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Ataque isquêmico transitório Visão geral

Resumo
Deve-se suspeitar de ataque isquêmico transitório (AIT) quando o paciente apresenta sintomas típicos de
torpor ou fraqueza unilateral rapidamente revertidos, mas também sintomas menos clássicos, como perda
de visão unilateral, diplopia, afasia transitória ou vertigem.

Em pacientes que apresentarem deficit neurológico continuado, o tratamento agressivo para acidente
vascular cerebral (AVC) não deve ser postergado na esperança de que os sintomas apresentem resolução
espontânea.

Os ataques isquêmicos transitórios (AITs) têm grande risco de eventos isquêmicos cerebrais recorrentes
precoces. A avaliação e a iniciação de prevenção secundária devem ocorrer rapidamente.

A avaliação se concentra na investigação da etiologia subjacente. O tratamento depende da prevenção
secundária com anticoagulantes em casos de etiologia embólica ou trombofilia (adquirida ou hereditária) ou
terapia antiagregante plaquetária para eventos não embólicos. Fatores de risco modificáveis, como estenose
da carótida, hipertensão, hiperlipidemia e estilo de vida, são outros alvos da terapia.

Além de um exame neurológico completo e da avaliação de doenças que mimetizam ataque isquêmico
transitório (AIT), o diagnóstico por imagem, como ressonância nuclear magnética com imagens ponderadas
por difusão, pode ser útil para detectar evidências de infarto cerebral subclínico.

Definição
O ataque isquêmico transitório (AIT) é um episódio transitório de disfunção neurológica causado por
isquemia focal no cérebro, na medula espinhal ou na retina, sem infarto agudo.[1] [2] As definições de AIT e
AVC isquêmico agora são "baseadas no tecido" em vez de definidas pela duração da disfunção neurológica:
não há lesão isquêmica visível à imagem cranioencefálica em um paciente com AIT. Uma lesão cerebral
isquêmica na imagem cranioencefálica, mesmo que o episódio de disfunção neurológica focal do paciente
remita rapidamente, significa um AVC isquêmico.[3] A maioria dos AITs é revertida dentro da primeira hora
e o diagnóstico por imagem permite reconhecer que alguns eventos com rápida resolução clínica estão
associados com infarto cerebral permanente.[4] [5] A definição arbitrária da duração dos sintomas de AIT
não deve evitar uma terapia agressiva para pacientes que apresentam novo deficit neurológico.

Visão geral
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Epidemiologia
Nos EUA, a incidência estimada do AIT é de aproximadamente 1.2 por 1000 pessoas-anos.[2] [10] Os AITs
são mais comuns nos homens que nas mulheres, e nos indivíduos negros que nos indivíduos brancos.[11]
[12][13] Em um estudo de base populacional, os norte-americanos de origem mexicana entre 45 e 59 anos
tiveram quase o dobro de probabilidade de terem um AIT que os indivíduos brancos não hispânicos.[14] No
entanto, em indivíduos com idade avançada não houve diferenças significativas.[14] O número de AITs nos
EUA é comumente estimado em 200,000 a 500,000 por ano.[1] No entanto, usando a definição baseada
em metodologia moderna, as estimativas sugerem que há aproximadamente 120,000 AITs verdadeiros a
cada ano.[15] É difícil estabelecer o número exato de AITs devido ao potencial de um deficit neurológico
transitório ser causado por diversos quadros clínicos que mimetizam isquemia cerebral verdadeira e
porque um grande número de AITs continua sem reconhecimento.[13] Cerca de metade nunca chega ao
atendimento médico.[16]

Etiologia
As causas do ataque isquêmico transitório (AIT) incluem:[17]

• Trombose in situ de artéria intracraniana ou embolia arterial do trombo como resultado de estenose ou
placa aterosclerótica instável (16%).

• Eventos cardioembólicos (29%) O trombo intracardíaco pode se formar em resposta a algum fator
de risco secundário, como estase decorrente de fração de ejeção baixa ou de fibrilação atrial. O fator
desencadeante pode ser um foco trombogênico dentro do coração, como uma vegetação infecciosa
ou uma valva artificial. Raramente, o trombo pode passar do sistema venoso através de um shunt
cardíaco e criar êmbolos paradoxais.

• Oclusão de vasos de pequeno calibre (16%). São observados microateromas, necrose fibrinoide e
lipo-hialinose de pequena penetração nos vasos. Hipertensão e diabetes predispõem a pequenas
lesões isquêmicas. Como estas podem ocorrer no tronco encefálico e na cápsula interna, uma
pequena lesão pode resultar em sintomas significativos.

• Oclusões decorrentes de hipercoagulabilidade, dissecção, vasculite, vasoespasmo ou célula
falciforme de doença oclusiva (3%). Estas são as etiologias menos comuns.

• Mecanismo duvidoso (36%).

Fisiopatologia
A gravidade da deficiência neurológica clínica após a oclusão arterial depende da complexidade de
interação entre o grau da obstrução, a área e a função do órgão suprido pelo vaso, o tempo pelo qual o
trombo obstrui o vaso e a capacidade da circulação colateral de fornecer perfusão suplementar para a área
de risco.

Em circunstâncias normais, o fluxo sanguíneo cerebral (FSC) é fortemente autorregulado para manter um
fluxo de sangue >50 mL/100 g/minuto através de uma grande margem de pressão de perfusão cerebral
pela alteração da resistência vascular cerebral.[18] Se o FSC cai para 20 a 50 mL/100 g/minuto, o cérebro
pode compensar pelo aumento da extração de oxigênio; abaixo deste limiar, porém, a quiescência neuronal
ocorre com deficits neurológicos. Abaixo de 15 mL/100 g/minuto de FSC, ocorre a morte neuronal. Assim,
se houver perda completa de fluxo sanguíneo cerebral, a morte neuronal ocorrerá rapidamente. Com fluxo
sanguíneo parcial, a função neuronal é prejudicada, mas a morte da célula será postergada por minutos ou
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horas. A restauração do fluxo, presumidamente por autólise do trombo oclusivo, pode deter a progressão
para infarto.

No início do processo da lesão de isquemia neuronal, o edema citotóxico causa afluxo de água para o
espaço intracelular, observado como hiperintensidade em imagens por difusão na ressonância nuclear
magnética.[4] Dados experimentais de modelos animais sugerem que uma oclusão da artéria cerebral
média com duração de 15 minutos ou menos cria poucas evidências de lesão, mas por 2 horas o infarto a
jusante é praticamente completo.[19] Como predito por este modelo, em seres humanos, a probabilidade
de recuperação instantânea de um deficit neurológico cai à medida que a duração dos sintomas se alonga.
Se os sintomas se apresentam por 3 horas, a probabilidade de se estar completamente assintomático em
24 horas é de apenas 2%.[5] Esta é uma das razões para não reter a trombólise por sintomas neurológicos
agudos na esperança de uma solução espontânea.

Classificação
Classificação de eventos de isquemia cerebral[6]
Etiologia provável ou possível:

• Aterosclerose das grandes artérias (embolia de artéria para artéria ou trombose "in situ")
• Cardioembolia (de origem de alto ou médio risco)
• Oclusão de pequeno vaso (lacunar)
• Outra etiologia determinada (como vasculopatia não aterosclerótica, hipercoagulabilidade ou

distúrbios hematológicos)
• Etiologia indeterminada.

Caso clínico
Caso clínico #1
Um homem de 67 anos com história anterior de hipertensão, diabetes e hiperlipidemia e história de
tabagismo com 50 maços-ano registrou um rápido início de fraqueza no lado direito e sensação de
dormência no lado direito. Sua família relatou que ele parecia ter dificuldade de formar frases. Os
sintomas atingiram intensidade máxima em um minuto e começaram a diminuir espontaneamente 5
minutos depois. Quando chegou ao pronto-socorro 30 minutos após o início, grande parte de seus
deficits clínicos havia sido revertida, com exceção de uma sutil debilidade em sua mão direita. Quarenta
minutos após a apresentação, todos os sintomas haviam sido completamente revertidos.

Outras apresentações
A apresentação de ataque isquêmico transitório (AIT) é ditada pela região do cérebro suprida pelo
vaso obstruído. Fraqueza unilateral ou deficits sensoriais podem resultar de isquemia na distribuição
da carótida. Esta apresentação representa 67% de todos os AITs.[7] Afasia decorrente de isquemia de
Wernicke ou área de Broca ocorre em 13% dos AITs.[7] Oclusão arterial cerebral posterior pode provocar
hemianopsia homônima, ao passo que trombo na artéria retinal leva à amaurose fugaz. A isquemia
da circulação posterior pode ocasionar sintomas de ataxia, vertigem, falta de coordenação, deficit de
nervos cranianos ou síncope, e estes sintomas são descritos em 17% dos novos AITs.[7] Tontura isolada

Teoria
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raramente é um sintoma de AIT ou acidente vascular cerebral (AVC).[8] Os sintomas lacunares tendem a
provocar deficit sensorial ou motor isolado, mas também alguns sintomas complexos menos comuns.[9]

6 Este PDF do tópico do BMJ Best Practice é baseado na versão da
web que foi atualizada pela última vez em: Mar 07, 2024resistente.

Os tópicos do BMJ Best Practice são atualizados regularmente, e a versão mais recente dos tópicos pode
ser encontrada em bestpractice.bmj.com . O uso deste conteúdo está sujeito aos nossos aviso legal (. O uso
deste conteúdo está sujeito aos nossos) . © BMJ Publishing Group Ltd 2024.Todos os direitos reservados.

https://bestpractice.bmj.com
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Abordagem
Deve-se suspeitar de AIT em pacientes que apresentem deficit neurológico focal de início súbito que se
resolve espontaneamente e não pode ser explicado por outra condição, como hipoglicemia.[43] Até que os
sinais e sintomas neurológicos tenham se resolvido completamente, o evento deve ser tratado como AVC, e
as investigações e o tratamento devem proceder a esse diagnóstico preliminar.[43] Consulte AVC isquêmico 
e AVC hemorrágico .

Deve-se colher uma história rápida e realizar exame físico com ênfase no exame neurológico em todos
os pacientes que apresentam deficit neurológico focal agudo. Uma avaliação imediata deve ocorrer para
determinar a investigação necessária.

Exames laboratoriais, incluindo hemograma completo, perfil bioquímico e glicose sanguínea, podem ajudar
a identificar possíveis mimetizações de isquemia cerebral.

As diretrizes dos EUA recomendam que os pacientes com AIT devem, de preferência, ser submetidos a uma
avaliação por neuroimagem até 24 horas após o início dos sintomas.[1] Em pacientes com suspeita de AVC
ou AIT, recomenda-se a realização tomografia computadorizada (TC) ou ressonância nuclear magnética
(RNM) cranioencefálica para confirmar o diagnóstico.[2] [21] Normalmente, os pacientes são submetidos a
uma TC de crânio sem contraste para descartar uma hemorragia cerebral e orientar o tratamento.[2] [44]

Os pacientes com suspeita de AIT se beneficiam da consulta neurológica precoce; de preferência no pronto-
socorro ou com um acompanhamento rápido até 1 semana após o AIT.[13] Evidências sugerem que o local
no qual a avaliação inicial é realizada (por exemplo, avaliação ambulatorial, pronto-socorro hospitalar) não
é tão importante quanto assegurar que a avaliação seja concluída rapidamente e que todas as devidas
medidas de prevenção secundárias sejam implementadas.[45] A consulta neurológica precoce foi associada
a taxas de mortalidade menores em 90 dias e 1 ano.[46]

Recomenda-se a internação hospitalar caso haja qualquer uma das características de alto risco a seguir:[13]

• Escore ABCD2 ≥4
• AVC subagudo na TC
• Estenose extracraniana ou intracraniana sintomática presumida (>50%)
• Infarto na RNM
• AIT no último mês
• Problemas cardíacos agudos, inclusive arritmias
• Barreiras ao acompanhamento ambulatorial rápido ou exames.

Além disso, a decisão relativa à internação pode ser influenciada pela falta de um observador confiável
em ambiente domiciliar para acionar o serviço de emergência em caso de um segundo evento isquêmico
cerebral.[47]

Etapas do diagnóstico
Paciente que apresenta deficit neurológico agudo

1. Deve-se obter uma anamnese para estabelecer o tempo de aparecimento e os fatores de risco
para doença cerebrovascular e para avaliar a probabilidade de presença de mimetismo de AIT.[44]

2. Deve-se realizar um rápido exame físico com ênfase no exame neurológico para determinar a
gravidade dos deficits.[44]

D
iagnóstico

Este PDF do tópico do BMJ Best Practice é baseado na versão da
web que foi atualizada pela última vez em: Mar 07, 2024resistente.

Os tópicos do BMJ Best Practice são atualizados regularmente, e a versão mais recente dos tópicos pode
ser encontrada em bestpractice.bmj.com . O uso deste conteúdo está sujeito aos nossos aviso legal (. O uso
deste conteúdo está sujeito aos nossos) . © BMJ Publishing Group Ltd 2024.Todos os direitos reservados.

7

https://bestpractice.bmj.com


Ataque isquêmico transitório Diagnóstico
D

ia
gn

ós
ti

co

3. Devem ser realizados exames laboratoriais, inclusive hemograma completo, perfil bioquímico,
glicose sanguínea, tempo de protrombina (TP) e tempo de tromboplastina parcial (TTP).[44]

4. O ECG deve ser realizado.[21]
5. Para rápida solução ou reversão dos deficits neurológicos referentes a um único território vascular,

na ausência de diagnóstico alternativo para explicar os sintomas, AIT é o diagnóstico provável.
6. Pacientes com deficits neurológicos significativos que continuam evoluindo devem ser tratados

para AVC e deve-se considerar trombólise. A terapia não deve ser protelada na esperança de
recuperação espontânea.

7. TC ou RNM cranioencefálica é recomendada para confirmar o diagnóstico em pacientes com
suspeita de AVC ou AIT.[2] [21] Normalmente os pacientes são submetidos a uma TC de crânio
sem contraste para descartar uma hemorragia cerebral e orientar o tratamento com trombólise.[2]
[44] A RNM cranioencefálica com imagem por difusão é a modalidade preferencial para identificar
isquemia e, potencialmente, identificar a distribuição de lesões.[2] [13] No entanto, a RNM pode
demorar mais de 30 minutos para ser concluída, e nem sempre está disponível. Se a RNM não
estiver disponível, pode-se realizar TC sem contraste do crânio. Os pacientes com sintomas
resolvidos podem não precisar de uma TC e podem realizar uma RNM cranioencefálica, se
disponível. Os dados da TC e da RNM devem ser revisados e interpretados por um médico
especializado em diagnóstico por imagem do AVC.[44]

8. Para pacientes com AIT, o exame de acompanhamento deve incluir monitoramento cardíaco para
arritmia e ecocardiografia para avaliar cardioembolia, que seria sugerida por trombo intracardíaco,
vegetação valvar ou fibrilação atrial.[21]

9. A ecocardiografia é mais eficaz quando a etiologia do AIT não é evidente após avaliação inicial
e imagem vascular ou quando há suspeita de fator de risco de cardioembolia com base em
história, ECG ou exame.[21] A ecocardiografia transtorácica (ETT) é preferível à ecocardiografia
transesofágica (ETE) para a detecção de trombo ventricular esquerdo (VE), mas a ETE é superior
à ETT na detecção de trombo arterial esquerdo, ateroma aórtico, anormalidades em valva
protética, anormalidades em valva nativa, anormalidade do septo atrial e tumores cardíacos.[21]

10. Em pacientes com AVC isquêmico ou AIT em quem o fechamento do forame oval patente (FOP)
é contemplado, o Doppler transcraniano com detecção de embolia pode ser razoável para se
fazer o rastreamento de um shunt direita-esquerda.[21] O Doppler transcraniano se compara
favoravelmente à ETT para a detecção de shunt direita-esquerda, o qual geralmente, resulta de
um FOP.[21] O Doppler transcraniano também pode ser usado para identificar uma oclusão arterial
dos principais ramos arteriais do círculo de Willis. A resolução espacial é limitada em comparação
à obtida com a angiografia por RM ou por TC.

11. Nos pacientes com infarto cerebral ou AIT da circulação anterior sintomático que são candidatos
a revascularização, o exame de imagem da carótida cervical não invasivo com ultrassonografia
da carótida, a angiotomografia (ATG) ou a angiografia por RM (ARM) são recomendados para
se fazer o rastreamento de estenose, ou de placas, nos vasos intracranianos, na carótida ou
na aorta.[2] [21] Como a RNM é relativamente rápida, não invasiva e não requer contraste
intravenoso, a ARM pode ser preferencial à ATC nos pacientes com comprometimento renal,
alergia ao contraste da radiografia ou apresentações repetidas.[2] No entanto, a ARM sem
contraste do pescoço tende a superestimar o grau de estenose carotídea quando comparada com
a ARM com contraste, particularmente nos casos de estenose de alto grau.[2] [48] O exame de
imagem de alta resolução das artérias de grosso calibre intracranianas e o exame de imagem
do sistema arterial vertebrobasilar extracraniano também podem ser usados para identificar
doença aterosclerótica, dissecção, doença de moyamoya ou outras vasculopatias etiologicamente
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relevantes.[21] O Doppler transcraniano (DTC) é realizado em casos raros como um exame
complementar para avaliar estenose intracraniana na ausência de TC/RNM.[2] [49]

12. Um perfil lipídico em jejum é recomendado com o objetivo de avaliar fatores de risco tratáveis para
aterosclerose.[21]

13. Deve-se solicitar um exame de velocidade de hemossedimentação (VHS) e proteína C-reativa em
caso de suspeita de vasculite do sistema nervoso central (SNC), mas este não é um procedimento
de rotina em muitos serviços.[21]

14. Pode-se considerar um painel de hipercoagulabilidade (adquirida ou hereditária) para AIT
inexplicado em pacientes jovens com história própria ou história familiar de trombose não
provocada, aborto espontâneo prévio ou coexistência de sinais e sintomas sistêmicos que
sugerem hipercoagulabilidade.[21]

D
iagnóstico
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Algoritmo do diagnóstico de ataque isquêmico transitório (AIT)
Adaptado de um algoritmo fornecido pelo colaborador anterior, Dr Ethan Cumbler

Anamnese e exame físico
O AIT é, fundamentalmente, um diagnóstico clínico. Portanto, é essencial obter uma história precisa,
informada pelos relatos do paciente/cuidador de déficit neurológico focal. Os sintomas de AIT são
tipicamente breves e a maioria é revertida na primeira hora. Os sintomas persistentes na apresentação
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devem ser tratados como acidente vascular cerebral (AVC) e a terapia não deve ser postergada na
esperança de recuperação espontânea.[43] O AIT é mais comum em pessoas de meia-idade e idosos.[1]
Sintomas em pacientes jovens aumentam a possibilidade de diagnóstico alternativo ou de uma etiologia
menos comum para isquemia, como cardiopatia congênita, dissecção arterial extracraniana, uso de
drogas, hipercoagulabilidade ou embolia paradoxal.

AITs geralmente se apresentam com perda motora ou sensorial ("sintomas negativos").[50] É comum a
ocorrência de fraqueza unilateral ou deficits sensoriais como resultado de isquemia na carótida ou em
territórios da artéria cerebral média.[7] Pode-se observar afasia se a área de isquemia inclui os centros
da linguagem. A oclusão da artéria cerebral posterior pode provocar hemianopsia homônima, ao passo
que trombo na artéria retinal ocasiona amaurose fugaz clássica ou perda de visão monocular.[51] A
isquemia da circulação posterior pode causar sintomas de vertigem, falta de coordenação, deficit do
nervo craniano, ataxia ou síncope.[7] Os sintomas lacunares tendem a provocar deficit sensorial ou motor
isolado, mas também alguns sintomas complexos menos comuns.[9]

Cefaleia pode ocorrer após AIT, mas não é comum e sugere etiologia alternativa de deficit neurológico,
como enxaqueca complicada, arterite de células gigantes (arterite temporal) ou sangramento
intracraniano.[50] A ocorrência de convulsões anteriores ao deficit torna a convulsão parcial ou paralisia
pós-convulsão (paralisia de Todd) um diagnóstico mais provável que o AIT.[50]

Os principais fatores de risco incluem fibrilação atrial, valvopatia, estenose de carótida, estenose
intracraniana, insuficiência cardíaca congestiva, hipertensão, hiperlipidemia diabetes, tabagismo, abuso
de álcool e idade avançada.[19] [20] [21][26] [27][28] [31] [52] [53] A presença de hipertensão, diabetes,
hiperlipidemia ou doença renal crônica aumenta a probabilidade de aterosclerose como um fator de
risco para AIT.[21] A presença de história familiar de AVC na juventude sugere um potencial fator de
risco hereditário, como hiperlipidemia familiar ou hipercoagulabilidade.[21] História pessoal de aborto
espontâneo ou evento tromboembólico também pode sugerir trombofilia hereditária ou adquirida.[21]

Os pacientes geralmente apresentam pressão arterial (PA) elevada, uma vez que a PA sobe agudamente
após um evento de isquemia cerebral. A presença de um sopro na carótida não é sensível ou específica
para estenose significativa.

É útil considerar quatro questões ao se avaliar se ocorreu um AIT:

• Os sintomas são focais?
• Os sintomas são mais negativos (isto é, deficit) que positivos (isto é, parestesia, escotoma visual)?
• Os sintomas tiveram um início súbito?
• Os sintomas atingiram intensidade máxima rapidamente após o início?

