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Nesta segunda parte das Diretrizes, estão contidos os tópicos de antiagregantes 

plaquetários, anticoagulantes e terapia de reperfusão.  Os critérios para níveis de evidência 

e graus de recomendação estão contidos na primeira parte documento.  Uma versão 

traduzida destas Diretrizes encontra-se publicada no portal da Sociedade Brasileira de 

Doenças Cerebrovasculares (www.sbdcv.org.br).   

 

 

PROTOCOLO DE TROMBÓLISE INTRAVENOSA 

 

O uso do ativador do plasminogênio tecidual (rt-PA), quando administrado ao 

paciente nas primeiras 4 horas 30 minutos, por via intravenosa, demonstrou diminuição na 

incapacidade funcional no grupo que utilizou a droga em relação ao placebo, sendo, no 

momento, um dos principais tratamentos específicos recomendados para o tratamento na 

fase aguda do AVC isquêmico (nível de evidência 1A)1-4. Pacientes diabéticos com AVC 

prévio foram excluídos do estudo ECASS III, mas estudos de fase IV e metanálises 



sugerem benefício também nesse grupo (nível de evidência 1B). Estreptoquinase foi 

avaliada em diversos estudos, contudo, seu uso foi proscrito por causa dos altos índices de 

mortalidade por hemorragia (nível de evidência 1A) 5-7. 

Para maior segurança, a aplicação do rt-PA deve respeitar os critérios a seguir1, 4, 8, 9:  

 

Critérios de inclusão  

a)  AVC isquêmico em qualquer território encefálico;  

b) Possibilidade de se iniciar a infusão do rt- PA dentro de 4 horas e 30 minutos do 

início dos sintomas (para isso, o horário do início dos sintomas deve ser 

precisamente estabelecido. Caso os sintomas forem observados ao acordar, deve-se 

considerar o último horário no qual o paciente foi observado normal);  

c) Tomografia computadorizada do crânio ou ressonância magnética sem evidência de 

hemorragia;  

d) Idade superior a 18 anos. 

 

Critérios de exclusão 

a) Uso de anticoagulantes orais com tempo de pró-trombina (TP) >15 segundos 

(RNI>1,7);  

b) Uso de heparina nas últimas 48 horas com TTPa elevado; 

c) AVC isquêmico ou traumatismo crânio-encefálico grave nos últimos 3 meses; 

d) História pregressa de alguma forma de hemorragia intracraniana ou de malformação 

vascular cerebral;  

e) TC de crânio com hipodensidade precoce igual ou maior do que um terço do 

território da artéria cerebral média;  



f) PA sistólica >=185 mmHg ou PA diastólica >=110 mmHg (em 3 ocasiões, com 10 

minutos de intervalo) refratária ao tratamento antihipertensivo;  

g) Melhora rápida e completa dos sinais e sintomas no período anterior ao início da 

trombólise;  

h) Déficits neurológicos leves (sem repercussão funcional significativa);  

i) Cirurgia de grande porte ou procedimento invasivo dentro das últimas 2 semanas; 

j) Hemorragia geniturinária ou gastrointestinal (nas últimas 3 semanas), ou história de 

varizes esofagianas;  

k) Punção arterial em local não compressível na última semana;  

l) Coagulopatia com TP prolongado (RNI>1,7), TTPa elevado, ou plaquetas 

<100000/mm3 ;  

m) Glicemia < 50 mg/dl com reversão dos sintomas após a correção;  

n) Evidência de endocardite ou êmbolo séptico, gravidez;  

o) Infarto do miocárdio recente (3 meses). 

p) Suspeita clínica de hemorragia subaracnóide ou dissecção aguda de aorta.  

Alguns centros têm utilizado neuroimagem multimodal (RM com difusão/perfusão ou 

TC com perfusão) para selecionar candidatos à terapia trombolítica, especialmente fora da 

janela terapêutica ou com tempo indeterminado de início dos sintomas.  

Em pacientes sem história recente de uso de anticoagulantes orais ou heparina, o 

tratamento com o rt-PA pode ser iniciado antes dos resultados das provas laboratoriais de 

coagulação, mas deverá ser descontinuado se o RNI estiver maior do que 1,7, o TTPa 

elevado de acordo com valores de referência locais, ou plaquetas < 100000. 

