = -, ERm = 2  

Paciente 24 – M. L. G., 62 anos, com oclusão da ACM esq, ∆t= 300min, colateral boa  
  glicemia = 92 , NIHSS = 8,  rt-PA= 20, ATC = -, HCS = -, ERm =0  

Legenda: ACM – artéria cerebral media, ACA – artéria cerebral anterior, ACP – artéria cerebral posterior, 
∆t – tempo entre o início dos sintomas e o início da trombólise, colateral boa – grau 2, 3 ou 4  e colateral 
ruim – grau 0 e 1 (Higashida et al.

 100 – anexo 5). NIHSS – escala de pontos do AVCI, rt-PA - Recombinant 
tissue plasminogen activator , ATC – angioplastia cerebral, HCS – hemorragia cerebral sintomática, ERm – 
escala de Rankin modificada. 
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2004 

2003 

2005 

Paciente 25 – N. A.,  68 anos, com oclusão da carótida interna dir, ∆t= 180min, colateral boa 
  glicemia = 162, NIHSS =  12,  rt-PA= 32, ATC = -, HCS = -, ERm = 1 

Paciente 26 – O. C. D. B., 73 anos, com oclusão da ACM esq, ∆t= 150min, colateral ruim 
  glicemia = 155, NIHSS = 11,  rt-PA= 45, ATC = -, HCS = -, ERm = 4 

Paciente 27 – O. M. B., 69anos, com oclusão da ACM esq, ∆t= 180min, colateral ruim  
  glicemia = 112, NIHSS = 18,  rt-PA= 17, ATC = -, HCS = -, ERm = 5  

Legenda: ACM – artéria cerebral media, ACA – artéria cerebral anterior, ACP – artéria cerebral posterior, 
∆t – tempo entre o início dos sintomas e o início da trombólise, colateral boa – grau 2, 3 ou 4  e colateral 
ruim – grau 0 e 1 (Higashida et al.

 100 – anexo 5). NIHSS – escala de pontos do AVCI, rt-PA - Recombinant 
tissue plasminogen activator , ATC – angioplastia cerebral, HCS – hemorragia cerebral sintomática, ERm – 
escala de Rankin modificada. 
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2005 

2009 

2007 

Paciente 28 –R. O. R., 51anos, com oclusão da ACM dir, ∆t= 200min, colateral 
ruim   glicemia = 92, NIHSS = 16,  rt-PA=12, ATC = -, HCS = -, ERm = 0  

Paciente 29 – S. R., 56 anos, com oclusão da ACM , ∆t=150 min, colateral ruim  
  glicemia = 107, NIHSS = 23,  rt-PA= 30, ATC = -, HCS = - , ERm = 0  

Paciente 30 – S. M. B., 54 anos, com oclusão da carótida interna dieita, ∆t= 180min, colateral ruim  
glicemia = 95, NIHSS = 8,  rt-PA= 15, ATC = +, HCS = - , ERm = 0  

Legenda: ACM – artéria cerebral media, ACA – artéria cerebral anterior, ACP – artéria cerebral posterior, 
∆t – tempo entre o início dos sintomas e o início da trombólise, colateral boa – grau 2, 3 ou 4  e colateral 
ruim – grau 0 e 1 (Higashida et al.

 100 – anexo 5). NIHSS – escala de pontos do AVCI, rt-PA - Recombinant 
tissue plasminogen activator , ATC – angioplastia cerebral, HCS – hemorragia cerebral sintomática, ERm – 
escala de Rankin modificada. 
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