Um rápido e completo exame neurológico é essencial para qualquer paciente que apresenta deficits
focais agudos. Exames pré-hospitalares de rastreamento, como o Cincinnati, Los Angeles ou
ferramentas ROSIER, podem ser usados para avaliar rapidamente a possibilidade de AVC/AIT, mas
não têm boa especificidade.[54] [55] [56]  [Cincinnati prehospital stroke scale] (https://neurology.ufl.edu/
wordpress/files/2011/11/Cincinnati-Stroke-Scale.pdf)

A Escala de AVC do National Institute of Health (NIHSS) é o método preferido nos EUA para quantificar
os deficits decorrentes de AVC. A NIHSS será anormal durante a ocorrência dos sintomas, mas, por
definição, retornará à pontuação pré-AIT após os sintomas terem sido resolvidos. As pontuações ABCD2,
ABCD3 ou ABCD3-I foram usadas para prever o risco de AVC após AIT; existem evidências que sugerem
que o escore ABCD3-I (que incorpora imagens do cérebro e artérias carótidas) é o mais eficaz.[57]
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[58] Evidências mostram que os escores de predição de risco usados isoladamente são ruins para
discriminar os riscos baixo e alto de AVC após um AIT.[58] [59] Isso levou algumas diretrizes nacionais
fora dos EUA, por exemplo, o National Institute for Health and Care Excellence (NICE) do Reino Unido,
a recomendar que todas as pessoas com suspeita de AIT sejam consideradas como potencialmente de
alto risco para AVC, com avaliação e investigação por um especialista dentro de 24 horas após o início
dos sintomas.[43]

Exames laboratoriais
São realizados, principalmente, para excluir doenças metabólicas ou outras doenças sistêmicas que
possam mimetizar isquemia cerebral. Avaliação laboratorial focada, incluindo perfil bioquímico, nível de
glicose sérica, perfil lipídico em jejum e hemograma completo, é recomendada.[13] [21]

Todo paciente com AIT ou AVC deve ser avaliado para diabetes mellitus com a medição de glicemia de
jejum ou hemoglobina A1c, ou com um teste oral de tolerância à glicose.[21]

Outros exames devem ser ditados pela suspeita clínica de etiologia alternativa. Pode-se fazer um pedido
de TP, razão normalizada internacional e TTP ativada se o deficit neurológico persistir no momento da
apresentação, se houver razão para suspeitar de coagulação anormal (como doença hepática ou uso de
terapia anticoagulante) e se for cogitada a possibilidade de terapia trombolítica para AVC. Realizar estes
exames em pacientes de alto risco de evento isquêmico secundário precoce pode agilizar as futuras
decisões quanto à trombólise. A VHS e a proteína C-reativa podem ser úteis se outros sinais sugerirem
arterite temporal.[21]

Um painel de hipercoagulabilidade pode ser indicado para AIT inexplicado em pacientes jovens com
história própria ou história familiar de trombose não provocada, aborto espontâneo prévio ou coexistência
de sinais e sintomas sistêmicos que sugerem hipercoagulabilidade.[21] Associações raras, tais como
malignidade subjacente, podem ser consideradas como possíveis etiologias subjacentes da trombofilia.

Exames por imagem
Os testes devem ser individualizados.

• A TC de crânio tem pouca capacidade de descartar isquemia em AITs ou AVCs precoces.[13] [60]
No entanto, a TC tem quase 100% de sensibilidade para descartar hemorragia.

• Um estudo de difusão por RNM demonstra difusão restrita nas áreas de isquemia, e
aproximadamente metade de todos os pacientes com diagnóstico clínico de AIT apresenta
achados anormais.[4] A probabilidade de achados anormais em exames de imagem aumenta
com a duração dos sintomas clínicos, e de um quarto a metade dos pacientes com reversão
clínica dos sintomas em <24 horas apresentará infarto permanente nos exames de imagem de
acompanhamento, sugerindo assim que, na realidade, constituíam AVCs.[61] [62] Embora AITs
possam apresentar neuroimagem normal, a RNM por difusão pode ser útil para confirmar isquemia
cerebral ou estratificação de risco para eventos secundários precoces.[2] Em alguns casos,
observam-se áreas com infartos em múltiplas distribuições arteriais, as quais podem sugerir
uma etiologia embólica não suspeitada ao exame clínico. Pequenos AVCs isquêmicos da fossa
posterior podem passar despercebidos à RNM ponderada por difusão até 48 horas após o início
dos sintomas.[63] Caso a imagem ponderada por difusão seja negativa e haja forte suspeita clínica
de AIT, a imagem ponderada por perfusão pode ser realizada durante a própria RNM; em 30% dos
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casos, é identificado deficit de perfusão focal na área do cérebro que corresponde aos sintomas.[2]
[3] [64] [65]

• Em pacientes com suspeita de terem tido um AIT, se a imagem cranioencefálica inicial (TC ou
RNM) não demonstrar infarto cerebral sintomático, o acompanhamento por RNM é razoável para
prever o risco de AVC precoce e dar suporte ao diagnóstico.[21]

• A ultrassonografia Doppler da carótida é um exame de rastreamento comumente empregado
para estenose, mas não é útil em AITs de circulação posterior. Vasculatura intracraniana não é
visualizada com um Doppler de carótida.[2]

• Em pacientes com infarto cerebral da circulação anterior sintomático ou AIT que são candidatos
à revascularização, o exame de imagem da carótida cervical não invasivo com ultrassonografia
da carótida, a angiotomografia ou a angiografia por RM são recomendados para se fazer o
rastreamento da estenose, ou de placas, na carótida intracraniana ou na aorta.[13] [21] O exame
de imagem de alta resolução das artérias de grosso calibre intracranianas e o exame de imagem
do sistema arterial vertebrobasilar extracraniano também podem ser efetivos para identificar
uma doença aterosclerótica, dissecção, Moyamoya ou outras vasculopatias etiologicamente
relevantes.[21]

• O Doppler transcraniano (DTC) é usado menos comumente para avaliação mais detalhada de
estenose intracraniana sugerida em outras modalidades de imagem.[2]

Estudos fisiológicos
Telemetria/Holter devem ser realizados em todos os pacientes com AIT para avaliação de fibrilação atrial
e outras arritmias.[21] O monitoramento cardíaco prolongado identifica flutter/fibrilação atrial de início
recente significativamente em mais pacientes que o ECG/monitoramento por telemetria de curto prazo e
é uma consideração apropriada para pacientes com AIT inexplicada.[21] [66] [67] Uma ecocardiografia
pode ser realizada na avaliação de AIT para procurar trombo intracardíaco ou valvopatia.[21] A ETT é
preferível à ETE para a detecção de trombo ventricular esquerdo (VE), mas a ETE é superior à ETT na
detecção de trombo arterial esquerdo, ateroma aórtico, anormalidades em valva protética, anormalidades
em valva nativa, anormalidade do septo atrial e tumores cardíacos.[21] O estudo de microbolhas pode
estabelecer se há shunts intracardíacos em determinados pacientes, como aqueles com AIT e idade
abaixo de 65 anos que não apresentam fatores de risco e pacientes com AIT criptogênico ou deficits
neurológicos que ocorrem com Valsalva.[47] Doppler transcraniano com estudo de bolhas pode ajudar a
quantificar a magnitude do shunt direita-esquerda e pode ser realizado simultaneamente com o estudo
de bolhas na ETT.[68]

História e exame físico
Principais fatores diagnósticos
relato de deficit neurológico focal por parte do paciente/cuidador (comuns)
• O AIT é, fundamentalmente, um diagnóstico clínico. Portanto, é essencial obter uma história precisa,

informada pelos relatos do paciente/cuidador de déficit neurológico focal.
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início súbito e breve duração dos sintomas (comuns)
• Os sintomas de AIT são tipicamente breves e a maioria é revertida na primeira hora.
• Os sintomas persistentes na apresentação devem ser tratados como acidente vascular cerebral (AVC)

e a terapia não deve ser postergada na esperança de recuperação espontânea.[43]

Outros fatores diagnósticos
história de aterosclerose extracraniana (comuns)
• O diagnóstico de aterosclerose em outras partes do corpo sugere a probabilidade de aterosclerose

cerebrovascular.
• A presença de doença arterial coronariana, estenose da carótida ou doença vascular periférica

aumenta a probabilidade de que o evento neurológico transitório seja decorrente de isquemia
aterosclerótica cerebral.

história de doença cardíaca (comuns)
• A presença de fibrilação atrial, valvopatia, próteses valvares, shunt cardíaco ou grave

comprometimento de contratilidade aumenta a probabilidade de que o evento neurológico transitório
seja decorrente de isquemia embólica cerebral.

• A ocorrência de sintomas durante a Valsalva aumenta a probabilidade de embolia paradoxal através
de shunt cardíaco.

sintomas unilaterais (comuns)
• Em geral, AITs representam isquemia em uma área do cérebro que controla a função do lado

contralateral do corpo.[7] Os sintomas lacunares tendem a provocar deficit sensorial ou motor isolado,
mas também alguns sintomas complexos menos comuns.[9]

• Os sintomas bilaterais sugerem embolia central com múltiplas áreas de isquemia ou isquemia do
tronco encefálico que classicamente causa "sintomas cruzados".[50] Os sintomas bilaterais de
embolização central podem, em análise criteriosa, ser eventos múltiplos ao longo do tempo, e não um
evento único. Mais frequentemente, os sintomas bilaterais sugerem explicação não isquêmica para
deficits neurológicos.

disfasia (comuns)
• Comum na isquemia de circulação anterior.[50] Geralmente indica isquemia no hemisfério cerebral

esquerdo.

ataxia, vertigem ou perda do equilíbrio (comuns)
• Comum em AITs de circulação posterior.[70]

perda de visão ou deficit de campo visual (comuns)
• Perda de visão monocular pode ocorrer e é muitas vezes transitória.[51] Esse é um sinal precoce

comum que alerta quanto à possibilidade de estenose de carótida cervical. Ela pode se manifestar
como amaurose fugaz ou AVC retiniano (oclusão central ou de ramo da artéria retiniana); reconheça
e investigue com a mesma urgência. Pode ocorrer perda de visão em pacientes com isquemia da
circulação posterior.

• Quando a perda de campo visual for unilateral, esse sinal poderá refletir tanto isquemia de carótida
como vertebrobasilar, enquanto a perda de campo visual bilateral se deve geralmente a isquemia
vertebrobasilar.
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diplopia binocular (comuns)
• Comum em AITs de circulação posterior.[70]

aumento de pressão arterial (PA) na apresentação (comuns)
• A PA frequentemente aumenta agudamente após um evento de isquemia cerebral, o que pode ter um

efeito protetor por aumentar o fluxo sanguíneo cerebral.
• A hipertensão em si é um fator de risco para AVC e aumenta a probabilidade pré-teste de que os

deficits sejam provenientes de um mecanismo de isquemia (ou de uma hemorragia).

ausência de sintomas positivos (agitação, escotoma, espasmo) (comuns)
• A maioria dos eventos de isquemia cerebrovascular causa um deficit.
• A presença de sintomas positivos, como agitação, escotoma ou espasmo, pode sugerir etiologia

alternativa (por exemplo, convulsão, enxaqueca, transtorno de conversão ou distonia).[50]

história familiar ou pessoal de acidente vascular cerebral (AVC) prematuro,
aborto espontâneo ou tromboembolismo venoso (incomuns)
• A presença de história familiar de AVC na juventude sugere um potencial fator de risco hereditário,

como hiperlipidemia familiar ou hipercoagulabilidade.[21]
• História pessoal de aborto espontâneo ou evento tromboembólico também pode sugerir trombofilia

hereditária ou adquirida.[21]

sopro carotídeo (incomuns)
• A presença de um sopro na carótida não é sensível nem específica o suficiente para estenose

significativa.

Fatores de risco
Fortes
fibrilação atrial
• Em pacientes com fibrilação atrial sem valvopatia, o risco relativo para ataque isquêmico transitório

(AIT) é 2.5 a 5 vezes maior que em pacientes sem fibrilação atrial. O risco é significativamente maior
quando associado à anormalidade da válvula.[19] [20]

• A fibrilação atrial persistente parece ter maior risco que a fibrilação intermitente.[20]
• A fibrilação atrial provoca estase no átrio esquerdo, com aumento de chance de formação de trombo

no apêndice atrial esquerdo.[21] Uma vez formado no coração, o trombo pode embolizar, provocando
AIT ou acidente vascular cerebral (AVC).

valvopatia
• Razão de chances de 2.0 para AIT. A valvopatia aórtica tem mais risco que a valvopatia mitral.[20]
• O mecanismo de associação provavelmente decorre de uma anormalidade da valva, que forma um

foco trombogênico no coração, predispondo a eventos embólicos.[21]

estenose da carótida
• Forte para estenose de alto grau. O risco de AVC, AIT ou morte em estenose assintomática varia

de 11% a 21% com tratamento clínico apenas.[22] Taxas mais elevadas de estenose (>70%) são
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associadas com risco significativamente elevado em comparação com estenose moderada (50% a
69%).

estenose intracraniana
• A estenose arterial aterosclerótica intracraniana sintomática é uma das causas mais comuns de

AVC no mundo todo e está associada com o alto risco de AVC recorrente.[23] A doença obstrutiva
intracraniana de artéria de grosso calibre que afeta a artéria cerebral média, a porção intracraniana
da artéria carótida interna, a artéria vertebrobasilar e as artérias cerebrais anterior e posterior é mais
comum em pacientes asiáticos.[24]

insuficiência cardíaca congestiva
• Pode decorrer de estase, ocasionando risco elevado de evento cardioembólico ou via fatores de risco

comuns para doença cerebrovascular e insuficiência cardíaca isquêmica. A razão de chances para
insuficiência cardíaca congestiva e AIT é 2.4.[20]

hipertensão
• Fator de risco mais comum para doença cerebrovascular.
• O risco relativo para AIT é de aproximadamente 2 a 5 vezes na presença de hipertensão.[19] [20]

Quanto maior a elevação crônica da pressão arterial (PA), mais importante é o fator de risco para
isquemia cerebral, formando uma associação de risco contínua.

• O mecanismo se dá por meio do aumento da probabilidade de doença vascular aterosclerótica.

hiperlipidemia
• Há uma relação direta entre o colesterol total elevado e o colesterol LDL e o aumento do risco de AVC

isquêmico. A relação entre outros componentes do perfil lipídico e o AVC é mais complexa. Ensaios
de prevenção primária do AVC mostram uma redução de 11% a 40% no risco de AVC com a terapia
com estatina.[25]

diabetes mellitus
• O diabetes é um potente fator de risco para doença aterosclerótica e sua presença tem sido relatada

em até um terço dos pacientes que apresentam isquemia cerebral.[21] [26] A presença de diabetes
aumenta o risco de AIT em uma razão de chances de 1.5 a 2.[19] [20] [27]

• O diabetes é frequentemente associado a outros fatores de risco para aterosclerose na síndrome
metabólica. Recomenda-se que o risco de doença cardiovascular de pacientes com diabetes seja
considerado superior à média. Consequentemente, pacientes com diabetes devem ser considerados
candidatos a tratamento mais agressivo de outros fatores de risco modificáveis.

tabagismo
• O abuso de tabaco é um dos mais importantes fatores de risco modificáveis para doença

cerebrovascular, e fumantes têm 1.5 a 2 vezes mais risco que não fumantes de apresentarem eventos
cerebrovasculares.[19] [21] [28]

• O tabagismo pode aumentar a viscosidade do sangue e a coagulabilidade.
• O risco elevado diminui com o abandono do hábito de fumar, mas algum risco permanece,

provavelmente associado com alterações vasculares ateroscleróticas resistentes.
• A associação entre o tabagismo e o AVC isquêmico é mais forte em pacientes mais jovens.[28]

16 Este PDF do tópico do BMJ Best Practice é baseado na versão da
web que foi atualizada pela última vez em: Mar 07, 2024resistente.

Os tópicos do BMJ Best Practice são atualizados regularmente, e a versão mais recente dos tópicos pode
ser encontrada em bestpractice.bmj.com . O uso deste conteúdo está sujeito aos nossos aviso legal (. O uso
deste conteúdo está sujeito aos nossos) . © BMJ Publishing Group Ltd 2024.Todos os direitos reservados.

https://bestpractice.bmj.com


Ataque isquêmico transitório Diagnóstico

abuso de álcool
• O abuso de álcool está fortemente associado com o aumento do risco de AVC.[21] A associação

varia de acordo com o padrão de consumo, com aumento do risco de consumo esporádico intenso
de álcool (binge drinking) (razão de chances 1.39) e consumo intenso de álcool (razão de chances
1.57). A região geográfica também desempenha um papel, com níveis baixos de consumo de bebidas
alcoólicas associados ao risco reduzido de AVC apenas na Europa Ocidental e na América do Norte
(razão de chances 0.66).[29] O consumo de bebidas alcoólicas está associado com pressão arterial
elevada e aumenta o risco de outras doenças cardiovasculares.[30] [31]

idade avançada
• O AIT é mais comum em pessoas de meia-idade e idosos.[1] Os sintomas em pacientes

jovens aumentam a possibilidade de diagnóstico alternativo ou de uma etiologia menos comum
para isquemia, como cardiopatia congênita, embolia paradoxal, uso de medicamentos ou
hipercoagulabilidade.

Fracos
forame oval patente (FOP)
• Em determinados casos, como AIT em paciente jovem com FOP, aneurisma no septo atrial

e derivação significativa, pode haver uma associação com AVC.[32] Na população geral não
selecionada, a presença de FOP não aumenta de maneira significativa o risco de isquemia cerebral.
A relação entre FOP e AIT é complicada pela frequência de FOP na população, e uma relação causal
clara não foi estabelecida: estima-se que aproximadamente 25% da população tenha FOP, mas em
cerca de 80% dos pacientes com FOP e AVC, o FOP é incidental.[33] [34] Entretanto, em pacientes
com acidente vascular cerebral (AVC) criptogênico, o fechamento de FOPs demonstrou reduzir as
taxas de AVCs recorrentes.[35]

sedentarismo
• Atividades físicas vigorosas parecem poder ser protetoras contra eventos cerebrovasculares

posteriores.[36] Dados de um grande estudo prospectivo demonstram que a prática de exercícios
moderados a intensos quatro vezes por semana pode proteger contra o AVC e mostram uma possível
associação entre o sedentarismo autorrelatado e o AVC (razão de riscos 1.20).[37]

obesidade
• A obesidade, particularmente a obesidade abdominal, é pouco associada com doença

cerebrovascular. Em estudos populacionais, a obesidade demonstrou aumentar o risco de AVC
isquêmico em 50% a 100%, em comparação com pacientes que têm peso normal.[21] A via causal da
obesidade e do risco de AVC é mediata por fatores que acompanham o peso, principalmente pressão
arterial elevada, fibrilação atrial, dislipidemia e hiperglicemia.[21] [38]

hipercoagulabilidade
• A maioria dos AITs ocorre em pacientes que não apresentam qualquer hipercoagulabilidade, e

apenas 1% a 4.8% dos AVCs decorrem de distúrbios de coagulação.[9]
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Investigações
Primeiro exame a ser solicitado

Exame Resultado
glicose sanguínea

• Eventos hipoglicêmicos podem causar sintomas globais, como
confusão ou síncope, mas podem também causar sintomas focais.

• A hipoglicemia precisa ser descartada como mimetização de um AIT.
• Todo paciente com AIT deve ser avaliado para diabetes mellitus com

a medição de glicemia de jejum ou hemoglobina A1c, ou com um
teste oral de tolerância à glicose.[13] [21]

• Point of care de glicose sanguínea capilar fornece informação rápida,
mas a glicose sanguínea venosa é mais precisa.

glicose sanguínea <3.3
mmol/L (<60 mg/dL)
sugere hipoglicemia
como mimetismo de
ataque isquêmico
transitório (AIT)

perfil bioquímico
• A hiponatremia grave pode desencadear convulsões ou induzir

fraqueza generalizada.
• Taxas extremamente baixas de potássio ou muito altas de cálcio

podem também causar fraqueza generalizada.
• Essas anormalidades geralmente são sugeridas por outros

elementos da história.

geralmente normal; taxas
muito baixas de sódio,
baixas de potássio ou
altas de cálcio sugerem
sintomas de causa não
isquêmica

Hemograma completo
• Contagem de leucócitos elevada pode sugerir infecção como causa

dos sintomas.
• Anemia profunda pode causar fraqueza, mas esta geralmente seria

generalizada.
• Policitemia, trombocitose extrema ou contagem extremamente alta

de leucócitos podem contribuir com risco de má perfusão cerebral.
• A trombocitopenia é um fator de risco para hemorragia intracerebral

e uma contraindicação para terapia com ativador de plasminogênio
tecidual (tPA) nos casos em que ocorre um segundo acidente
vascular cerebral (AVC).

geralmente normais

tempo de protrombina, razão normalizada internacional (INR) e
tempo de tromboplastina parcial (TTP) ativada

• Esses exames são usados se o deficit neurológico persistir no
momento da apresentação, se houver motivos para suspeitar de
coagulação anormal (como doença hepática ou uso de terapia
anticoagulante), e se a terapia trombolítica para AVC estiver sendo
considerada.[21] Realizar estes exames em pacientes de alto risco
de evento isquêmico secundário precoce pode agilizar as futuras
decisões quanto à trombólise.

normal, a menos que
o paciente já esteja
em anticoagulação,
tenha doença hepática
ou anticorpos
antifosfolipídeos

eletrocardiograma (ECG)
• Deve ser realizado em todos os pacientes com deficit neurológico

agudo para avaliação de fibrilação atrial e outras arritmias.[21]
• A fibrilação atrial aumenta o risco de isquemia cerebral embólica.
• Outras anormalidades, como bloqueios de ramo ou hipertrofia

ventricular, são achados mais inespecíficos de doença cardíaca
subjacente que podem refletir insuficiência cardíaca congestiva ou
fatores de risco comuns para doença aterosclerótica.

pode apresentar fibrilação
atrial
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Exame Resultado
ressonância nuclear magnética (RNM) cranioencefálica com
difusão

• Se positiva, a RNM pode localizar o infarto, sugerir a etiologia e
distinguir AIT de AVC.[2] [13] A presença de infarto confirma a
isquemia, e imagens ponderadas por difusão anormais aumentam o
risco de eventos futuros.

• Estudos de difusão anormais são reversíveis em alguns, mas não em
todos os pacientes que têm resolução de deficits clínicos.

• A RNM também pode avaliar etiologias alternativas, como placas de
esclerose múltipla ou massas.

• Caso a imagem ponderada por difusão seja negativa e haja forte
suspeita clínica de AIT, a imagem ponderada por perfusão pode ser
realizada durante a própria RNM; em 30% dos casos, é identificado
deficit de perfusão focal na área do cérebro que corresponde aos
sintomas.[3] [64] [65]

a metade terá difusão por
imagens positiva

perfil lipídico em jejum
• O perfil lipídico em jejum é recomendado.[21] [71]

as diretrizes recomendam
tratamento com
estatina para todos
pacientes com AIT salvo
contraindicação; não é
necessário documentar
níveis lipídicos elevados
para iniciar o tratamento,
e as diretrizes não
recomendam a estratégia
de tratar até alcançar um
alvo
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Outros exames a serem considerados

Exame Resultado
tomografia computadorizada (TC) de crânio

• Normalmente, os pacientes são submetidos a uma TC de crânio sem
contraste para descartar hemorragia cerebral e orientar o tratamento
com trombólise.[2] [44]

• A TC de crânio tem pouca capacidade de descartar isquemia em
AITs ou AVCs precoces.[13] [60] No entanto, a TC tem quase 100%
de sensibilidade para descartar hemorragia aguda.

• Os pacientes com sintomas resolvidos podem não precisar de uma
TC e podem realizar uma RNM cranioencefálica, se disponível.

geralmente normais

velocidade de hemossedimentação (VHS)
• Recomenda-se um exame de VHS como parte da investigação para

vasculite no sistema nervoso central, como arterite temporal, mas
este não é um procedimento de rotina em muitos centros médicos.

• Sensibilidade da artéria temporal, claudicação da mandíbula ou
sintomas de polimialgia reumática em um paciente idoso podem ser
fatores desencadeantes adequados para solicitar esse exame.

mais útil se há suspeita
de vasculite; em geral, não
acentuadamente elevada,
a menos que haja doença
sistêmica ou vasculite

monitoramento por Holter/telemetria
• Deve ser realizado em todos os pacientes com AIT para avaliação de

fibrilação atrial e outras arritmias.[21]
• A presença de fibrilação atrial intermitente aumenta o risco de

eventos embólicos. O monitoramento por Holter prolongado identifica
flutter/fibrilação atrial de início recente em mais pacientes que o ECG
e o monitoramento por telemetria de curto prazo.[21] [66] [67]

fibrilação atrial
intermitente;
monitoramento
cardíaco por 30 dias
detecta fibrilação atrial
paroxística em 7% dos
pacientes que não seriam
diagnosticados usando
monitoramento por
ECG de curta duração, e
resulta frequentemente
em mudança da
anticoagulação para
prevenção secundária

ecocardiografia ± estudo de bolhas
• A ecocardiografia transtorácica (ETT) é preferível à ecocardiografia

transesofágica (ETE) para a detecção de trombo ventricular
esquerdo, mas a ETE é superior à ETT na detecção de trombo
arterial esquerdo, ateroma aórtico, anormalidades em valva protética,
anormalidades em valva nativa, anormalidade do septo atrial e
tumores cardíacos.[21] O estudo de microbolhas pode estabelecer
se há shunts intracardíacos em determinados pacientes, como
aqueles com AIT e idade abaixo de 65 anos que não apresentam
fatores de risco e pacientes com AIT criptogênico ou deficits
neurológicos que ocorrem com Valsalva.[47] Doppler transcraniano
com estudo de bolhas pode ajudar a quantificar a magnitude do
shunt direita-esquerda e pode ser realizado simultaneamente com o
estudo de bolhas na ETT.

variável; muito
provavelmente causa
alteração do manejo em
pacientes com história de
doença cardíaca, exame
cardíaco anormal ou ECG
anormal
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Exame Resultado
ultrassonografia Doppler das carótidas

• Ultrassonografia é um exame de rastreamento para estenose.
• A presença de estenose na carótida ipsilateral sugere evento

embólico de artéria para artéria como etiologia e é um alvo para
tratamento cirúrgico ou intervencionista.

• Angiotomografia ou angiografia por ressonância magnética podem
ser usadas como exames de acompanhamento para fornecer dados
adicionais sobre resultados anormais de ultrassonografia Doppler na
carótida.[2]

• Doppler de carótida não é útil em AITs de circulação posterior.
Vasculatura intracraniana não é visualizada com um Doppler de
carótida.[2]

presença de estenose

Angiotomografia
• Recomendado para pacientes com infarto cerebral de

circulação anterior sintomático ou AIT que são candidatos à
revascularização.[2] [21] Exames de imagem de alta resolução das
artérias de grosso calibre intracranianas e exames de imagem do
sistema arterial vertebrobasilar extracraniano também podem ser
usados para identificar uma doença aterosclerótica, dissecção,
doença de moyamoya ou outras vasculopatias etiologicamente
relevantes.[21]

presença de estenose,
dissecção, moyamoya

angiografia por ressonância magnética (ARM)
• Recomendado para pacientes com infarto cerebral de

circulação anterior sintomático ou AIT que são candidatos à
revascularização.[2] [21] Devido à natureza relativamente rápida
e não invasiva do exame, evitando a necessidade de contraste
intravenoso, a ARM pode ser preferível à angiotomografia nos
pacientes com comprometimento renal, alergia ao contraste
de radiografia ou apresentações repetidas.[2] No entanto, a
ARM sem contraste do pescoço tende a superestimar o grau de
estenose carotídea quando comparada com a ARM com contraste,
particularmente nos casos de estenose de alto grau.[2] [48]
 O exame de imagem de alta resolução das artérias de grosso
calibre intracranianas e o exame de imagem do sistema arterial
vertebrobasilar extracraniano também podem ser efetivos para
identificar uma doença aterosclerótica, dissecção, moyamoya ou
outras vasculopatias etiologicamente relevantes.[21]

presença de estenose,
aterosclerose, dissecção,
moyamoya

Doppler transcraniano
• Não é realizado com frequência. Em pacientes com AVC isquêmico

ou AIT em quem o fechamento do forame oval patente (FOP) é
contemplado, o Doppler transcraniano com detecção de embolia
pode ser razoável para fazer o rastreamento e detectar a magnitude
de um shunt direita-esquerda.[21] O Doppler transcraniano se
compara favoravelmente à ecocardiografia transtorácica (ETT) para
a detecção de shunt direita-esquerda, o qual geralmente, resulta
de um FOP.[21] Pode ser realizado em casos raros, como exame
complementar para avaliar estenose intracraniana sugerida, na
ausência de TC/RNM.[2] [49]

presença de estenose de
circulação intracraniana

estudos de hipercoagulabilidade
• Solicitado para AIT inexplicado em pacientes jovens com história

própria ou história familiar de trombose não provocada, aborto

geralmente negativos,
exceto em pacientes
com história familiar
significativa ou AIT
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Exame Resultado
espontâneo prévio ou coexistência de sinais e sintomas sistêmicos
que sugerem hipercoagulabilidade.[21]

• Os estados trombofílicos mais associados a trombo arterial são os
anticorpos antifosfolipídeos e a hiper-homocisteinemia.

inexplicado em paciente
jovem
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Diagnósticos diferenciais

Condição Sinais/sintomas de
diferenciação

Exames de
diferenciação

Acidente vascular
cerebral (AVC)

• Deficit neurológico focal
de início súbito que não
pode ser explicado por
outra condição, como
hipoglicemia.[43] Uma
lesão cerebral isquêmica na
imagem cranioencefálica,
mesmo que o episódio
de disfunção neurológica
focal do paciente remita
rapidamente, significa um
AVC isquêmico.[3]

• Diagnóstico clínico: a
TC pode estar normal ou
mostrar sinais de infarto ou
hemorragia.

Hipoglicemia • Mais comumente observada
em pacientes que tomam
medicamento para
hipoglicemia.

• Pode causar síncope,
fraqueza generalizada ou
confusão, mas também há
relatos de que cause deficits
focais, especialmente se
houver antigas lesões
cerebrais.

• Glicose sanguínea <3.33
mmol/L (<60 mg/dL).

Convulsão com paralisia
pós-convulsão (paralisia
de Todd)

• Um dos mais frequentes
mimetismos de isquemia
cerebral.

• Frequentemente, os
pacientes são portadores de
epilepsia preexistente.[50]

• Testemunhas relatam
histórico positivo de
sintomas motores (como
atividades tônico-clônicas)
antes do aparecimento da
fraqueza.

• Os sintomas podem ter
'marcha jacksoniana' através
da área afetada.

• Incontinência, mordida na
língua e estado mental
alterado pós-evento sugerem
convulsão em vez de ataque
isquêmico transitório (AIT).

• A distinção frequentemente
baseia-se na história
clínica.[50]

• Pode-se realizar um
eletroencefalograma
para avaliar a presença
de convulsões ou
abrandamento pós-ictal.

• Nível de prolactina elevado
tem papel secundário
para sugerir convulsão.
No entanto, o teste de
prolactina está associado
à baixa sensibilidade
diagnóstica.[72]

Enxaqueca complicada • Geralmente ocorre em
pacientes com história
anterior de cefaleia
enxaquecosa.[50]

• Diagnóstico clínico: nenhum
exame de diferenciação.
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Condição Sinais/sintomas de
diferenciação

Exames de
diferenciação

• Aura ou escotoma pode
preceder o início da
fraqueza.[50]

• A presença de cefaleia
e náusea concomitantes
a sintomas neurológicos
sugere enxaqueca
complicada.[50]

Lesão com efeito de
massa (hemorragia
intracraniana, abscesso
ou massa)

• Trauma ou anticoagulação
anterior predispõe à
hemorragia.

• Febre ou leucocitose
sugerem infecção do
sistema nervoso central
(SNC) em vez de isquemia.

• Cefaleia e vômito podem
ocorrer com pressão
intracraniana (PIC) elevada.

• Pode ter um início
relativamente gradual
comparado com deficits
neurológicos isquêmicos.

• Rápida reversão completa
dos sintomas é atípica
em uma lesão estrutural
irreversível.

• TC de crânio sem contraste
descarta a presença de
hemorragia aguda.

• TC com contraste ou RNM
podem ser realizadas se
persistir a suspeita de
abscesso ou massa no SNC.

• Contagem elevada de
leucócitos em uma infecção.

Transtornos neurológicos
funcionais e de sintomas
somáticos

• Os deficits podem não
corresponder a um único
território vascular.

• O exame físico pode
demonstrar inconsistências
como demonstração
de fraqueza após um
determinado “ponto-limite”.

• Alguns pacientes
apresentarão eventos
adversos ao longo da
vida, mas isso não é
necessário nem suficiente
para o diagnóstico.[73] As
comorbidades psicológicas
- principalmente ansiedade,
pânico e depressão - são
comuns e afetam mais de
50% dos pacientes.[74]

• Diagnóstico clínico: nenhum
exame de diferenciação.

Distúrbios labirínticos • Vertigem posicional benigna
pode ser confundida
com infarto de circulação
posterior.

• Perda auditiva e zumbido
sugerem doença de
Menière.

• Diagnóstico clínico: nenhum
exame de diferenciação.
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Condição Sinais/sintomas de
diferenciação

Exames de
diferenciação

• Labirintite pode causar
vertigem e desequilíbrio,
mas a função motora e
outros nervos cranianos
devem estar normais.

Esclerose múltipla (EM) • Novas lesões de EM ou
uma pseudoexacerbação
podem ser confundidas
com AIT, mas a EM tende a
causar deficits neurológicos
reversíveis mais duradouros
que os do AIT.

• História de sintomas (perda
da visão, em particular)
sugestiva de esclerose
múltipla (EM) é muito útil.

• A RNM pode revelar placas
de EM.

• A punção lombar na
EM pode demonstrar
celularidade levemente
elevada no líquido
cefalorraquidiano (LCR),
mas nunca acima de 50/
microlitro; a glicose e
a proteína devem estar
normais; bandas oligoclonais
e taxas elevadas de síntese
de IgG e IgG no LCR estão
presentes em 80% dos
casos de EM.

Neuropatia periférica • A paralisia de Bell pode ser
confundida com uma lesão
isquêmica. Ao contrário da
isquemia central, a paralisia
de Bell não poupa a fronte.

• O fato de visualizar a
membrana timpânica e a
pele circunjacente pode
ser útil para descartar uma
condição semelhante, a
síndrome de Ramsay Hunt,
que é uma infecção do
gânglio geniculado por
herpes. Vesículas estão
presentes no canal ou onde
o canal encontra a pina.

• Neuropatias periféricas,
com exceção de neuropatia
compressiva transitória,
tendem a durar mais que 24
horas.

• Para neuropatia periférica
com sintomas transitórios,
nenhum teste costuma ser
necessário.

Hipoperfusão global/
síncope

• A síncope causada por AIT
basilar é quase sempre
associada com sinais/
sintomas neurológicos
focais, além da própria
síncope.

• Suspeita-se de doença
sistêmica com base em
febre, taquicardia ou
hipotensão.

• A doença sistêmica,
especialmente com

• Em caso de infecção
subjacente, pode haver
contagem elevada de
leucócitos.
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Condição Sinais/sintomas de
diferenciação

Exames de
diferenciação

hipotensão, pode mimetizar
AIT por fazer com que
lesões preexistentes no
sistema nervoso central,
como placas de esclerose
múltipla ou AVCs antigos,
tenham sintomas mais
pronunciados.

• A PA pode estar baixa ou
sinais vitais ortostáticos
podem ser positivos no
paciente com hipotensão
como causa de síncope/
fraqueza.

Critérios
Escala de acidente vascular cerebral (AVC) do National Institutes of
Health
Um escore para medir a gravidade da lesão isquêmica.

O desempenho em cada um dos seguintes componentes do exame (realizado pela ordem indicada) é
pontuado:

1. Nível de consciência (NDC): escala de NDC; questões de NDC; comandos de NDC
2. Melhor olhar conjugado
3. Visão: os campos visuais são examinados
4. Paralisia facial
5. Avaliação motora dos membros superiores: os braços são avaliados individualmente quanto à

presença de desvios - cada braço é pontuado separadamente
6. Avaliação motora dos membros inferiores: as pernas são avaliadas individualmente quanto à

presença de desvios - cada perna é pontuada separadamente
7. Ataxia de membros: presença em um ou mais membros
8. Sensorial: evidência de perda de sensibilidade ao estímulo doloroso
9. Melhor linguagem: avaliação de afasia usando a descrição de uma figura

10. Disartria: solicita-se ao paciente para repetir as palavras de uma determinada lista
11. Extinção e desatenção: exames de desatenção ou extinção em 2 das modalidades sensoriais,

sensibilidade tátil e visual.
A pontuação é somada e uma classificação de gravidade é atribuída.

Escore ABCD2[75] [76]
Pode ser usado para ajudar a prever o risco de AVC após AIT.

Pontuação do fator de risco (pontuação máxima 7 pontos)
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• Idade ≥60 anos: 1 ponto
• PA ≥140 mmHg (sistólica) ou ≥90 mmHg (diastólica): 1 ponto
• Deficit clínico de fraqueza unilateral: 2 pontos; ou deficit discursivo: 1 ponto
• Duração ≥60 minutos: 2 pontos ou duração de 10 a 59 minutos: 1 ponto
• Diabetes: 1 ponto.

Categorias de risco

• Baixo (0-3 pontos): risco de AVC em 2 dias de 1%
• Intermediário (4-5 pontos): risco de AVC em 2 dias de 4.1%
• Alto (6-7 pontos): risco de AVC em 2 dias de 8.1%.

Refinamentos do escore ABCD2, inclusive ABCD3 e ABCD3-I, foram validados e continuam a ser
refinados.[57] [77] ABCD3 adiciona a presença de >2 AITs em uma semana ao modelo preditivo e ABCD3-
I usa dados de imagem adicionais para melhorar a predição. Há algumas evidências que sugerem que o
escore ABCD3-I é o mais eficaz.[57] [58] Evidências mostram que os escores de predição de risco usados
isoladamente são ruins para discriminar os riscos baixo e alto de AVC após um AIT.[58][59] Isso levou
algumas diretrizes nacionais fora dos EUA, por exemplo, o National Institute for Health and Care Excellence
(NICE) do Reino Unido, a recomendar que todas as pessoas com suspeita de AIT sejam consideradas
como potencialmente de alto risco para AVC, com avaliação e investigação por um especialista dentro de 24
horas após o início dos sintomas.[43]

D
iagnóstico

Este PDF do tópico do BMJ Best Practice é baseado na versão da
web que foi atualizada pela última vez em: Mar 07, 2024resistente.

Os tópicos do BMJ Best Practice são atualizados regularmente, e a versão mais recente dos tópicos pode
ser encontrada em bestpractice.bmj.com . O uso deste conteúdo está sujeito aos nossos aviso legal (. O uso
deste conteúdo está sujeito aos nossos) . © BMJ Publishing Group Ltd 2024.Todos os direitos reservados.

27

https://bestpractice.bmj.com


Ataque isquêmico transitório Tratamento
Tr

at
am

en
to

Abordagem
A causa dos sintomas em um paciente com deficits neurológicos transitórios deve ser estabelecida, e a
lesão isquêmica deve ser diferenciada de uma das mimetizações do AIT. O objetivo seguinte é avaliar o
paciente para o risco de eventos recorrentes precoces e determinar se a hospitalização é necessária ou se
a investigação pode ser feita em ambiente ambulatorial. Uma das mais importantes intervenções a se iniciar
imediatamente (após a imagem cerebral ter descartado hemorragia intracraniana) é a terapia antitrombótica.
Ela deve ser iniciada no dia da avaliação inicial. Para maximizar o benefício da redução do risco de acidente
vascular cerebral (AVC), é necessária intervenção precoce para todos os fatores de risco modificáveis.
Evidências sugerem que a rápida avaliação e o tratamento em sistemas de cuidado bem desenhados, como
clínicas especializadas em AIT, podem reduzir significativamente o risco de AVC secundário.[45] [78] Os
pacientes com suspeita de AIT se beneficiam da consulta neurológica precoce; de preferência no pronto-
socorro ou com um acompanhamento rápido até 1 semana após o AIT.[13]

As terapias para prevenir eventos isquêmicos secundários devem ser instituídas imediatamente, com base
na etiologia mais provável.

• Agentes antiplaquetários são a terapia primária para doença aterosclerótica.
• Anticoagulação é preferida para eventos cardioembólicos.

Devem-se iniciar modificações agressivas dos fatores de risco, incluindo:

• Terapia com estatina[71]
• Terapia com anti-hipertensivos
• Modificação no estilo de vida
• Endarterectomia ou endoprótese de carótida.

Estudos sobre agentes neuroprotetores para o tratamento do AVC isquêmico não demonstraram
eficácia.[79]

Todos os pacientes devem ser aconselhados a procurar atendimento em um pronto-socorro, imediatamente,
em caso de novos sintomas de AVC.

Como avaliar o risco de AVC
A rapidez é fundamental, independente do local onde a investigação e o tratamento serão realizados e
de o paciente estar hospitalizado ou não. As diretrizes recomendam que isso ocorra nos primeiros 1-2
dias após o AIT ou o mais rápido possível.[47]

O AIT é reconhecido como uma urgência/emergência médica devido ao risco de AVC incapacitante
subsequente. O risco de AVC nos 3 primeiros meses após um AIT é 10.5%.[80] A metade desses AVCs
ocorre nos 2 primeiros dias após o AIT, o que enfatiza a estreita janela de tempo para iniciar a avaliação
e as medidas de prevenção secundária.[80]

As diretrizes dos EUA recomendam que a hospitalização seja considerada para pacientes de alto
risco (escore ABCD2 ≥4), AVC sub] na tomografia computadorizada, estenose extracraniana ou
intracraniana presumida sintomática (>50%), infarto na ressonância nuclear magnética, AIT no
último mês, problemas cardíacos agudos, inclusive arritmias, e barreiras ao rápido acompanhamento
ambulatorial ou exames.[13] Além disso, a decisão relativa à internação pode ser influenciada pela
falta de apoio domiciliar confiável para observar e, caso necessário, acionar os serviços médicos de
emergência se houver novos sintomas de AVC.[47] Pacientes com deficits neurológicos transitórios que
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apresentam anormalidades nos exames de imagem de ressonância magnética ponderada por difusão
têm risco elevado de AVC precoce.[81]

Escores baseados em imagem, como ABCD2, ABCD3 e ABCD3-I, podem ser usados para ajudar a
prever o risco de AVC após AIT. Há algumas evidências que sugerem que o escore ABCD3-I é o mais
eficaz.[57] [58] Os escores ABCD2, ABCD3 ou ABCD3-I não substituem o diagnóstico individualizado,
mas podem ajudar na tomada de decisão.[57] [75] Evidências mostram que os escores de predição de
risco usados isoladamente são ruins para discriminar os riscos baixo e alto de AVC após um AIT.[58]
[59] Isso levou algumas diretrizes nacionais fora dos EUA, por exemplo, o National Institute for Health
and Care Excellence (NICE) do Reino Unido, a recomendar que todas as pessoas com suspeita de AIT
sejam consideradas como potencialmente de alto risco para AVC, com avaliação e investigação por um
especialista dentro de 24 horas após o início dos sintomas.[43]

Pacientes com AIT de pequenos vasos
A terapia antiagregante plaquetária deve ser iniciada nas primeiras 24 horas, depois de descartada a
possibilidade de hemorragia intracraniana.

Para pacientes com AVC isquêmico não cardioembólico ou AIT, as diretrizes da American Heart
Association/American Stroke Association (AHA/ASA) recomendam aspirina, clopidogrel ou aspirina/
dipiridamol para prevenção secundária de AVC isquêmico.[21] Em pacientes com AIT de alto risco
(escore ABCD2 ≥4), as diretrizes da AHA/ASA recomendam que a terapia antiagregante plaquetária
dupla seja iniciada de maneira precoce (idealmente, até 12-24 horas após o início dos sintomas e pelo
menos 7 dias desde o início) e que seja mantida por 21 a 90 dias, seguida por terapia antiagregante
plaquetária única, para reduzir o risco de AVC isquêmico recorrente.[21] [44] Doses de ataque são
recomendadas para terapia antiagregante plaquetária dupla, mas não para monoterapia.[82] [83] [84]
 Deve-se considerar trocar entre agentes antiplaquetários únicos após o AIT, mas não há evidências de
que essa prática reduza o risco futuro de AVC.

• Monoterapia com aspirina: o uso de aspirina em baixas doses após um AIT ou pequeno acidente
vascular cerebral (AVC) reduz em 15% a 18% o risco de um segundo AVC ou morte.[85] [86] [87]
Não parece haver um efeito de dose bem definido para a aspirina; a aspirina em dose baixa e alta
reduz em 15% o risco de um segundo evento isquêmico, mas esta última está associada a mais
problemas gastrointestinais.[87]

• Aspirina/dipiridamol: uma metanálise constatou que a aspirina/dipiridamol era mais eficaz que
a aspirina isoladamente para a prevenção de AVC em pacientes com AVC menor ou AIT (risco
relativo [RR] 0.77, IC de 95% 0.67 a 0.89; redução aproximada do risco absoluto 2.3%).[88] No
entanto, metanálises subsequentes não demonstraram que a aspirina/dipiridamol reduzisse
significativamente a recorrência de AVC em comparação com a aspirina isolada em pacientes com
AVC isquémico agudo ou AIT (RR 0.64, IC de 95% 0.37 a 1.10, P=0.11).[89] [90] Aparentemente,
a terapia dupla com aspirina/dipiridamol não aumentou o risco de sangramento importante.[90] O
dipiridamol não é recomendado como monoterapia.

• Monoterapia com clopidogrel: em comparação com a aspirina, o clopidogrel reduziu
significativamente a taxa anual de um endpoint combinado de AVC, infarto do miocárdio e morte
vascular em pacientes com risco de eventos isquêmicos (5.83% x 5.32%, respectivamente; RR
0.91, IC de 95% 0.84 a 0.97; P=0.043).[91] O risco de sangramento não diferiu entre os grupos
de tratamento; diarreia e erupção cutânea foram relatos comuns no grupo de tratamento com
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clopidogrel.[91] O clopidogrel raramente pode causar púrpura trombocitopênica trombótica. O
clopidogrel é o agente de escolha para pacientes alérgicos à aspirina.

• Aspirina associada a clopidogrel: uma metanálise constatou que a terapia antiagregante
plaquetária dupla com clopidogrel associado a aspirina (dentro de 24 horas após um AIT de
alto risco [ABCD2 ≥4] ou acidente vascular cerebral isquêmico menor) reduziu em 2% o risco
absoluto de acidente vascular cerebral subsequente em comparação com a aspirina isolada.[92]
A mortalidade por todas as causas não diferiu entre os grupos de tratamento; o clopidogrel
associado a aspirina foi relacionado a um pequeno aumento do risco absoluto de sangramento
extracraniano moderado ou grave (0.2%).[92] Em uma segunda metanálise, o risco de AVC
isquêmico recorrente em pacientes com AIT ou AVC isquêmico agudo reduziu significativamente
com a administração em curto prazo (≤1 mês; RR 0.53, IC de 95% 0.37 a 0.78) e médio prazo (≤3
meses; RR 0.72, IC de 95% 0.58 a 0.90) de aspirina associada a clopidogrel em comparação com
a aspirina isolada.[93] O tratamento combinado em longo prazo (>3 meses) não reduziu o risco
de AVC isquêmico recorrente (RR 0.81, IC de 95% 0.63 a 1.04).[93] O tratamento combinado de
médio prazo (RR 2.58, IC de 95% 1.19 a 5.60) e de longo prazo (RR 1.87, IC de 95% 1.36 a 2.56)
aumentou significativamente o risco de sangramento importante, o que não ocorreu no tratamento
de curto prazo (RR 1.82, IC de 95% 0.91 a 3.62).[93]

• Ticagrelor: o esquema de terapia antiagregante plaquetária dupla com ticagrelor associado a
aspirina foi aprovado pela Food and Drug Administration (FDA) nos EUA para reduzir o risco de
AVC nos pacientes com AVC isquêmico agudo com escore National Institutes of Health Stroke
Scale (NIHSS) ≤5 ou AIT de alto risco. A escolha de adicionar ticagrelor ou clopidogrel à aspirina
deve ser baseada em fatores do paciente (por exemplo, adesão ao medicamento, frequência da
dose).[21] Na Europa, um pedido à European Medicines Agency (EMA) para alterar a autorização
de comercialização do ticagrelor para incluir a prevenção de AVC em adultos que tiveram AVC
isquêmico leve a moderado ou AIT de alto risco foi retirado em dezembro de 2021. Com base nos
dados de estudos e na resposta da empresa às suas perguntas, a EMA expressou preocupação
de que os benefícios do tratamento de curto prazo com ticagrelor associado à aspirina na
prevenção de AVC nesses pacientes não superam claramente os riscos de sangramentos fatal
e não fatal. O estudo THALES de 11,016 pacientes (nenhum dos quais recebeu trombólise
ou trombectomia ou necessitou de anticoagulação) demonstrou que, em comparação com
aspirina isolada, o tratamento duplo com ticagrelor associado a aspirina reduziu o risco de AVC
incapacitante ou morte em 30 dias (4.0% vs. 4.7%).[83] O sangramento grave ocorreu com mais
frequência com o ticagrelor associado a aspirina do que com a aspirina isolada (0.5% vs. 0.1%),
incluindo em pacientes com hemorragia intracraniana (0.4% vs. 0.1%). Para indivíduos com AVC
recente com escore NIHSS <5, ticagrelor associado a aspirina por 30 dias foi mais eficaz para
prevenir o AVC isquêmico recorrente que a aspirina isolada.[83]

A anticoagulação não é superior à terapia antiagregante plaquetária para a prevenção secundária de
eventos vasculares após um AVC não cardioembólico ou um AIT e implica maior risco de hemorragia.[94]

Os pacientes devem também iniciar a terapia com estatina e anti-hipertensivo, se apropriado. Pacientes
com estenose sintomática significativa da carótida ipsilateral (>50%) devem ser encaminhados a um
cirurgião vascular para tratamento.

Pacientes com AIT cardioembólico
A terapia anticoagulante é superior à terapia antiagregante plaquetária para prevenção de AVC
cardioembólico e deve ser iniciada nas primeiras 2 semanas.[95] [96]

30 Este PDF do tópico do BMJ Best Practice é baseado na versão da
web que foi atualizada pela última vez em: Mar 07, 2024resistente.

Os tópicos do BMJ Best Practice são atualizados regularmente, e a versão mais recente dos tópicos pode
ser encontrada em bestpractice.bmj.com . O uso deste conteúdo está sujeito aos nossos aviso legal (. O uso
deste conteúdo está sujeito aos nossos) . © BMJ Publishing Group Ltd 2024.Todos os direitos reservados.

https://bestpractice.bmj.com


Ataque isquêmico transitório Tratamento

• Em pacientes com fibrilação atrial não valvar e AVC ou AIT, a anticoagulação por via oral (por
exemplo, apixabana, dabigatrana, edoxabana, rivaroxabana ou varfarina) é recomendada para
reduzir o risco de AVC recorrente, independente de o padrão da fibrilação atrial ser paroxístico,
persistente ou permanente.[21]

• Os anticoagulantes orais de ação direta (AODs) como apixabana, dabigatrana, edoxabana ou
rivaroxabana são recomendados em vez de um antagonista da vitamina K, por exemplo, varfarina,
para pacientes com AVC ou AIT e fibrilação atrial que não apresentem estenose mitral moderada
a grave nem têm valva cardíaca mecânica.[21] Ensaios clínicos randomizados de grande porte
mostraram que os AODs reduzem clinicamente o risco de AVC trombótico com menos risco de
sangramento, em comparação com antagonistas da vitamina K.[21] [97] [98] Os AODs têm a
considerável vantagem de início rápido, dosagens previsíveis e eliminação da necessidade de
monitoramento.[99] As desvantagens incluem maior custo do medicamento e incapacidade de
monitorar, de forma confiável, o efeito anticoagulante com base no tempo de protrombina (TP), na
razão normalizada internacional (INR) ou no tempo de tromboplastina parcial (TTP).

• Pacientes com fibrilação atrial valvar (isto é, estenose mitral moderada a grave ou valvas cardíacas
mecânicas) devem ser tratados com varfarina. A faixa de INR para pacientes em uso de varfarina
deve ser de 2.0 a 3.0.[21] Valvas protéticas mecânicas mitrais requerem INR-alvo mais alto de
3.0.[21] A terapia antiagregante plaquetária continua sendo recomendada em vez de varfarina em
pacientes com AVC isquêmico ou AIT e doença da valva mitral não reumática ou aórtica nativa
(por exemplo, calcificação anular mitral ou prolapso da valva mitral) que não apresentam fibrilação
atrial ou outra indicação para anticoagulação.[21]

• A dabigatrana é contraindicada em pacientes com valvas cardíacas mecânicas. A apixabana, a
edoxabana e a rivaroxabana não foram estudadas em pacientes com valvas cardíacas protéticas,
não sendo, portanto, recomendadas nestes pacientes.

• Aspirina, ou aspirina associada ao clopidogrel, só devem ser usados se a anticoagulação for
contraindicada.[100] A aspirina é inferior à terapia com anticoagulação na prevenção de AVC para
pacientes com fibrilação atrial, mas pode ser a única opção para pacientes com contraindicação a
anticoagulantes.[101]

O fechamento do apêndice atrial esquerdo com dispositivos mecânicos que obstruem o apêndice atrial
esquerdo pode ser uma opção para pacientes com contraindicação à anticoagulação ao longo da vida,
mas que conseguem tolerar 45 dias de anticoagulação.[21]

Um escore validado deve ser usado para se avaliar o risco de sangramento do paciente; se for alto, o
paciente deverá ser acompanhado de maneira mais estrita. Consulte Novo episódio de fibrilação atrial .

Forame oval patente (FOP)

A ocorrência isolada de forame oval patente (FOP) provavelmente pode ser tratada somente com terapia
antiagregante plaquetária. Diretrizes da American Academy of Neurology indicam que as evidências são
insuficientes para estabelecer se a anticoagulação é equivalente ou superior à terapia antiagregante
plaquetária para pacientes com FOP.[102] Pacientes com acidente vascular cerebral (AVC) criptogênico
podem permanecer em tratamento antiplaquetário enquanto são tomadas decisões relativas ao
fechamento do FOP.[35] A AHA recomenda que o fechamento do FOP seja considerado para pacientes
com AVC não lacunar, principalmente aqueles com 18-60 anos de idade que apresentam características
de alto risco, como aneurisma do septo atrial e derivações maiores.[21] As evidências específicas de
AIT são escassas, pois os pacientes com AIT foram excluídos da maioria dos ensaios clínicos sobre
fechamento de FOP.[103] A Society for Cardiovascular Angiography and Interventions não recomenda
o fechamento do FOP em pacientes com AIT sem AVC associado a FOP prévio, mas afirma que o
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fechamento pode ser considerado em pacientes com AITs recorrentes de alta probabilidade que atribuem
alto valor aos benefícios incertos do fechamento e baixo valor aos potenciais riscos procedimentais.[104]

Quando considerar a terapia combinada

A terapia combinada (anticoagulante e terapia antiagregante plaquetária) é recomendada em pacientes
com valva mitral mecânica e história de AVC isquêmico ou AIT antes da substituição da valva para
reduzir o risco de trombose e AVC atual ou AIT.[21] A terapia combinada de rotina não é recomendada
para AITs cardioembólicos decorrentes de fibrilação atrial ou valvopatia reumática.[21] [105] Uma
metanálise não encontrou nenhum benefício adicional na terapia combinada em comparação com a
anticoagulação isolada.[106]

A heparina de baixa dose ou a heparina de baixo peso molecular (HBPM) diminui a recorrência precoce
de AVCs após um AVC agudo, mas aumenta o risco de hemorragia intracraniana e, portanto, não é
recomendada.[44][107] O tratamento de ponte (ou seja, tratamento após o início do AVC até o início da
anticoagulação por via oral) usando HBPM não é recomendado pela maioria das diretrizes, pois o nível
de evidências de suporte é baixo. Alguns estudos observacionais sugeriram desfecho mais desaforáveis
(por exemplo, recorrência isquêmica precoce e transformação hemorrágica) em pacientes tratados com
HBPM antes da terapia com anticoagulante oral.[108] [109]

Terapia com estatina para pacientes com AIT
A terapia com estatinas fornece benefícios agudamente após a isquemia cerebrovascular. O tratamento
com estatina não deve ser iniciado imediatamente. Há um consenso de que é seguro iniciar as estatinas
após 48 horas.[43] O tratamento com estatina deve ser mantido em indivíduos que já fazem uso de
estatinas.[43] Um grande estudo randomizado entre pessoas com AVC ou AIT nos 6 meses anteriores,
descobriu que altas doses de atorvastatina reduziram o risco absoluto de segundo AVC nos 5 anos
seguintes em 2.2% em comparação com o placebo.[110]

As diretrizes recomendam:[71]

• Terapia com estatinas em alta intensidade para todos os pacientes com AIT e idade ≤75 anos.
• A terapia com estatinas em intensidade moderada ou alta intensidade é aceitável para pacientes

com idade >75 anos com AIT, após avaliação do potencial de redução de risco, efeitos adversos e
interações medicamentosas, bem como da fragilidade e das preferências do paciente.

A intensidade da terapia com estatinas é definida da seguinte forma:[71]

• Alta intensidade: normalmente, a dose diária reduz o colesterol de lipoproteína de baixa densidade
(LDL) em ≥50%.

• Intensidade moderada: normalmente, a dose diária reduz o colesterol LDL em 30% a 49%.
• Baixa intensidade: normalmente, a dose diária reduz o colesterol LDL em <30%.

Em pacientes com AVC isquêmico ou AIT e doença aterosclerótica (intracraniana, carótida, aórtica
ou coronária), terapia hipolipemiante com estatina, com ou sem ezetimiba, para atingir o colesterol de
lipoproteína de baixa densidade (colesterol LDL) de <70 mg/dL (<1.81 mmol/L) é recomendada para
reduzir o risco de eventos cardiovasculares graves.[21] [23] Há evidências de que a taxa de eventos
cardiovasculares recorrentes ou AVC é menor em pacientes cujo colesterol LDL é controlado para <70
mg/dL(<1.81 mmol/L), em comparação com aqueles com colesterol LDL entre 90 mg/dL (2.33 mmol/L) e
110 mg/dL (2.85 mmol/L).[111]
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As diretrizes indicam que pode ser aceitável adicionar ezetimiba para pacientes com doença
cardiovascular (DCV) aterosclerótica clínica que ainda apresentem colesterol LDL ≥70 mg/dL (≥1.8
mmol/L) em terapia com dose máxima tolerada de estatinas.[112]  [The BMJ: PCSK9 inhibitors and
ezetimibe for the reduction of cardiovascular events: a clinical practice guideline with risk-stratified
recommendations] (https://www.bmj.com/content/377/bmj-2021-069066)

A terapia com estatinas tem a base mais sólida de evidências quanto à redução do risco de AVC,
mas o tratamento com ácido nicotínico e fibratos (por exemplo, genfibrozila) pode baixar ligeiramente
o colesterol LDL em pacientes com triglicerídeos normais. As estatinas podem ser úteis em alguns
pacientes com hipertrigliceridemia grave.[71]

Uma base de evidências robusta dá suporte ao uso de inibidor da pró-proteína convertase subtilisina/
kexina tipo 9 (PCSK9) (por exemplo, evolocumabe, alirocumabe) em pacientes com AVC isquêmico
ou AIT e doença aterosclerótica (intracraniana, carótida, aórtica ou coronariana) que podem não ser
elegíveis para outros medicamentos hipolipemiantes ou aqueles que não alcançam as metas lipídicas
com terapias mais tradicionais (por exemplo, estatinas ou ezetimiba).[113] [114]  [The BMJ: PCSK9
inhibitors and ezetimibe for the reduction of cardiovascular events: a clinical practice guideline with
risk-stratified recommendations] (https://www.bmj.com/content/377/bmj-2021-069066)   Os inibidores
da PCSK9 reduzem o colesterol LDL. O evolocumabe e o alirocumabe foram aprovados pela FDA
para a redução do colesterol LDL nos pacientes que não alcançam as metas de colesterol LDL de
maneira isolada ou em combinação com outras terapias hipolipemiantes.[21] [114] A AHA recomenda
evolocumabe ou alirocumabe para pacientes de risco muito alto, incluindo aqueles com história de
múltiplos eventos importantes de DCVA ou um evento importante de DCVA e múltiplas condições de alto
risco (por exemplo, idade ≥65 anos; hipercolesterolemia familiar heterozigótica; história de cirurgia de
revascularização da artéria coronária ou intervenção coronária percutânea fora dos eventos importantes
de DCVA; diabetes; hipertensão; doença renal crônica; ou tabagismo atual).[21] O alirocumabe
reduziu significativamente os níveis de colesterol LDL em pacientes com hipercolesterolemia familiar
heterozigótica que receberam terapia com estatina na dose máxima tolerada.[115] Em um ensaio clínico
multicêntrico, randomizado, duplo cego, controlado por placebo realizado em pacientes com síndrome
coronariana aguda prévia e que recebiam terapia com estatina de alta intensidade, o risco de eventos
cardiovasculares isquêmicos recorrentes foi menor entre aqueles que receberam alirocumabe que entre
aqueles que receberam placebo.[116]

Em pacientes com hipertrigliceridemia grave (ou seja, triglicerídeos em jejum ≥500 mg/dL [≥5.7 mmol/
L]), é razoável identificar e abordar as causas da hipertrigliceridemia. Se os triglicerídeos estiverem
persistentemente elevados ou aumentando, é recomendável reduzir ainda mais os triglicerídeos para
reduzir o risco de eventos de DCVA. Isso pode ser alcançado através da implementação de uma dieta
hipogordurosa rigorosa, evitando carboidratos refinados e bebidas alcoólicas e consumo de ácidos
graxos ômega-3; se necessário, a terapia com fibrato pode ser usada para prevenir a pancreatite
aguda.[21]

Em pacientes com AIT e hiperlipidemia, a adesão a mudanças no estilo de vida e os efeitos dos
medicamentos para redução do colesterol LDL devem ser avaliados pela medição de lipídios em jejum
e indicadores de segurança apropriados 4 a 12 semanas após o início das estatinas ou 4 a 12 semanas
após qualquer ajuste na dose e, posteriormente, a cada 3 a 12 meses, com base na necessidade
individual.[21]
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Terapia com anti-hipertensivo para pacientes com AIT
O controle da pressão arterial (PA) crônica resulta em 30% a 40% de redução no risco de AVC.[21]
 Diuréticos, antagonistas do receptor de angiotensina II e IECAs reduzem efetivamente o risco de AVC,
mas ainda não foi determinado o agente ou a combinação ideal.[21] A redução da PA em longo prazo até
atingir as metas de prevenção secundária é claramente benéfica para a prevenção de AVCs.[39]

A redução da PA parece reduzir as taxas de um segundo AVC sem limitação de benefício.

Os pacientes com hipertensão tratada previamente devem iniciar um novo tratamento anti-hipertensivo
após os primeiros dias do evento índice.[39] Pacientes sem tratamento prévio para hipertensão que
apresentam um AIT e têm PA estabelecida ≥140/90 mmHg devem receber prescrição de tratamento anti-
hipertensivo alguns dias após o evento índice, de preferência em parceria com um médico de atenção
primária.[13] [39]

Aconselha-se cautela na redução da PA em pacientes com estenose carotídea grave para evitar
hipoperfusão cerebral antes da revascularização carotídea.[117]

As diretrizes da AHA/ASA recomendam uma meta de PA no consultório de <130/80 mmHg para a
maioria dos pacientes para reduzir o risco de AVC recorrente e eventos vasculares.[21] A American
Academy of Neurology recomenda uma meta de PA de longo prazo <140/90 mmHg nos pacientes com
estenose arterial aterosclerótica intracraniana sintomática.[23]

Os esquemas de medicação devem ser individualizados para levar em consideração as comorbidades
do paciente, a classe farmacológica do agente e a preferência do paciente.[21] [23] [39]

Mudanças no estilo de vida, incluindo restrição de sal, perda de peso, dieta saudável, atividade física e
consumo limitado de bebidas alcoólicas, são consideradas intervenções razoáveis para a maioria das
pessoas com PA acima do normal.[39]

AIT com estenose de uma artéria intracraniana principal
Em pacientes com AVC ou AIT (dentro de 30 dias) atribuível a estenose grave (70% a 99%) de uma
artéria intracraniana principal (ou seja, na distribuição d carótida intracraniana, vertebral intradural,
basilar e artéria cerebral anterior/média/posterior), a adição de clopidogrel à aspirina por até 90
dias é razoável para reduzir ainda mais o risco de AVC recorrente em pacientes com baixo risco de
transformação hemorrágica.[21] [23]

O esquema de terapia antiagregante plaquetária dupla de ticagrelor associado a aspirina foi aprovado
pela FDA para reduzir o risco de AVC em pacientes com AVC isquêmico agudo com escore NIHSS ≤5 ou
AIT de alto risco. A escolha de adicionar ticagrelor ou clopidogrel à aspirina deve ser baseada em fatores
do paciente (por exemplo, adesão ao medicamento e frequência da dose).[21]

Em pacientes com AVC menor ou AIT de alto risco em 24 horas e estenose concomitante ipsilateral
>30% de uma artéria intracraniana principal, a adição de ticagrelor à aspirina por até 30 dias pode ser
considerada para reduzir ainda mais o risco de AVC recorrente.[21]

Na Europa, um pedido à EMA para alterar a autorização de comercialização do ticagrelor para incluir
a prevenção de AVC em adultos que tiveram AVC isquêmico leve a moderado ou AIT de alto risco foi
suspenso em dezembro de 2021. Com base nos dados de estudos e na resposta da empresa às suas
perguntas, a EMA expressou preocupação de que os benefícios do tratamento de curto prazo com
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ticagrelor associado à aspirina na prevenção de AVC nesses pacientes não superam claramente os
riscos de sangramentos fatal e não fatal.

Em pacientes com AIT causado por 50% a 69% de estenose de uma artéria intracraniana principal, a
aspirina é preferencialmente recomendada em relação à varfarina para reduzir o risco de AVC isquêmico
recorrente e morte vascular.[21]

A angioplastia percutânea ou a colocação de stent para a prevenção de AVC na estenose intracraniana
sintomática moderada (50% a 69%), ou como tratamento inicial para AVC na estenose intracraniana
sintomática grave (70% a 99%) não é recomendada. Para pacientes com AVC decorrente de estenose
intracraniana da circulação anterior, o bypass extracraniano-intracraniano (EC/IC) direto e indireto não é
recomendado.[23]

Pacientes com estenose da carótida extracraniana
Em pacientes com AIT ou AVC não incapacitante nos últimos 6 meses e estenose da artéria carótida
ipsilateral grave (70% a 99%), a endarterectomia carotídea é recomendada para reduzir o risco de
AVC futuro, desde que a morbidade perioperatória e o risco de mortalidade seja estimado em <6%.[21]
[118] O encaminhamento para endarterectomia de carótida é adequado contanto que o paciente esteja
neurologicamente estável, preferencialmente com a realização da cirurgia dentro de 2 semanas após o
evento.[21] [32][43]

Em pacientes com estenose da carótida sintomática (ou seja, AIT ou AVC não incapacitante), a
colocação de stent na artéria carótida é preferível à endarterectomia carotídea se o grau de estenose for
entre 50% e 69% por angiografia digital por subtração. Isso é adequado apenas se o risco perioperatório
de morbidade e de mortalidade for <6%.

Em pacientes com AIT recente ou AVC isquêmico e estenose da artéria carótida ipsilateral moderada
(50% a 69%), conforme documentada por exame de imagem por cateter ou não invasivo, a
endarterectomia carotídea é recomendada para reduzir o risco de AVC futuro, dependendo de fatores
específicos do paciente, como idade, sexo e comorbidades, desde que o risco de morbidade e
mortalidade perioperatória seja estimado em <6%.[21]

O tratamento endovascular para estenose intracraniana não tem demonstrado ser melhor que a terapia
medicamentosa agressiva.[21] [119] [120]

Otimização do controle glicêmico em pacientes com AIT
Para pacientes diabéticos com AIT, devem-se seguir as orientações existentes para o controle de glicose.
Uma meta de hemoglobina A1c (HbA1c) <53 mmol/mol (<7%) é recomendada para a maioria dos
pacientes.[21]

Mudança do estilo de vida em pacientes com AIT
• Pacientes com AIT que fumam são fortemente aconselhados a parar de fumar. Recomenda-

se aconselhamento com ou sem terapia medicamentosa (reposição de nicotina, bupropiona
ou vareniclina) para auxiliar no abandono do hábito de fumar para reduzir o risco de AVC
recorrente.[21] A evitação da fumaça ambiental (passiva) do tabaco também é recomendada.[21]

• Os pacientes com AIT que bebem >2 doses de bebida alcoólica por dia (homens) ou >1 dose de
bebida alcoólica por dia (mulheres) devem ser aconselhados a eliminar ou reduzir o consumo de
álcool para reduzir o risco de AVC.[21]
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• Em pacientes com sobrepeso ou obesidade, a perda de peso é recomendada.[21] Em pacientes
obesos, o encaminhamento a um programa de modificação de estilo de vida comportamental,
multicomponentes e intensivo é recomendado para alcançar a perda de peso sustentada.[21]

• Em pacientes com AVC ou AIT que são capazes e estão dispostos a aumentar a atividade física,
participar de uma aula de exercícios que inclua aconselhamento para mudar o comportamento
em relação a atividade física pode ser benéfico para reduzir os fatores de risco cardiometabólicos
e aumentar a participação na atividade física durante períodos de lazer.[21] Todos os pacientes
que tiveram um AVC isquêmico ou AIT que forem capazes de realizar exercícios físicos devem
ser fortemente aconselhados a participar de atividades aeróbicas de intensidade moderada por
um mínimo de 10 minutos 4 vezes por semana, ou atividade aeróbica de intensidade vigorosa por
um mínimo de 20 minutos duas vezes por semana.[21] Quando isso não for possível, as metas de
atividade física do paciente devem ser personalizadas de acordo com sua tolerância ao exercício,
estágio de recuperação, ambiente, apoio social disponível, preferências de atividade física e
incapacidades, limitações de atividade e restrições de participação específicas. Para aqueles que
ficam sentados por longos períodos ininterruptos durante o dia, pode ser razoável interromper o
tempo de sedentarismo com intervalos tão curtos quanto 3 minutos de manter-se em pé ou realizar
exercícios leves a cada 30 minutos para sua saúde cardiovascular.[21]

• É razoável aconselhar os indivíduos a seguir uma dieta do tipo mediterrâneo, geralmente com
ênfase em gorduras monoinsaturadas, alimentos à base de plantas e consumo de peixe, com
grandes quantidades de azeite extravirgem ou nozes, em preferência à uma dieta hipogordurosa,
para reduzir o risco de AVC recorrente.[21] Para os pacientes com AVC e hipertensão que não
estiverem restringindo sua ingestão alimentar de sódio, é razoável recomendar que os indivíduos
reduzam sua ingestão de sódio em pelo menos 1 g/dia (2.5 g/dia de sal) para reduzir o risco de
eventos de doenças cardiovasculares (incluindo AVC).[21] A adesão ao padrão alimentar MIND
(Mediterranean-DASH Intervention for Neurodegenerative Delay) pode ser útil para a prevenção
secundária.[121]
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Visão geral do algoritmo de tratamento
Observe que as formulações/vias e doses podem diferir entre nomes e marcas de medicamentos,
formulários de medicamentos ou localidades. As recomendações de tratamento são específicas para os
grupos de pacientes: consulte o aviso legal

Aguda ( Resumo )
AIT de pequenos vasos

1a. terapia antiagregante plaquetária

associado a estatina

adjunta ezetimiba

adjunta inibidor da pró-proteína convertase
subtilisina/kexin tipo 9 (PCSK9)

com hipertensão associado a mudanças no estilo de vida com ou sem
terapia anti-hipertensiva

com ≥50% de estenose da
carótida

associado a endarterectomia ou endoprótese de
carótida

com estilo de vida não
ideal

associado a mudanças no estilo de vida

AIT cardioembólico

1a. anticoagulação

associado a estatina

adjunta ezetimiba

adjunta inibidor da pró-proteína convertase
subtilisina/kexin tipo 9 (PCSK9)

2a. terapia antiagregante plaquetária

associado a estatina

adjunta ezetimiba

adjunta inibidor da pró-proteína convertase
subtilisina/kexin tipo 9 (PCSK9)

com hipertensão associado a mudanças no estilo de vida com ou sem
terapia anti-hipertensiva

com estilo de vida não
ideal

associado a mudanças no estilo de vida

estenose de uma artéria
intracraniana principal

1a. terapia antiagregante plaquetária

associado a estatina

adjunta ezetimiba

Tratam
ento

Este PDF do tópico do BMJ Best Practice é baseado na versão da
web que foi atualizada pela última vez em: Mar 07, 2024resistente.

Os tópicos do BMJ Best Practice são atualizados regularmente, e a versão mais recente dos tópicos pode
ser encontrada em bestpractice.bmj.com . O uso deste conteúdo está sujeito aos nossos aviso legal (. O uso
deste conteúdo está sujeito aos nossos) . © BMJ Publishing Group Ltd 2024.Todos os direitos reservados.

37

https://bestpractice.bmj.com/info/disclaimer/
https://bestpractice.bmj.com


Ataque isquêmico transitório Tratamento
Tr

at
am

en
to

Aguda ( Resumo )
adjunta inibidor da pró-proteína convertase

subtilisina/kexin tipo 9 (PCSK9)

com hipertensão associado a mudanças no estilo de vida com ou sem
terapia anti-hipertensiva

com estilo de vida não
ideal

associado a mudanças no estilo de vida

valva mecânica ou doença reumática
cardíaca em uso de terapia
anticoagulante

1a. aspirina associada a varfarina contínua
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Algoritmo de tratamento
Observe que as formulações/vias e doses podem diferir entre nomes e marcas de medicamentos,
formulários de medicamentos ou localidades. As recomendações de tratamento são específicas para os
grupos de pacientes: consulte o aviso legal

Aguda
AIT de pequenos vasos

1a. terapia antiagregante plaquetária

Opções primárias

» aspirina: 75-300 mg por via oral uma vez
ao dia

ou

» clopidogrel: 75 mg por via oral uma vez ao
dia

ou

» aspirina: 75-300 mg por via oral uma vez
ao dia
A dose varia entre estudos e diretrizes. Às
vezes, recomenda-se uma dose de ataque.

-e-
» clopidogrel: 300-600 mg por via oral como
dose de ataque, seguidos por 75 mg uma vez
ao dia

ou

» aspirina/dipiridamol: 25 mg/200 mg por via
oral duas vezes ao dia

Opções secundárias

» aspirina: 75-300 mg por via oral uma vez
ao dia
A dose varia entre estudos e diretrizes. Às
vezes, recomenda-se uma dose de ataque.

-e-
» ticagrelor: 180 mg por via oral como dose
de ataque, seguidos por 90 mg duas vezes
ao dia

» O tratamento de escolha é uma terapia
antiagregante plaquetária.[94] A terapia
antiagregante plaquetária deve ser iniciada
nas primeiras 24 horas, depois de descartada
a possibilidade de hemorragia intracraniana.
As diretrizes da American Heart Association/
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Aguda
American Stroke Association (AHA/ASA)
recomendam aspirina, clopidogrel ou aspirina/
dipiridamol para prevenção secundária de AVC
isquêmico.[21] Em pacientes com AIT de alto
risco (escore ABCD2 ≥4), as diretrizes da AHA/
ASA recomendam que a terapia antiagregante
plaquetária dupla seja iniciada de maneira
precoce (idealmente, até 12-24 horas após
o início dos sintomas e pelo menos 7 dias
desde o início) e que seja mantida por 21 a
90 dias, seguida por terapia antiagregante
plaquetária única, para reduzir o risco de AVC
isquêmico recorrente.[21] [44] Doses de ataque
são recomendadas para terapia antiagregante
plaquetária dupla, mas não para monoterapia.
[82][83][84]

» Uma metanálise constatou que a terapia
antiagregante plaquetária dupla com clopidogrel
associado a aspirina (dentro de 24 horas após
um AIT de alto risco [ABCD2 ≥4] ou acidente
vascular cerebral isquêmico menor) reduziu
em 2% o risco absoluto de acidente vascular
cerebral subsequente em comparação com a
aspirina isolada.[92] A mortalidade por todas
as causas não diferiu entre os grupos de
tratamento; o clopidogrel associado a aspirina
foi relacionado a um pequeno aumento do
risco absoluto de sangramento extracraniano
moderado ou grave (0.2%).[92] Em uma
segunda metanálise, o risco de AVC isquêmico
recorrente em pacientes com AIT ou AVC
isquêmico agudo reduziu significativamente com
a administração em curto prazo (≤1 mês; risco
relativo [RR] 0.53, IC de 95% 0.37 a 0.78) e
médio prazo (≤3 meses; RR 0.72, IC de 95%
0.58 a 0.90) de aspirina associada a clopidogrel
em comparação com a aspirina isolada.[93]
O tratamento combinado em longo prazo (>3
meses) não reduziu o risco de AVC isquêmico
recorrente (RR 0.81, IC de 95% 0.63 a 1.04).[93]
O tratamento combinado de médio prazo (RR
2.58, IC de 95% 1.19 a 5.60) e de longo prazo
(RR 1.87, IC de 95% 1.36 a 2.56) aumentou
significativamente o risco de sangramento
importante, o que não ocorreu no tratamento
de curto prazo (RR 1.82, IC de 95% 0.91 a
3.62).[93]

» O clopidogrel é o agente de escolha para
pacientes alérgicos à aspirina.

» Aspirina/dipiridamol: uma metanálise
constatou que a aspirina/dipiridamol era
mais eficaz que a aspirina isoladamente
para a prevenção de AVC em pacientes com
AVC menor ou AIT (RR 0.77, IC de 95%
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Aguda
0.67 a 0.89; redução aproximada do risco
absoluto 2.3%).[88] No entanto, metanálises
subsequentes não demonstraram que a
aspirina/dipiridamol reduzisse significativamente
a recorrência de AVC em comparação
com a aspirina isolada em pacientes com
AVC isquémico agudo ou AIT (RR 0.64,
IC de 95% 0.37 a 1.10, P=0.11).[89] [90]
Aparentemente, a terapia dupla com
aspirina/dipiridamol não aumentou o risco de
sangramento importante.[90] O dipiridamol não
é recomendado como monoterapia.

» O esquema de terapia antiagregante
plaquetária dupla com ticagrelor associado
a aspirina foi aprovado pela Food and Drug
Administration (FDA) nos EUA para reduzir o
risco de AVC nos pacientes com AVC isquêmico
agudo com escore National Institutes of Health
Stroke Scale (NIHSS) ≤5 ou AIT de alto risco.
A escolha de adicionar ticagrelor ou clopidogrel
à aspirina deve ser baseada em fatores do
paciente (por exemplo, adesão ao medicamento,
frequência da dose).[21] Na Europa, um pedido
à European Medicines Agency (EMA) para
alterar a autorização de comercialização do
ticagrelor para incluir a prevenção de AVC
em adultos que tiveram AVC isquêmico leve
a moderado ou AIT de alto risco foi retirado
em dezembro de 2021. Com base nos dados
do estudo e na resposta da empresa às suas
perguntas, a EMA expressou preocupação
de que os benefícios do tratamento de curto
prazo com ticagrelor associado a aspirina
na prevenção de AVC nesses pacientes não
superam claramente os riscos de sangramento
fatal e não fatal. O estudo THALES de
11,016 pacientes (nenhum dos quais recebeu
trombólise ou trombectomia ou necessitou
de anticoagulação) demonstrou que, em
comparação com aspirina isolada, o tratamento
duplo com ticagrelor associado a aspirina
reduziu o risco de AVC incapacitante ou morte
em 30 dias (4.0% vs. 4.7%).[83] O sangramento
grave ocorreu com mais frequência com o
ticagrelor associado a aspirina do que com a
aspirina isolada (0.5% vs. 0.1%), incluindo em
pacientes com hemorragia intracraniana (0.4%
vs. 0.1%). Para indivíduos com AVC recente
com escore NIHSS <5, ticagrelor associado a
aspirina por 30 dias foi mais eficaz para prevenir
o AVC isquêmico recorrente que a aspirina
isolada.[83]

» Sangramentos e distúrbios gastrointestinais
são efeitos colaterais comuns a todas as
terapias antiagregantes plaquetárias.
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associado a estatina

Tratamento recomendado para TODOS os
pacientes no grupo de pacientes selecionado

Opções primárias
Estatina de alta intensidade

» atorvastatina: 40-80 mg por via oral uma
vez ao dia

ou

Estatina de alta intensidade

» rosuvastatina: 20-40 mg por via oral uma
vez ao dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» atorvastatina: 10-20 mg por via oral uma
vez ao dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» rosuvastatina: 5-10 mg por via oral uma vez
ao dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» sinvastatina: 20-40 mg por via oral uma vez
ao dia; aumento do risco de miopatia com
dose de 80 mg/dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» pravastatina: 40-80 mg por via oral uma vez
ao dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» lovastatina: 40-80 mg por via oral (liberação
imediata) uma vez ao dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» fluvastatina: 40 mg por via oral (liberação
imediata) duas vezes ao dia; 80 mg por via
oral (liberação prolongada) uma vez ao dia
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ou

Estatina de intensidade moderada

» pitavastatina: 1-4 mg por via oral uma vez
ao dia

» Demonstrou fornecer benefícios agudamente
após isquemia cerebrovascular. O tratamento
com estatina não deve ser iniciado
imediatamente. Há um consenso de que é
seguro iniciar as estatinas após 48 horas.[43] O
tratamento com estatina deve ser mantido em
indivíduos que já fazem uso de estatinas.[43]

» A terapia com estatina é recomendada
para todos pacientes com AIT, salvo
contraindicações.[71]

» As diretrizes recomendam a terapia com
estatinas em alta intensidade para todos os
pacientes com AIT e idade ≤ 75 anos, sendo a
terapia com estatinas em intensidade moderada
ou alta aceitável para pacientes com AIT e idade
>75 anos após a consideração dos benefícios,
riscos e preferências do paciente.[71]

» A intensidade da terapia com estatinas é
definida como: alta intensidade - normalmente,
a dose diária reduz o colesterol de lipoproteína
de baixa densidade (colesterol LDL) em ≥50%;
intensidade moderada - normalmente, a
dose diária reduz o colesterol LDL em 30% a
49%.[71]

» Há evidências de que a taxa de eventos
cardiovasculares recorrentes ou AVC é menor
em pacientes cujo colesterol LDL é controlado
para <70 mg/dL(<1.81 mmol/L), em comparação
com aqueles com colesterol LDL entre 90 mg/dL
(2.33 mmol/L) e 110 mg/dL (2.85 mmol/L).[111]

adjunta ezetimiba

Tratamento recomendado para ALGUNS
pacientes no grupo de pacientes selecionado

Opções primárias

» ezetimiba: 10 mg por via oral uma vez ao
dia

» Pode ser aceitável adicionar ezetimiba
para pacientes com doença cardiovascular
aterosclerótica clínica que ainda apresentem
um nível de colesterol LDL ≥70 mg/dL (≥1.8
mmol/L) em terapia com dose máxima
tolerada de estatinas.[21] [23] [112]  [The
BMJ: PCSK9 inhibitors and ezetimibe for
the reduction of cardiovascular events: a
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clinical practice guideline with risk-stratified
recommendations] (https://www.bmj.com/
content/377/bmj-2021-069066)  Há evidências
de que a taxa de eventos cardiovasculares
recorrentes ou AVC´s é menor nos pacientes
cujo colesterol LDL é controlado para <70 mg/
dL(<1.81 mmol/L), em comparação com aqueles
com colesterol LDL entre 90 mg/dL (2.33 mmol/
L) e 110 mg/dL (2.85 mmol/L).[111]

adjunta inibidor da pró-proteína convertase
subtilisina/kexin tipo 9 (PCSK9)

Tratamento recomendado para ALGUNS
pacientes no grupo de pacientes selecionado

Opções primárias

» alirocumabe: 75-150 mg por via
subcutânea a cada 2 semanas, ou 300 mg
por via subcutânea a cada 4 semanas

ou

» evolocumabe: 140 mg por via subcutânea
a cada 2 semanas; ou 420 mg por via
subcutânea uma vez ao mês

» Alirocumabe e evolocumabe estão aprovados
pela FDA para a redução do colesterol LDL de
maneira isolada ou em combinação com outras
terapias hipolipemiantes.

» A AHA recomenda alirocumabe ou
evolocumabe para pacientes de risco muito
alto, incluindo aqueles com história de múltiplos
eventos importantes de doença cardiovascular
aterosclerótica (DCVA) ou um evento importante
de DCVA e múltiplas condições de alto risco (por
exemplo, idade ≥65 anos; hipercolesterolemia
familiar heterozigótica; história de cirurgia
de revascularização da artéria coronária ou
intervenção coronária percutânea fora dos
eventos importantes de DCVA; diabetes;
hipertensão; doença renal crônica; ou tabagismo
atual).[21]

» O alirocumabe reduziu significativamente
os níveis de colesterol LDL em pacientes com
hipercolesterolemia familiar heterozigótica
que receberam terapia com estatina na dose
máxima tolerada.[115] Em um ensaio clínico
multicêntrico, randomizado, duplo cego,
controlado por placebo realizado em pacientes
com síndrome coronariana aguda prévia e
que recebiam terapia com estatina de alta
intensidade, o risco de eventos cardiovasculares
isquêmicos recorrentes foi menor entre aqueles
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que receberam alirocumabe que entre aqueles
que receberam placebo.[116]

com hipertensão associado a mudanças no estilo de vida com ou sem
terapia anti-hipertensiva

Tratamento recomendado para TODOS os
pacientes no grupo de pacientes selecionado

» Os pacientes com hipertensão tratada
previamente devem iniciar um novo tratamento
anti-hipertensivo após os primeiros dias do
evento índice.[39] Pacientes sem tratamento
prévio para hipertensão que apresentam um AIT
e têm pressão arterial (PA) estabelecida ≥140/90
mmHg devem receber prescrição de tratamento
anti-hipertensivo alguns dias após o evento
índice, de preferência em parceria com um
médico de atenção primária.[13] [39] Aconselha-
se cautela na redução da PA em pacientes
com estenose carotídea grave para evitar
hipoperfusão cerebral antes da revascularização
carotídea.[117]

» As diretrizes da American Heart Association
e da American Stroke Association (AHA/ASA)
recomendam uma meta de PA no consultório de
<130/80 mmHg para a maioria dos pacientes
para reduzir o risco de AVC recorrente e
eventos vasculares.[21] A American Academy
of Neurology recomenda uma meta de PA de
longo prazo <140/90 mmHg nos pacientes com
estenose arterial aterosclerótica intracraniana
sintomática.[23] Os esquemas de medicação
devem ser individualizados para levar em
consideração as comorbidades do paciente, a
classe farmacológica do agente e a preferência
do paciente.[21] [23] [39]

» Mudanças no estilo de vida, incluindo restrição
de sal, perda de peso, dieta saudável, atividade
física e consumo limitado de bebidas alcoólicas,
são consideradas intervenções razoáveis
para a maioria das pessoas com PA acima do
normal.[39]

com ≥50% de estenose da
carótida

associado a endarterectomia ou endoprótese de
carótida

Tratamento recomendado para TODOS os
pacientes no grupo de pacientes selecionado

» Em pacientes com AIT ou AVC não
incapacitante nos últimos 6 meses e estenose
da artéria carótida ipsilateral grave (70% a 99%),
a endarterectomia carotídea é recomendada
para reduzir o risco de AVC futuro, desde
que a morbidade perioperatória e o risco de
mortalidade seja estimado em <6%.[21] [118]
O encaminhamento para endarterectomia
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de carótida é adequado contanto que o
paciente esteja neurologicamente estável,
preferencialmente com a realização da cirurgia
dentro de 2 semanas após o evento.[21] [32][43]

» Em pacientes com estenose da carótida
sintomática (ou seja, AIT ou AVC não
incapacitante), a colocação de stent na artéria
carótida é preferível à endarterectomia carotídea
se o grau de estenose for entre 50% e 69%
por angiografia digital por subtração. Isso é
adequado apenas se o risco perioperatório de
morbidade e de mortalidade for <6%.

» Em pacientes com AIT recente ou AVC
isquêmico e estenose da artéria carótida
ipsilateral moderada (50% a 69%), conforme
documentada por exame de imagem por cateter
ou não invasivo, a endarterectomia carotídea é
recomendada para reduzir o risco de AVC futuro,
dependendo de fatores específicos do paciente,
como idade, sexo e comorbidades, desde que o
risco de morbidade e mortalidade perioperatória
seja estimado em <6%.[21]

com estilo de vida não
ideal

associado a mudanças no estilo de vida

Tratamento recomendado para TODOS os
pacientes no grupo de pacientes selecionado

» Pacientes com AIT que fumam são fortemente
aconselhados a parar de fumar. Recomenda-
se aconselhamento com ou sem terapia
medicamentosa (reposição de nicotina,
bupropiona ou vareniclina) para auxiliar no
abandono do hábito de fumar para reduzir o
risco de AVC recorrente.[21] A evitação da
fumaça ambiental (passiva) do tabaco também é
recomendada.[21]

» Os pacientes com AIT que bebem >2 doses
de bebida alcoólica por dia (homens) ou >1
dose de bebida alcoólica por dia (mulheres)
devem ser aconselhados a eliminar ou reduzir
o consumo de álcool para reduzir o risco de
AVC.[21]

» Em pacientes com sobrepeso ou obesidade,
a perda de peso é recomendada.[21] Em
pacientes obesos, o encaminhamento a um
programa de modificação de estilo de vida
comportamental, multicomponentes e intensivo
é recomendado para alcançar a perda de peso
sustentada.[21]

» Em pacientes com AVC ou AIT que são
capazes e estão dispostos a aumentar a
atividade física, participar de uma aula de
exercícios que inclua aconselhamento para
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mudar o comportamento em relação a atividade
física pode ser benéfico para reduzir os fatores
de risco cardiometabólicos e aumentar a
participação na atividade física durante períodos
de lazer.[21] Todos os pacientes que tiveram um
AVC isquêmico ou AIT que forem capazes de
realizar exercícios físicos devem ser fortemente
aconselhados a participar de atividades
aeróbicas de intensidade moderada por um
mínimo de 10 minutos 4 vezes por semana,
ou atividade aeróbica de intensidade vigorosa
por um mínimo de 20 minutos duas vezes por
semana.[21] Quando isso não for possível,
as metas de atividade física do paciente
devem ser personalizadas de acordo com sua
tolerância ao exercício, estágio de recuperação,
ambiente, apoio social disponível, preferências
de atividade física e incapacidades, limitações
de atividade e restrições de participação
específicas. Para aqueles que ficam sentados
por longos períodos ininterruptos durante o
dia, pode ser razoável interromper o tempo de
sedentarismo com intervalos tão curtos quanto
3 minutos de manter-se em pé ou realizar
exercícios leves a cada 30 minutos para sua
saúde cardiovascular.[21]

» É razoável aconselhar os indivíduos a seguir
uma dieta do tipo mediterrâneo, geralmente
com ênfase em gorduras monoinsaturadas,
alimentos à base de plantas e consumo de
peixe, com grandes quantidades de azeite
extravirgem ou nozes, em preferência à uma
dieta hipogordurosa, para reduzir o risco
de AVC recorrente.[21] Para os pacientes
com AVC e hipertensão que não estiverem
restringindo sua ingestão alimentar de sódio, é
razoável recomendar que os indivíduos reduzam
sua ingestão de sódio em pelo menos 1 g/
dia (2.5 g/dia de sal) para reduzir o risco de
eventos de doenças cardiovasculares (incluindo
AVC).[21] A adesão ao padrão alimentar
MIND (Mediterranean-DASH Intervention for
Neurodegenerative Delay) pode ser útil para a
prevenção secundária.[121]

AIT cardioembólico

1a. anticoagulação

Opções primárias

» varfarina: 2-10 mg por via oral uma vez ao
dia inicialmente, ajustar a dose de acordo
com INR
A dose inicial pode ser calculada usando-
se uma ferramenta online que leva em
conta as características dos pacientes e/ou
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informações de genótipo CYP2C9/VKORC1
(se disponível).  [Warfarin dosing] (http://
www.warfarindosing.org/Source/Home.aspx)

ou

» dabigatrana: 150 mg por via oral duas
vezes ao dia

ou

» rivaroxabana: 20 mg por via oral uma vez
ao dia

ou

» apixabana: 5 mg por via oral duas vezes ao
dia

ou

» edoxabana: 60 mg por via oral uma vez ao
dia

» O tratamento preferido é a anticoagulação O
tratamento será agudo e progressivo se houver
fatores de risco cardioembólicos irreversíveis. A
anticoagulação deve ser iniciada nas primeiras 2
semanas.[95] [96]

» Em pacientes com fibrilação atrial não valvar
e AVC ou AIT, a anticoagulação por via oral (por
exemplo, apixabana, dabigatrana, edoxabana,
rivaroxabana ou varfarina) é recomendada para
reduzir o risco de AVC recorrente, independente
de o padrão da fibrilação atrial ser paroxístico,
persistente ou permanente.[21]

» Os anticoagulantes orais de ação direta
(AODs) como apixabana, dabigatrana,
edoxabana ou rivaroxabana são recomendados
em vez de um antagonista da vitamina
K, por exemplo, varfarina, para pacientes
com AVC ou AIT e fibrilação atrial que não
apresentem estenose mitral moderada a
grave nem têm valva cardíaca mecânica.[21]
Ensaios clínicos randomizados de grande
porte mostraram que os AODs reduzem
clinicamente o risco de AVC trombótico com
menos risco de sangramento, em comparação
com antagonistas da vitamina K.[21] [97] [98]
Os AODs têm a considerável vantagem de
início rápido, dosagens previsíveis e eliminação
da necessidade de monitoramento.[99]
As desvantagens incluem maior custo do
medicamento e incapacidade de monitorar, de

48 Este PDF do tópico do BMJ Best Practice é baseado na versão da
web que foi atualizada pela última vez em: Mar 07, 2024resistente.

Os tópicos do BMJ Best Practice são atualizados regularmente, e a versão mais recente dos tópicos pode
ser encontrada em bestpractice.bmj.com . O uso deste conteúdo está sujeito aos nossos aviso legal (. O uso
deste conteúdo está sujeito aos nossos) . © BMJ Publishing Group Ltd 2024.Todos os direitos reservados.

http://www.warfarindosing.org/Source/Home.aspx
http://www.warfarindosing.org/Source/Home.aspx
https://bestpractice.bmj.com


Ataque isquêmico transitório Tratamento

Aguda
forma confiável, o efeito anticoagulante com
base no tempo de protrombina (TP), na razão
normalizada internacional (INR) ou no tempo de
tromboplastina parcial (TTP).

» Pacientes com fibrilação atrial valvar (isto é,
estenose mitral moderada a grave ou valvas
cardíacas mecânicas) devem ser tratados com
varfarina. A faixa de INR para pacientes em uso
de varfarina deve ser de 2.0 a 3.0.[21] Valvas
protéticas mecânicas mitrais requerem INR-alvo
mais alto de 3.0.[21] A terapia antiagregante
plaquetária continua sendo recomendada
em vez de varfarina em pacientes com AVC
isquêmico ou AIT e doença da valva mitral
não reumática ou aórtica nativa (por exemplo,
calcificação anular mitral ou prolapso da valva
mitral) que não apresentam fibrilação atrial ou
outra indicação para anticoagulação.[21]

» A dabigatrana é contraindicada em pacientes
com valvas cardíacas mecânicas. A apixabana,
a edoxabana e a rivaroxabana não foram
estudadas em pacientes com valvas cardíacas
protéticas, não sendo, portanto, recomendadas
nestes pacientes.

» A ocorrência isolada de forame oval patente
(FOP) provavelmente pode ser tratada somente
com terapia antiagregante plaquetária. Diretrizes
da American Academy of Neurology indicam que
as evidências são insuficientes para estabelecer
se a anticoagulação é equivalente ou superior à
terapia antiagregante plaquetária para pacientes
com FOP.[102] Pacientes com acidente vascular
cerebral (AVC) criptogênico podem permanecer
em tratamento antiplaquetário enquanto são
tomadas decisões relativas ao fechamento
do FOP.[35] A American Heart Association
(AHA) recomenda que o fechamento do
FOP seja considerado para pacientes com
AVC não lacunar, principalmente aqueles
com 18-60 anos de idade que apresentam
características de alto risco, como aneurisma
do septo atrial e derivações maiores.[21] As
evidências específicas de AIT são escassas,
pois os pacientes com AIT foram excluídos da
maioria dos ensaios clínicos sobre fechamento
de FOP.[103] A Society for Cardiovascular
Angiography and Interventions não recomenda o
fechamento do FOP em pacientes com AIT sem
AVC associado a FOP prévio, mas afirma que o
fechamento pode ser considerado em pacientes
com AITs recorrentes de alta probabilidade que
atribuem alto valor aos benefícios incertos do
fechamento e baixo valor aos potenciais riscos
procedimentais.[104]
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» A dose de dabigatrana, rivaroxabana,
apixabana e edoxabana deve ser ajustada de
acordo com o nível de comprometimento renal.

» Um escore validado deve ser usado para se
avaliar o risco de sangramento do paciente; se
for alto, o paciente deverá ser acompanhado de
maneira mais estrita. Consulte Novo episódio de
fibrilação atrial .

associado a estatina

Tratamento recomendado para TODOS os
pacientes no grupo de pacientes selecionado

Opções primárias
Estatina de alta intensidade

» atorvastatina: 40-80 mg por via oral uma
vez ao dia

ou

Estatina de alta intensidade

» rosuvastatina: 20-40 mg por via oral uma
vez ao dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» atorvastatina: 10-20 mg por via oral uma
vez ao dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» rosuvastatina: 5-10 mg por via oral uma vez
ao dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» sinvastatina: 20-40 mg por via oral uma vez
ao dia; aumento do risco de miopatia com
dose de 80 mg/dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» pravastatina: 40-80 mg por via oral uma vez
ao dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» lovastatina: lovastatina: 40-80 mg por via
oral (liberação imediata) uma vez ao dia
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ou

Estatina de intensidade moderada

» fluvastatina: 40 mg por via oral (liberação
imediata) duas vezes ao dia; 80 mg por via
oral (liberação prolongada) uma vez ao dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» pitavastatina: 1-4 mg por via oral uma vez
ao dia

» Demonstrou fornecer benefícios agudamente
após isquemia cerebrovascular. O tratamento
com estatina não deve ser iniciado
imediatamente. Há um consenso de que é
seguro iniciar as estatinas após 48 horas.[43] O
tratamento com estatina deve ser mantido em
indivíduos que já fazem uso de estatinas.[43]

» As diretrizes recomendam a terapia com
estatinas em alta intensidade para todos os
pacientes com AIT e idade ≤ 75 anos, sendo a
terapia com estatinas em intensidade moderada
ou alta aceitável para pacientes com AIT e idade
>75 anos após a consideração dos benefícios,
riscos e preferências do paciente.[71]

» A intensidade da terapia com estatinas é
definida como: alta intensidade - normalmente,
a dose diária reduz o colesterol de lipoproteína
de baixa densidade (colesterol LDL) em ≥50%;
intensidade moderada - normalmente, a
dose diária reduz o colesterol LDL em 30% a
49%.[71]

» Há evidências de que a taxa de eventos
cardiovasculares recorrentes ou AVC é menor
em pacientes cujo colesterol LDL é controlado
para <70 mg/dL(<1.81 mmol/L), em comparação
com aqueles com colesterol LDL entre 90 mg/dL
(2.33 mmol/L) e 110 mg/dL (2.85 mmol/L).[111]

adjunta ezetimiba

Tratamento recomendado para ALGUNS
pacientes no grupo de pacientes selecionado

Opções primárias

» ezetimiba: 10 mg por via oral uma vez ao
dia

» Pode ser aceitável adicionar ezetimiba
para pacientes com doença cardiovascular
aterosclerótica clínica concomitante que ainda
apresentem um nível de colesterol LDL ≥70
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mg/dL (≥1.8 mmol/L) em terapia com dose
máxima tolerada de estatinas.[21] [23] [112] 
[The BMJ: PCSK9 inhibitors and ezetimibe
for the reduction of cardiovascular events: a
clinical practice guideline with risk-stratified
recommendations] (https://www.bmj.com/
content/377/bmj-2021-069066)  Há evidências
de que a taxa de eventos cardiovasculares
recorrentes ou AVC´s é menor nos pacientes
cujo colesterol LDL é controlado para <70 mg/
dL(<1.81 mmol/L), em comparação com aqueles
com colesterol LDL entre 90 mg/dL (2.33 mmol/
L) e 110 mg/dL (2.85 mmol/L).[111]

adjunta inibidor da pró-proteína convertase
subtilisina/kexin tipo 9 (PCSK9)

Tratamento recomendado para ALGUNS
pacientes no grupo de pacientes selecionado

Opções primárias

» alirocumabe: 75-150 mg por via
subcutânea a cada 2 semanas, ou 300 mg
por via subcutânea a cada 4 semanas

ou

» evolocumabe: 140 mg por via subcutânea
a cada 2 semanas; ou 420 mg por via
subcutânea uma vez ao mês

» Alirocumabe e evolocumabe estão aprovados
pela Food and Drug Administration dos EUA
para a redução do colesterol LDL de maneira
isolada ou em combinação com outras terapias
hipolipemiantes.

» Pode ser razoável adicionar alirocumabe
ou evolocumabe para pacientes com doença
cardiovascular aterosclerótica (DCVA) clínica
concomitante.

» A AHA recomenda alirocumabe ou
evolocumabe para pacientes de risco muito
alto, incluindo aqueles com história de múltiplos
eventos importantes de DCVA ou um evento
importante de DCVA e múltiplas condições
de alto risco (por exemplo, idade ≥65 anos;
hipercolesterolemia familiar heterozigótica;
história de cirurgia de revascularização da
artéria coronária ou intervenção coronária
percutânea fora dos eventos importantes de
DCVA; diabetes; hipertensão; doença renal
crônica; ou tabagismo atual).[21]

» O alirocumabe reduziu significativamente
os níveis de colesterol LDL em pacientes com
hipercolesterolemia familiar heterozigótica
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que receberam terapia com estatina na dose
máxima tolerada.[115] Em um ensaio clínico
multicêntrico, randomizado, duplo cego,
controlado por placebo realizado em pacientes
com síndrome coronariana aguda prévia e
que recebiam terapia com estatina de alta
intensidade, o risco de eventos cardiovasculares
isquêmicos recorrentes foi menor entre aqueles
que receberam alirocumabe que entre aqueles
que receberam placebo.[116]

2a. terapia antiagregante plaquetária

Opções primárias

» aspirina: 300 mg por via oral uma vez ao
dia

Opções secundárias

» aspirina: 300 mg por via oral uma vez ao
dia
-e-
» clopidogrel: 75 mg por via oral uma vez ao
dia

» Aspirina ou a aspirina associada ao
clopidogrel só devem ser usados se a
anticoagulação for contraindicada.[100] A
terapia antiagregante plaquetária é inferior
à anticoagulação na prevenção de AVC em
pacientes com fibrilação atrial, mas pode ser a
única opção para pacientes com contraindicação
a anticoagulantes.[101]

» Terapia antiagregante plaquetária também é
considerada aceitável para AIT associado a um
forame oval patente (FOP).[21]

» A ocorrência isolada de forame oval patente
(FOP) provavelmente pode ser tratada somente
com terapia antiagregante plaquetária. Diretrizes
da American Academy of Neurology indicam que
as evidências são insuficientes para estabelecer
se a anticoagulação é equivalente ou superior à
terapia antiagregante plaquetária para pacientes
com FOP.[102] Pacientes com acidente vascular
cerebral (AVC) criptogênico podem permanecer
em tratamento antiplaquetário enquanto são
tomadas decisões relativas ao fechamento do
FOP.[35]

» A AHA recomenda que o fechamento do
FOP seja considerado para pacientes com
AVC não lacunar, principalmente aqueles
com 18-60 anos de idade que apresentam
características de alto risco, como aneurisma
do septo atrial e derivações maiores.[21] As
evidências específicas de AIT são escassas,
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pois os pacientes com AIT foram excluídos da
maioria dos ensaios clínicos sobre fechamento
de FOP.[103] A Society for Cardiovascular
Angiography and Interventions não recomenda o
fechamento do FOP em pacientes com AIT sem
AVC associado a FOP prévio, mas afirma que o
fechamento pode ser considerado em pacientes
com AITs recorrentes de alta probabilidade que
atribuem alto valor aos benefícios incertos do
fechamento e baixo valor aos potenciais riscos
procedimentais.[104]

» Um escore validado deve ser usado para se
avaliar o risco de sangramento do paciente; se
for alto, o paciente deverá ser acompanhado de
maneira mais estrita. Consulte Novo episódio de
fibrilação atrial .

associado a estatina

Tratamento recomendado para TODOS os
pacientes no grupo de pacientes selecionado

Opções primárias
Estatina de alta intensidade

» atorvastatina: 40-80 mg por via oral uma
vez ao dia

ou

Estatina de alta intensidade

» rosuvastatina: 20-40 mg por via oral uma
vez ao dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» atorvastatina: 10-20 mg por via oral uma
vez ao dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» rosuvastatina: 5-10 mg por via oral uma vez
ao dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» sinvastatina: 20-40 mg por via oral uma vez
ao dia; aumento do risco de miopatia com
dose de 80 mg/dia

ou

Estatina de intensidade moderada
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» pravastatina: 40-80 mg por via oral uma vez
ao dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» lovastatina: 40-80 mg por via oral (liberação
imediata) uma vez ao dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» fluvastatina: 40 mg por via oral (liberação
imediata) duas vezes ao dia; 80 mg por via
oral (liberação prolongada) uma vez ao dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» pitavastatina: 1-4 mg por via oral uma vez
ao dia

» Deve ser considerado em todos pacientes com
AIT cardioembólico com fatores de risco para
aterosclerose.[71] O tratamento com estatina
não deve ser iniciado imediatamente. Há um
consenso de que é seguro iniciar as estatinas
após 48 horas.[43] O tratamento com estatina
deve ser mantido em indivíduos que já fazem
uso de estatinas.[43]

» As diretrizes recomendam a terapia com
estatinas em alta intensidade para todos os
pacientes com AIT e idade ≤ 75 anos, sendo a
terapia com estatinas em intensidade moderada
ou alta aceitável para pacientes com AIT e idade
>75 anos após a consideração dos benefícios,
riscos e preferências do paciente.[71]

» A intensidade da terapia com estatinas é
definida como: alta intensidade - normalmente,
a dose diária reduz o colesterol LDL em ≥50%;
intensidade moderada - normalmente, a
dose diária reduz o colesterol LDL em 30% a
49%.[71]

» Há evidências de que a taxa de eventos
cardiovasculares recorrentes ou AVC é menor
em pacientes cujo colesterol LDL é controlado
para <70 mg/dL(<1.81 mmol/L), em comparação
com aqueles com colesterol LDL entre 90 mg/dL
(2.33 mmol/L) e 110 mg/dL (2.85 mmol/L).[111]

adjunta ezetimiba

Tratamento recomendado para ALGUNS
pacientes no grupo de pacientes selecionado
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Opções primárias

» ezetimiba: 10 mg por via oral uma vez ao
dia

» Pode ser aceitável adicionar ezetimiba
para pacientes com doença cardiovascular
aterosclerótica clínica concomitante que ainda
apresentem um nível de colesterol LDL ≥70
mg/dL (≥1.8 mmol/L) em terapia com dose
máxima tolerada de estatinas.[21] [23] [112] 
[The BMJ: PCSK9 inhibitors and ezetimibe
for the reduction of cardiovascular events: a
clinical practice guideline with risk-stratified
recommendations] (https://www.bmj.com/
content/377/bmj-2021-069066)  Há evidências
de que a taxa de eventos cardiovasculares
recorrentes ou AVC´s é menor nos pacientes
cujo colesterol LDL é controlado para <70 mg/
dL(<1.81 mmol/L), em comparação com aqueles
com colesterol LDL entre 90 mg/dL (2.33 mmol/
L) e 110 mg/dL (2.85 mmol/L).[111]

adjunta inibidor da pró-proteína convertase
subtilisina/kexin tipo 9 (PCSK9)

Tratamento recomendado para ALGUNS
pacientes no grupo de pacientes selecionado

Opções primárias

» alirocumabe: 75-150 mg por via
subcutânea a cada 2 semanas, ou 300 mg
por via subcutânea a cada 4 semanas

ou

» evolocumabe: 140 mg por via subcutânea
a cada 2 semanas; ou 420 mg por via
subcutânea uma vez ao mês

» Alirocumabe e evolocumabe estão aprovados
pela FDA dos EUA para a redução do colesterol
LDL de maneira isolada ou em combinação com
outras terapias hipolipemiantes.

» A AHA recomenda alirocumabe ou
evolocumabe para pacientes de risco muito
alto, incluindo aqueles com história de múltiplos
eventos importantes de DCVA ou um evento
importante de DCVA e múltiplas condições
de alto risco (por exemplo, idade ≥65 anos;
hipercolesterolemia familiar heterozigótica;
história de cirurgia de revascularização da
artéria coronária ou intervenção coronária
percutânea fora dos eventos importantes de
DCVA; diabetes; hipertensão; doença renal
crônica; ou tabagismo atual).[21]
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» O alirocumabe reduziu significativamente
os níveis de colesterol LDL em pacientes com
hipercolesterolemia familiar heterozigótica
que receberam terapia com estatina na dose
máxima tolerada.[115] Em um ensaio clínico
multicêntrico, randomizado, duplo cego,
controlado por placebo realizado em pacientes
com síndrome coronariana aguda prévia e
que recebiam terapia com estatina de alta
intensidade, o risco de eventos cardiovasculares
isquêmicos recorrentes foi menor entre aqueles
que receberam alirocumabe que entre aqueles
que receberam placebo.[116]

com hipertensão associado a mudanças no estilo de vida com ou sem
terapia anti-hipertensiva

Tratamento recomendado para TODOS os
pacientes no grupo de pacientes selecionado

» Os pacientes com hipertensão tratada
previamente devem iniciar um novo tratamento
anti-hipertensivo após os primeiros dias do
evento índice.[39] Pacientes sem tratamento
prévio para hipertensão que apresentam um
AIT e têm pressão arterial (PA) estabelecida
de 140/90 mmHg ou mais devem receber
prescrição de tratamento anti-hipertensivo
alguns dias após o evento índice, de
preferência em parceria com um médico
de atenção primária.[13] [39] Aconselha-
se cautela na redução da PA em pacientes
com estenose carotídea grave para evitar
hipoperfusão cerebral antes da revascularização
carotídea.[117]

» Mudanças no estilo de vida, incluindo restrição
de sal, perda de peso, dieta saudável, atividade
física e consumo limitado de bebidas alcoólicas,
são consideradas intervenções razoáveis
para a maioria das pessoas com PA acima do
normal.[39]

» Diuréticos, antagonistas do receptor de
angiotensina II e IECAs têm sido estudados e
mostraram-se eficazes em reduzir o risco de
AVC, mas ainda não se determinou o agente
ou a combinação ideal. Os esquemas de
medicação devem ser individualizados para
levar em consideração as comorbidades do
paciente, a classe farmacológica do agente e a
preferência do paciente.[21] [23] [39]

» A meta de nível da PA deve ser
individualizada.[21]

com estilo de vida não
ideal

associado a mudanças no estilo de vida

Tratamento recomendado para TODOS os
pacientes no grupo de pacientes selecionado
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» Pacientes com AIT que fumam são fortemente
aconselhados a parar de fumar. Recomenda-
se aconselhamento com ou sem terapia
medicamentosa (reposição de nicotina,
bupropiona ou vareniclina) para auxiliar no
abandono do hábito de fumar para reduzir o
risco de AVC recorrente.[21] A evitação da
fumaça ambiental (passiva) do tabaco também é
recomendada.[21]

» Os pacientes com AIT que bebem >2 doses
de bebida alcoólica por dia (homens) ou >1
dose de bebida alcoólica por dia (mulheres)
devem ser aconselhados a eliminar ou reduzir
o consumo de álcool para reduzir o risco de
AVC.[21]

» Em pacientes com sobrepeso ou obesidade,
a perda de peso é recomendada.[21] Em
pacientes obesos, o encaminhamento a um
programa de modificação de estilo de vida
comportamental, multicomponentes e intensivo
é recomendado para alcançar a perda de peso
sustentada.[21]

» Em pacientes com AVC ou AIT que são
capazes e estão dispostos a aumentar a
atividade física, participar de uma aula de
exercícios que inclua aconselhamento para
mudar o comportamento em relação a atividade
física pode ser benéfico para reduzir os fatores
de risco cardiometabólicos e aumentar a
participação na atividade física durante períodos
de lazer.[21] Todos os pacientes que tiveram um
AVC isquêmico ou AIT que forem capazes de
realizar exercícios físicos devem ser fortemente
aconselhados a participar de atividades
aeróbicas de intensidade moderada por um
mínimo de 10 minutos 4 vezes por semana,
ou atividade aeróbica de intensidade vigorosa
por um mínimo de 20 minutos duas vezes por
semana.[21] Quando isso não for possível,
as metas de atividade física do paciente
devem ser personalizadas de acordo com sua
tolerância ao exercício, estágio de recuperação,
ambiente, apoio social disponível, preferências
de atividade física e incapacidades, limitações
de atividade e restrições de participação
específicas. Para aqueles que ficam sentados
por longos períodos ininterruptos durante o
dia, pode ser razoável interromper o tempo de
sedentarismo com intervalos tão curtos quanto
3 minutos de manter-se em pé ou realizar
exercícios leves a cada 30 minutos para sua
saúde cardiovascular.[21]

» É razoável aconselhar os indivíduos a seguir
uma dieta do tipo mediterrâneo, geralmente
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com ênfase em gorduras monoinsaturadas,
alimentos à base de plantas e consumo de
peixe, com grandes quantidades de azeite
extravirgem ou nozes, em preferência à uma
dieta hipogordurosa, para reduzir o risco
de AVC recorrente.[21] Para os pacientes
com AVC e hipertensão que não estiverem
restringindo sua ingestão alimentar de sódio, é
razoável recomendar que os indivíduos reduzam
sua ingestão de sódio em pelo menos 1 g/
dia (2.5 g/dia de sal) para reduzir o risco de
eventos de doenças cardiovasculares (incluindo
AVC).[21] A adesão ao padrão alimentar
MIND (Mediterranean-DASH Intervention for
Neurodegenerative Delay) pode ser útil para a
prevenção secundária.[121]

estenose de uma artéria
intracraniana principal

1a. terapia antiagregante plaquetária

Opções primárias

» aspirina: 75-300 mg por via oral uma vez
ao dia
A dose varia entre estudos e diretrizes.

-e-
» clopidogrel: 75 mg por via oral uma vez ao
dia

Opções secundárias

» ticagrelor: 90 mg por via oral duas vezes ao
dia

» Em pacientes com AVC ou AIT (dentro de 30
dias) atribuível a estenose grave (70% a 99%)
de uma artéria intracraniana principal (ou seja,
na distribuição d carótida intracraniana, vertebral
intradural, basilar e artéria cerebral anterior/
média/posterior), a adição de clopidogrel à
aspirina por até 90 dias é razoável para reduzir
ainda mais o risco de AVC recorrente em
pacientes com baixo risco de transformação
hemorrágica.[21] [23]

» O esquema de terapia antiagregante
plaquetária dupla com ticagrelor associado
a aspirina foi aprovado pela Food and Drug
Administration (FDA) nos EUA para reduzir o
risco de AVC nos pacientes com AVC isquêmico
agudo com escore National Institutes of Health
Stroke Scale (NIHSS) ≤5 ou AIT de alto risco.
A escolha de adicionar ticagrelor ou clopidogrel
à aspirina deve ser baseada em fatores do
paciente (por exemplo, adesão ao medicamento,
frequência da dose).[21] Em pacientes com
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AVC menor ou AIT de alto risco em 24 horas
e estenose concomitante ipsilateral >30% de
uma artéria intracraniana principal, a adição de
ticagrelor à aspirina por até 30 dias pode ser
considerada para reduzir ainda mais o risco de
AVC recorrente.[21] Na Europa, um pedido à
European Medicines Agency (EMA) para alterar
a autorização de comercialização do ticagrelor
para incluir a prevenção de AVC em adultos
que tiveram AVC isquêmico leve a moderado
ou AIT de alto risco foi retirado em dezembro
de 2021. Com base nos dados de estudos e na
resposta da empresa às suas perguntas, a EMA
expressou preocupação de que os benefícios
do tratamento de curto prazo com ticagrelor
associado à aspirina na prevenção de AVC
nesses pacientes não superam claramente os
riscos de sangramentos fatal e não fatal.

» Em pacientes com AIT causado por 50% a
69% de estenose de uma artéria intracraniana
principal, a aspirina é preferencialmente
recomendada em relação à varfarina para
reduzir o risco de AVC isquêmico recorrente e
morte vascular.[21]

associado a estatina

Tratamento recomendado para TODOS os
pacientes no grupo de pacientes selecionado

Opções primárias
Estatina de alta intensidade

» atorvastatina: 40-80 mg por via oral uma
vez ao dia

ou

Estatina de alta intensidade

» rosuvastatina: 20-40 mg por via oral uma
vez ao dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» atorvastatina: 10-20 mg por via oral uma
vez ao dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» rosuvastatina: 5-10 mg por via oral uma vez
ao dia

ou

Estatina de intensidade moderada
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» sinvastatina: 20-40 mg por via oral uma vez
ao dia; aumento do risco de miopatia com
dose de 80 mg/dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» pravastatina: 40-80 mg por via oral uma vez
ao dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» lovastatina: 40-80 mg por via oral (liberação
imediata) uma vez ao dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» fluvastatina: 40 mg por via oral (liberação
imediata) duas vezes ao dia; 80 mg por via
oral (liberação prolongada) uma vez ao dia

ou

Estatina de intensidade moderada

» pitavastatina: 1-4 mg por via oral uma vez
ao dia

» Demonstrou fornecer benefícios agudamente
após isquemia cerebrovascular. Uma metanálise
demonstrou que a prescrição de estatina
no início do AVC está associada à redução
da mortalidade e melhora do desfecho
funcional.[122] No entanto, a orientação do
Reino Unido recomenda que as estatinas
devem ser iniciadas somente após 48 horas.
O tratamento com estatina deve ser mantido
em pessoas com AVC agudo que já estão
recebendo estatinas.[43]

» A terapia com estatina é recomendada
para todos pacientes com AIT, salvo
contraindicações.[71]

» As diretrizes recomendam a terapia com
estatinas em alta intensidade para todos os
pacientes com AIT e idade ≤ 75 anos, sendo a
terapia com estatinas em intensidade moderada
ou alta aceitável para pacientes com AIT e idade
>75 anos após a consideração dos benefícios,
riscos e preferências do paciente.[71]

» A intensidade da terapia com estatinas é
definida como: alta intensidade - normalmente,
a dose diária reduz o colesterol de lipoproteína
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de baixa densidade (colesterol LDL) em ≥50%;
intensidade moderada - normalmente, a
dose diária reduz o colesterol LDL em 30% a
49%.[71]

» Há evidências de que a taxa de eventos
cardiovasculares recorrentes ou AVC é menor
em pacientes cujo colesterol LDL é controlado
para <70 mg/dL(<1.81 mmol/L), em comparação
com aqueles com colesterol LDL entre 90 mg/dL
(2.33 mmol/L) e 110 mg/dL (2.85 mmol/L).[111]

adjunta ezetimiba

Tratamento recomendado para ALGUNS
pacientes no grupo de pacientes selecionado

Opções primárias

» ezetimiba: 10 mg por via oral uma vez ao
dia

» Pode ser aceitável adicionar ezetimiba
para pacientes com doença cardiovascular
aterosclerótica clínica que ainda apresentem
um nível de colesterol LDL ≥70 mg/dL (≥1.8
mmol/L) em terapia com dose máxima
tolerada de estatinas.[21] [23] [112]  [The
BMJ: PCSK9 inhibitors and ezetimibe for
the reduction of cardiovascular events: a
clinical practice guideline with risk-stratified
recommendations] (https://www.bmj.com/
content/377/bmj-2021-069066)  Há evidências
de que a taxa de eventos cardiovasculares
recorrentes ou AVC´s é menor nos pacientes
cujo colesterol LDL é controlado para <70 mg/
dL(<1.81 mmol/L), em comparação com aqueles
com colesterol LDL entre 90 mg/dL (2.33 mmol/
L) e 110 mg/dL (2.85 mmol/L).[111]

adjunta inibidor da pró-proteína convertase
subtilisina/kexin tipo 9 (PCSK9)

Tratamento recomendado para ALGUNS
pacientes no grupo de pacientes selecionado

Opções primárias

» alirocumabe: 75-150 mg por via
subcutânea a cada 2 semanas, ou 300 mg
por via subcutânea a cada 4 semanas

ou

» evolocumabe: 140 mg por via subcutânea
a cada 2 semanas; ou 420 mg por via
subcutânea uma vez ao mês

» Alirocumabe e evolocumabe estão aprovados
pela FDA dos EUA para a redução do colesterol

62 Este PDF do tópico do BMJ Best Practice é baseado na versão da
web que foi atualizada pela última vez em: Mar 07, 2024resistente.

Os tópicos do BMJ Best Practice são atualizados regularmente, e a versão mais recente dos tópicos pode
ser encontrada em bestpractice.bmj.com . O uso deste conteúdo está sujeito aos nossos aviso legal (. O uso
deste conteúdo está sujeito aos nossos) . © BMJ Publishing Group Ltd 2024.Todos os direitos reservados.

https://www.bmj.com/content/377/bmj-2021-069066
https://www.bmj.com/content/377/bmj-2021-069066
https://www.bmj.com/content/377/bmj-2021-069066
https://www.bmj.com/content/377/bmj-2021-069066
https://www.bmj.com/content/377/bmj-2021-069066
https://www.bmj.com/content/377/bmj-2021-069066
https://bestpractice.bmj.com


Ataque isquêmico transitório Tratamento

Aguda
LDL de maneira isolada ou em combinação com
outras terapias hipolipemiantes.

» A American Heart Association (AHA)
recomenda alirocumabe ou evolocumabe para
pacientes de risco muito alto, incluindo aqueles
com história de múltiplos eventos importantes de
doença cardiovascular aterosclerótica (DCVA)
ou um evento importante de DCVA e múltiplas
condições de alto risco (por exemplo, idade ≥65
anos; hipercolesterolemia familiar heterozigótica;
história de cirurgia de revascularização da
artéria coronária ou intervenção coronária
percutânea fora dos eventos importantes de
DCVA; diabetes; hipertensão; doença renal
crônica; ou tabagismo atual).[21]

» O alirocumabe reduziu significativamente
os níveis de colesterol LDL em pacientes com
hipercolesterolemia familiar heterozigótica
que receberam terapia com estatina na dose
máxima tolerada.[115] Em um ensaio clínico
multicêntrico, randomizado, duplo cego,
controlado por placebo realizado em pacientes
com síndrome coronariana aguda prévia e
que recebiam terapia com estatina de alta
intensidade, o risco de eventos cardiovasculares
isquêmicos recorrentes foi menor entre aqueles
que receberam alirocumabe que entre aqueles
que receberam placebo.[116]

com hipertensão associado a mudanças no estilo de vida com ou sem
terapia anti-hipertensiva

Tratamento recomendado para TODOS os
pacientes no grupo de pacientes selecionado

» Os pacientes com hipertensão tratada
previamente devem iniciar um novo tratamento
anti-hipertensivo após os primeiros dias do
evento índice.[39] Pacientes sem tratamento
prévio para hipertensão que apresentam um
AIT e têm pressão arterial (PA) estabelecida
de 140/90 mmHg ou mais devem receber
prescrição de tratamento anti-hipertensivo
alguns dias após o evento índice, de
preferência em parceria com um médico
de atenção primária.[13] [39] Aconselha-
se cautela na redução da PA em pacientes
com estenose carotídea grave para evitar
hipoperfusão cerebral antes da revascularização
carotídea.[117]

» Mudanças no estilo de vida, incluindo restrição
de sal, perda de peso, dieta saudável, atividade
física e consumo limitado de bebidas alcoólicas,
são consideradas intervenções razoáveis
para a maioria das pessoas com PA acima do
normal.[39]
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» Diuréticos, antagonistas do receptor de
angiotensina II e IECAs têm sido estudados e
mostraram-se eficazes em reduzir o risco de
AVC, mas ainda não se determinou o agente
ou a combinação ideal. Os esquemas de
medicação devem ser individualizados para
levar em consideração as comorbidades do
paciente, a classe farmacológica do agente e a
preferência do paciente.[21] [23] [39]

» A meta de nível da PA deve ser
individualizada.[21] As diretrizes da American
Heart Association e da American Stroke
Association recomendam uma meta de PA no
consultório de <130/80 mmHg para a maioria
dos pacientes para reduzir o risco de AVC
recorrente e eventos vasculares.[21]

com estilo de vida não
ideal

associado a mudanças no estilo de vida

Tratamento recomendado para TODOS os
pacientes no grupo de pacientes selecionado

» Pacientes com AIT que fumam são fortemente
aconselhados a parar de fumar. Recomenda-
se aconselhamento com ou sem terapia
medicamentosa (reposição de nicotina,
bupropiona ou vareniclina) para auxiliar no
abandono do hábito de fumar para reduzir o
risco de AVC recorrente.[21] A evitação da
fumaça ambiental (passiva) do tabaco também é
recomendada.[21]

» Os pacientes com AIT que bebem >2 doses
de bebida alcoólica por dia (homens) ou >1
dose de bebida alcoólica por dia (mulheres)
devem ser aconselhados a eliminar ou reduzir
o consumo de álcool para reduzir o risco de
AVC.[21]

» Em pacientes com sobrepeso ou obesidade,
a perda de peso é recomendada.[21] Em
pacientes obesos, o encaminhamento a um
programa de modificação de estilo de vida
comportamental, multicomponentes e intensivo
é recomendado para alcançar a perda de peso
sustentada.[21]

» Em pacientes com AVC ou AIT que são
capazes e estão dispostos a aumentar a
atividade física, participar de uma aula de
exercícios que inclua aconselhamento para
mudar o comportamento em relação a atividade
física pode ser benéfico para reduzir os fatores
de risco cardiometabólicos e aumentar a
participação na atividade física durante períodos
de lazer.[21] Todos os pacientes que tiveram um
AVC isquêmico ou AIT que forem capazes de
realizar exercícios físicos devem ser fortemente
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aconselhados a participar de atividades
aeróbicas de intensidade moderada por um
mínimo de 10 minutos 4 vezes por semana,
ou atividade aeróbica de intensidade vigorosa
por um mínimo de 20 minutos duas vezes por
semana.[21] Quando isso não for possível,
as metas de atividade física do paciente
devem ser personalizadas de acordo com sua
tolerância ao exercício, estágio de recuperação,
ambiente, apoio social disponível, preferências
de atividade física e incapacidades, limitações
de atividade e restrições de participação
específicas. Para aqueles que ficam sentados
por longos períodos ininterruptos durante o
dia, pode ser razoável interromper o tempo de
sedentarismo com intervalos tão curtos quanto
3 minutos de manter-se em pé ou realizar
exercícios leves a cada 30 minutos para sua
saúde cardiovascular.[21]

» É razoável aconselhar os indivíduos a seguir
uma dieta do tipo mediterrâneo, geralmente
com ênfase em gorduras monoinsaturadas,
alimentos à base de plantas e consumo de
peixe, com grandes quantidades de azeite
extravirgem ou nozes, em preferência à uma
dieta hipogordurosa, para reduzir o risco
de AVC recorrente.[21] Para os pacientes
com AVC e hipertensão que não estiverem
restringindo sua ingestão alimentar de sódio, é
razoável recomendar que os indivíduos reduzam
sua ingestão de sódio em pelo menos 1 g/
dia (2.5 g/dia de sal) para reduzir o risco de
eventos de doenças cardiovasculares (incluindo
AVC).[21] A adesão ao padrão alimentar
MIND (Mediterranean-DASH Intervention for
Neurodegenerative Delay) pode ser útil para a
prevenção secundária.[121]

valva mecânica ou doença reumática
cardíaca em uso de terapia
anticoagulante

1a. aspirina associada a varfarina contínua

Opções primárias

» varfarina: 2-10 mg por via oral uma vez ao
dia inicialmente, ajustar a dose de acordo
com INR
A dose inicial pode ser calculada usando-
se uma ferramenta online que leva em
conta as características dos pacientes e/ou
informações de genótipo CYP2C9/VKORC1
(se disponível).  [Warfarin dosing] (http://
www.warfarindosing.org/Source/Home.aspx)

-e-
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» aspirina: 75 mg por via oral uma vez ao dia

» A terapia combinada (anticoagulante e terapia
antiagregante plaquetária) é recomendada em
pacientes com valva mitral mecânica e história
de AVC isquêmico ou AIT antes da substituição
da valva para reduzir o risco de trombose e AVC
atual ou AIT.[21]

» A combinação de anticoagulante e terapia
antiagregante plaquetária de rotina não é
recomendada para AITs cardioembólicos
decorrentes de fibrilação atrial ou valvopatia
reumática.[21]

» A dabigatrana é contraindicada em pacientes
com valvas cardíacas mecânicas. A apixabana,
a edoxabana e a rivaroxabana não foram
estudadas em pacientes com valvas cardíacas
protéticas, não sendo, portanto, recomendadas
nestes pacientes.
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Novidades
Agentes neuroprotetores
Agentes neuroprotetores têm sido estudados em casos de acidente vascular cerebral (AVC) agudo, mas, até
o momento, os resultados têm sido desapontadores.[79]

Tiazolidinedionas
Uma revisão Cochrane revelou que as tiazolidinedionas, como a rosiglitazona e a pioglitazona,
provavelmente reduzem AVCs recorrentes e o total de eventos de morte cardiovascular, infarto do miocárdio
não fatal ou AVC não fatal em comparação com um placebo.[123]  A evidência sobre eventos adversos é
inconclusiva. Os estudos tiveram um número pequeno de pacientes e limitações metodológicas. Alguns
estudos incluíram pacientes com resistência insulínica ou metabolismo anormal da glicose, enquanto outros
excluíram esses pacientes. Nenhum estudo clínico especificou as porcentagens de pacientes com AIT;
portanto, a magnitude do efeito em pacientes desse grupo não está clara.[123]

Prevenção primária
A prevenção primária depende do estilo de vida e da modificação dos fatores de risco. A American Heart
Association recomenda uma meta de pressão arterial (PA) <130/80 mmHg, para adultos com risco estimado
de doença cardiovascular (DCV) arteriosclerótica em 10 anos >10%; e <140/90 mmHg, para aqueles com
menor risco.[39] A redução da pressão arterial está associada a uma redução de 30% a 40% no risco de
AVC.[40] Recomenda-se endarterectomia da carótida para estenose significativa.[22] É recomendado o
uso de anticoagulação em pacientes com fibrilação atrial com pontuações elevadas em ferramentas de
estratificação de risco, como CHADS2-Vasc, ou valvas mecânicas. As diretrizes sobre o uso de agentes
antiplaquetários variam com base na idade e no risco de sangramento do paciente. As diretrizes do
American College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA) afirmam que a aspirina em baixas
doses pode ser considerada para a prevenção primária da DCV aterosclerótica em adultos com idade
entre 40-70 anos que estão em maior risco de DCV aterosclerótica, mas não em risco aumentado de
sangramento.[41] A US Preventive Services Task Force (USPSTF) recomenda que a decisão de iniciar o
uso de aspirina em baixas doses para a prevenção primária da DCV em adultos de 40 a 59 anos com risco
de DCV de 10% ou mais em 10 anos seja individual.[42] Evidências indicam que o benefício líquido do uso
da aspirina neste grupo é pequeno. Aqueles que não apresentam aumento do risco de sangramento e estão
dispostos a tomar a aspirina em baixas doses diariamente têm maior probabilidade de se beneficiar.[42] A
relação de risco-benefício difere nos pacientes idosos. A AHA declara que a aspirina em baixas doses não
deve ser administrada de maneira rotineira para a prevenção primária da DCV aterosclerótica nos adultos
acima de 70 anos, ou a adultos de qualquer idade com risco elevado de sangramento.[41] A USPSTF
recomenda contra iniciar o uso de aspirina em baixas doses para a prevenção primária da DCV em adultos
a partir dos 60 anos de idade.[42]

Prevenção secundária
Além das mudanças no estilo de vida e alimentares, a maioria dos pacientes com AVC isquêmico ou AIT
e doença aterosclerótica (intracraniana, carótida, aórtica ou coronária) deve ser tratada com uma estatina,
com ou sem ezetimiba, para atingir o colesterol de lipoproteína de baixa densidade (colesterol LDL) de <70
mg/dL (<1.81 mmol/L) para reduzir o risco de eventos cardiovasculares graves.[21] [23]  [The BMJ: PCSK9
inhibitors and ezetimibe for the reduction of cardiovascular events: a clinical practice guideline with risk-
stratified recommendations] (https://www.bmj.com/content/377/bmj-2021-069066)

O controle da glicemia (de acordo com as diretrizes estabelecidas para o caso de todos os pacientes
diabéticos) é recomendado para pacientes diabéticos com AIT.

Os pacientes com hipertensão tratada previamente devem iniciar um novo tratamento anti-hipertensivo após
os primeiros dias do evento índice.[39] Pacientes sem tratamento prévio para hipertensão que apresentam
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um AIT e têm pressão arterial (PA) estabelecida ≥140/90 mmHg devem receber prescrição de tratamento
anti-hipertensivo alguns dias após o evento índice.[39]

As diretrizes da American Heart Association/American Stroke Association (AHA/ASA) recomendam
uma meta de PA no consultório de <130/80 mmHg para a maioria dos pacientes para reduzir o risco de
AVC recorrente e eventos vasculares.[21] A American Academy of Neurology recomenda uma meta de
PA de longo prazo <140/90 mmHg nos pacientes com estenose arterial aterosclerótica intracraniana
sintomática.[23]

Os esquemas de medicação devem ser individualizados para levar em consideração as comorbidades do
paciente, a classe farmacológica do agente e a preferência do paciente.[21] [23] [39]

Os pacientes com AIT que bebem >2 doses de bebida alcoólica por dia (homens) ou >1 dose de bebida
alcoólica por dia (mulheres) devem ser aconselhados a eliminar ou reduzir o consumo de álcool para reduzir
o risco de AVC.[21]

Pacientes com AIT que fumam são fortemente aconselhados a parar de fumar. Recomenda-se
aconselhamento com ou sem terapia medicamentosa (reposição de nicotina, bupropiona ou vareniclina)
para auxiliar no abandono do hábito de fumar para reduzir o risco de AVC recorrente.[21] A evitação da
fumaça ambiental (passiva) do tabaco também é recomendada.[21]

Em pacientes com sobrepeso ou obesidade, a perda de peso é recomendada.[21] Em pacientes obesos,
o encaminhamento a um programa de modificação de estilo de vida comportamental, multicomponentes e
intensivo é recomendado para alcançar a perda de peso sustentada.[21]

Atividades aeróbicas de intensidade baixa a moderada, exercícios de fortalecimento muscular e um estilo de
vida menos sedentário são recomendados.

Para pacientes com AVC isquêmico não cardioembólico ou AIT, as diretrizes da AHA/ASA recomendam
aspirina, clopidogrel ou aspirina/dipiridamol para prevenção secundária de AVC isquêmico.[21] Em
pacientes com AIT de alto risco (escore ABCD2 ≥4), as diretrizes da AHA/ASA recomendam que a terapia
antiagregante plaquetária dupla seja iniciada de maneira precoce (idealmente, até 12-24 horas após o início
dos sintomas e pelo menos 7 dias desde o início) e que seja mantida por 21 a 90 dias, seguida por terapia
antiagregante plaquetária única, para reduzir o risco de AVC isquêmico recorrente.[21] [44] Doses de ataque
são recomendadas para terapia antiagregante plaquetária dupla, mas não para monoterapia.[82] [83][84]

O esquema de terapia antiagregante plaquetária dupla com ticagrelor associado a aspirina foi aprovado
pela Food and Drug Administration (FDA) nos EUA para reduzir o risco de AVC nos pacientes com AVC
isquêmico agudo com escore National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) ≤5 ou AIT de alto risco.
A escolha de adicionar ticagrelor ou clopidogrel à aspirina deve ser baseada em fatores do paciente (por
exemplo, adesão ao medicamento, frequência da dose).[21] Na Europa, um pedido à European Medicines
Agency (EMA) para alterar a autorização de comercialização do ticagrelor para incluir a prevenção de AVC
em adultos que tiveram AVC isquêmico leve a moderado ou AIT de alto risco foi retirado em dezembro de
2021. Com base nos dados de estudos e na resposta da empresa às suas perguntas, a EMA expressou
preocupação de que os benefícios do tratamento de curto prazo com ticagrelor associado à aspirina na
prevenção de AVC nesses pacientes não superam claramente os riscos de sangramentos fatal e não
fatal. O estudo THALES de 11,016 pacientes (nenhum dos quais recebeu trombólise ou trombectomia ou
necessitou de anticoagulação) demonstrou que, em comparação com aspirina isolada, o tratamento duplo
com ticagrelor associado a aspirina reduziu o risco de AVC incapacitante ou morte em 30 dias (4.0% vs.
4.7%).[83] O sangramento grave ocorreu com mais frequência com o ticagrelor associado a aspirina do que
com a aspirina isolada (0.5% vs. 0.1%), incluindo em pacientes com hemorragia intracraniana (0.4% vs.
0.1%). Para indivíduos com AVC recente com escore NIHSS <5, ticagrelor associado a aspirina por 30 dias
foi mais eficaz para prevenir o AVC isquêmico recorrente que a aspirina isolada.[83]

A terapia anticoagulante é superior à terapia antiagregante plaquetária para prevenção de AVC
cardioembólico e deve ser iniciada nas primeiras 2 semanas. Em pacientes com fibrilação atrial não valvar e
AVC ou AIT, a anticoagulação por via oral (por exemplo, apixabana, dabigatrana, edoxabana, rivaroxabana
ou varfarina) é recomendada para reduzir o risco de AVC recorrente, independente de o padrão da fibrilação
atrial ser paroxístico, persistente ou permanente.[21] Os anticoagulantes orais de ação direta (AODs) como
apixabana, dabigatrana, edoxabana ou rivaroxabana são recomendados em vez de um antagonista da
vitamina K, por exemplo, varfarina, para pacientes com AVC ou AIT e fibrilação atrial que não apresentem
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estenose mitral moderada a grave nem têm valva cardíaca mecânica.[21] Ensaios clínicos randomizados de
grande porte mostraram que os AODs reduzem clinicamente o risco de AVC trombótico com menos risco de
sangramento, em comparação com antagonistas da vitamina K.[21] [97] [98] Os AODs têm a considerável
vantagem de início rápido, dosagens previsíveis e eliminação da necessidade de monitoramento.[99] As
desvantagens incluem maior custo do medicamento e incapacidade de monitorar, de forma confiável, o
efeito anticoagulante com base no tempo de protrombina (TP), na razão normalizada internacional (INR)
ou no tempo de tromboplastina parcial (TTP). Pacientes com fibrilação atrial valvar (isto é, estenose mitral
moderada a grave ou valvas cardíacas mecânicas) devem ser tratados com varfarina. A faixa de INR para
pacientes em uso de varfarina deve ser de 2.0 a 3.0.[21] Valvas protéticas mecânicas mitrais requerem
INR-alvo mais alto de 3.0.[21] A terapia antiagregante plaquetária continua sendo recomendada em vez de
varfarina em pacientes com AVC isquêmico ou AIT e doença da valva mitral não reumática ou aórtica nativa
(por exemplo, calcificação anular mitral ou prolapso da valva mitral) que não apresentam fibrilação atrial ou
outra indicação para anticoagulação.[21] A dabigatrana é contraindicada em pacientes com valvas cardíacas
mecânicas. A apixabana, a edoxabana e a rivaroxabana não foram estudadas em pacientes com valvas
cardíacas protéticas, não sendo, portanto, recomendadas nestes pacientes.

Discussões com os pacientes
É fundamental enfatizar a importância do retorno imediato ao pronto-socorro, se houver novos sintomas
neurológicos, e como o tempo é crítico para a moderna terapia do AVC. A resolução espontânea dos
sintomas do AIT pode fazer com que os sintomas do AVC sejam ignorados (na crença de que eles,
também, se resolverão espontaneamente). Pacientes e cuidadores devem ter conhecimento dos
sintomas mais comuns do AVC, como fraqueza unilateral ou perda de sensibilidade, mas também de
apresentações menos conhecidas, como perda de visão súbita, dificuldade para falar ou vertigem
persistente súbita.

Todos os pacientes que tiveram um AIT que forem capazes de realizar exercícios físicos devem ser
fortemente aconselhados a participar de atividades aeróbicas de intensidade moderada por um mínimo
de 10 minutos 4 vezes por semana, ou atividade aeróbica de intensidade vigorosa por um mínimo de
20 minutos duas vezes por semana.[21] Quando isso não for possível, as metas de atividade física do
paciente devem ser personalizadas de acordo com sua tolerância ao exercício, estágio de recuperação,
ambiente, apoio social disponível, preferências de atividade física e incapacidades, limitações de
atividade e restrições de participação específicas. Para aqueles que ficam sentados por longos períodos
ininterruptos durante o dia, pode ser razoável recomendar interromper o tempo de sedentarismo com
intervalos tão curtos quanto 3 minutos de manter-se em pé ou realizar exercícios leves a cada 30 minutos
para sua saúde cardiovascular.[21]

Em pacientes com sobrepeso ou obesidade, a perda de peso é recomendada.[21]

Pacientes com AIT que fumam são fortemente aconselhados a parar de fumar.[21] Aconselhamento com
ou sem terapia medicamentosa (reposição de nicotina, bupropiona ou vareniclina) é recomendado para
ajudar no abandono do hábito de fumar. A evitação da fumaça ambiental (passiva) do tabaco também é
recomendada.[21]

É razoável aconselhar os indivíduos a seguir uma dieta do tipo mediterrâneo, geralmente com ênfase em
gorduras monoinsaturadas, alimentos à base de plantas e consumo de peixe, com grandes quantidades
de azeite extravirgem ou nozes, em preferência à uma dieta hipogordurosa, para reduzir o risco de AVC
recorrente.[21] Para os pacientes com AVC e hipertensão que não estiverem restringindo sua ingestão
alimentar de sódio, é razoável recomendar que os indivíduos reduzam sua ingestão de sódio em pelo
menos 1 g/dia (2.5 g/dia de sal) para reduzir o risco de eventos de doenças cardiovasculares (incluindo
AVC).[21]

As recomendações aos pacientes devem ser individualizadas considerando atividades de alto risco,
como dirigir, com base no risco precoce de um segundo AVC secundário.
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Monitoramento
Monitoramento
Os profissionais de atenção primária são essenciais no manejo em longo prazo dos fatores de risco
cardiovascular e devem ser notificados quando um paciente se apresenta ao pronto-socorro com AIT.[13]
Dado o risco subsequente de AVC recorrente após AIT, é necessário um acompanhamento rápido com
um neurologista e um médico de atenção primária.[13]

O acompanhamento do AIT depende da atenção contínua à modificação dos fatores de risco, incluindo o
controle da pressão arterial e o abandono do hábito de fumar.[21] [128]

Em pacientes com AIT e hiperlipidemia, a adesão dos pacientes a mudanças no estilo de vida e os
efeitos dos medicamentos para redução do colesterol de lipoproteína de baixa densidade devem ser
avaliados pela medição de lipídios em jejum e indicadores de segurança apropriados 4 a 12 semanas
após o início das estatinas ou 4 a 12 semanas após qualquer ajuste na dose e, posteriormente, a cada 3
a 12 meses, com base na necessidade individual.[21]

Complicações

Complicações Período de
ocorrência

Probabilidade

acidente vascular cerebral (AVC) variável alta

O risco de acidente vascular cerebral (AVC) após um ataque isquêmico transitório (AIT) é considerável.
O período pós-AIT reflete um período de alto risco, potencialmente devido a placa instável, trombos ou
superfícies trombogênicas expostas.

A probabilidade de um segundo AVC é fortemente influenciada pelo risco elevado no início do período
pós-AIT. Dos 10% de AVCs que ocorrem nos 3 meses seguintes ao AIT inicial, aproximadamente metade
ocorre nos primeiros 2 dias.[80]

infarto do miocárdio variável Médias

O risco de isquemia coronária após AVC é menor que um evento cerebrovascular secundário, mas ainda
significativo. Isto reflete fatores de risco comuns e também o aumento do estresse cardiovascular após
eventos intracranianos.

A porcentagem de complicação cardiovascular pós-AIT é de, aproximadamente, metade da taxa para
aqueles com AVC completo, e a porcentagem de complicações nos primeiros 3 meses pós-AIT está na
faixa de aproximadamente 2% a 3%.[80] [125]

Prognóstico

Por definição, um paciente com AIT não apresenta sintomas residuais do evento primário. O risco mais
significativo para o paciente é um evento isquêmico secundário que cause incapacidade permanente.
Estudos mostram que a taxa de AVC após um AIT pode ter diminuído levemente desde 1999, provavelmente
em decorrência dos avanços na prevenção do risco cardiovascular.[10] [124] Estudos do início dos anos
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2000 relataram que, para pacientes internados por AIT, 8% tiveram um AVC durante a hospitalização e
>10% dos pacientes com AIT atendidos no pronto-socorro tiveram um AVC dentro de 3 meses.[80] [125]
 No entanto, uma metanálise de 2019 relatou um risco de 1.2% de AVC em 2 dias e um risco de 7.4% de
AVC a 90 dias após o AIT.[126] Frequentemente, o AIT é também indicativo de doença cardíaca subjacente
ou aterosclerótica. Como resultado, apesar da resolução completa dos sintomas do AIT, incapacidade
e institucionalização não são incomuns. No Oxford Vascular Study de base populacional, os níveis de
incapacidade aumentaram de 14% (escore da Escala de Rankin modificada >2) antes de um AIT para 23%
em 5 anos após o AIT. A ocorrência de AVC subsequente foi um importante preditor de incapacidade. O
risco de institucionalização em 5 anos após AIT foi de 11%.[127]
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Diretrizes diagnósticas

Reino Unido

Stroke and transient ischaemic attack in over 16s: diagnosis and initial
management (https://www.nice.org.uk/guidance/ng128)
Publicado por: National Institute for Health and Care Excellence Última publicação: 2022

América do Norte

Prevention of stroke in patients with stroke and transient ischemic attack
(https://professional.heart.org/en/guidelines-and-statements)
Publicado por: American Heart Association; American Stroke
Association

Última publicação: 2021

ACR appropriateness criteria: cerebrovascular disease (https://www.acr.org/
Clinical-Resources/ACR-Appropriateness-Criteria)
Publicado por: American College of Radiology Última publicação: 2023

Diretrizes de tratamento

Reino Unido

Stroke and transient ischaemic attack in over 16s: diagnosis and initial
management (https://www.nice.org.uk/guidance/ng128)
Publicado por: National Institute for Health and Care Excellence Última publicação: 2022

Europa

Management of transient ischaemic attack (https://eso-stroke.org/guidelines/
eso-guideline-directory)
Publicado por: European Stroke Organisation Última publicação: 2021

Cardiovascular disease prevention in clinical practice (https://
www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines)
Publicado por: European Society of Cardiology Última publicação: 2021
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América do Norte

Stroke prevention in symptomatic large artery intracranial atherosclerosis
practice advisory (https://www.aan.com/practice/guidelines)
Publicado por: American Academy of Neurology Última publicação: 2022

2021 guideline for the prevention of stroke in patients with stroke and
transient ischemic attack (https://professional.heart.org/en/guidelines-and-
statements)
Publicado por: American Heart Association; American Stroke
Association

Última publicação: 2021

Ischemic stroke or TIA: secondary prevention (https://thrombosiscanada.ca/
clinicalguides)
Publicado por: Thrombosis Canada Última publicação: 2021

2018 AHA/ACC/AACVPR/AAPA/ABC/ACPM/ADA/AGS/APhA/ASPC/NLA/
PCNA guideline on the management of blood cholesterol (https://
professional.heart.org/en/guidelines-and-statements)
Publicado por: American College of Cardiology; American Heart
Association Task Force on Clinical Practice Guidelines

Última publicação: 2019

Guidelines for the early management of patients with acute ischemic stroke
(https://professional.heart.org/en/guidelines-and-statements)
Publicado por: American Heart Association; American Stroke
Association

Última publicação: 2019

Guideline for the prevention, detection, evaluation, and
management of high blood pressure in adults (https://www.acc.org/
guidelines#doctype=Guidelines)
Publicado por: American College of Cardiology; American Heart
Association

Última publicação: 2017
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Recursos online

1. Cincinnati prehospital stroke scale (https://neurology.ufl.edu/wordpress/files/2011/11/Cincinnati-Stroke-
Scale.pdf)  (external link)

2. The BMJ: PCSK9 inhibitors and ezetimibe for the reduction of cardiovascular events: a clinical practice
guideline with risk-stratified recommendations (https://www.bmj.com/content/377/bmj-2021-069066) 
(external link)

3. Warfarin dosing (http://www.warfarindosing.org/Source/Home.aspx)  (external link)
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Figura 1: Algoritmo do diagnóstico de ataque isquêmico transitório (AIT)

Adaptado de um algoritmo fornecido pelo colaborador anterior, Dr Ethan Cumbler
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