Não são considerados critérios absolutos de exclusão, caso o neurologista responsável 

pelo tratamento trombolítico esteja convicto de que não estão relacionados ao déficit 



neurológico agudo: glicemia > 400 mg/dl, crise epiléptica no início do déficit neurológico e 

diagnóstico de aneurisma cerebral (Nível de evidência 4C). 

Determinados fatores interferem no risco/benefício da terapia trombolítica, não sendo, 

contudo, contra-indicação de seu uso1, 10. 

NIHSS > 22 

Idade > 80 anos  

Hiperglicemia  

 

Consentimento pós informação – É necessária a discussão com os familiares ou 

responsáveis sobre os riscos / benefícios do tratamento e fazer o registro por escrito no 

prontuário do paciente. 

 

Manejo da hipertensão arterial – O uso de rt-PA para o tratamento do AVC isquêmico 

agudo implica na necessidade de um controle rigoroso da pressão arterial, pois o risco de 

hemorragia cerebral correlaciona-se com os níveis pressóricos10. Durante o tratamento, 

deve-se estar alerta para o risco de hipotensão medicamentosa. Em pacientes candidatos à 

terapêutica trombolítica recomenda-se seguir o protocolo do NINDS rt-PA Stroke Study 

Group1, 10, no qual são aceitos os seguintes níveis de pressão arterial nas primeiras 24 horas: 

PAD <=105mmHg e PAS <=180mmHg (vide Tabelas 1 e 2). 

 

Cuidados gerais1, 10 

 1. Deve haver um rigoroso controle, com avaliações do estado neurológico a cada 15 

minutos durante a infusão do trombolítico e a cada 30 minutos durante as primeiras 6 horas. 

Após isso, durante as primeiras 24 horas, é recomendável avaliações do estado neurológico 



a cada hora.  O aumento do escore do NIHSS em 4 pontos ou mais é sinal de alerta para 

hemorragia e sugere reavaliação tomográfica. Também devem ser considerados sinais de 

alerta cefaléia intensa, piora do nível de consciência, elevação súbita da pressão arterial, 

náuseas e vômitos. 

2. A pressão arterial deve ser rigorosamente monitorizada, conforme TABELA 2. 

3. Não utilizar antitrombóticos (antiagregantes, heparina ou anticoagulante oral) nas 

próximas 24 horas pós-trombolítico.  

4. Não realizar cateterização venosa central ou punção arterial nas primeiras 24 horas.  

5. Não introduzir sonda vesical até pelo menos 30 minutos do término da infusão do rt-PA.  

6. Não introduzir sonda nasoenteral nas primeiras 24 horas após a infusão do rt-PA. 

7. Sugere-se realizar exame de neuroimagem (tomografia ou ressonância magnética) ao 

final de 24 horas antes de iniciar a terapia antitrombótica. 

 

 

 

Tabela 1. Manejo da hipertensão arterial pré-tratamento com rt-PA. 

Não iniciar a infusão de rt-PA antes de controlar a pressão arterial 

PAD ≥ 110 mmHg ou PAS ≥ 185 mmHg: 

Metoprolol ou Esmolol 

Metoprolol: (1 amp = 5 ml, 1 mg/ml). Aplicar EV: 5 mg a cada 10 min, sendo 1 
mg/min. Máximo 20 mg. 

Esmolol: (1 amp = 10 ml, 10 mg/ml).  Aplicar EV: 500 µg/Kg/min em 1 minuto. 
Seguir com 50 µg/Kg/min por 4 minutos. Se PA ainda inadequada, novo bolus de 
500 µg/Kg/min em 1 minuto e aumentar a dose de manutenção para 100 µg/Kg/min. 
Se PA seguir inadequada nos próximos 4 minutos, novo bolus de 500 µg/Kg/min 
em 1 minuto e aumentar a dose de manutenção para 150 µg/Kg/min.  Se PA seguir 



 
*Em casos de asma, insuficiência cardíaca ou grave anormalidade da função cardíaca que 
contra-indiquem o uso de beta-bloqueadores, ou em casos de hipertensão não controlada. 
PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica 
 

 

*Em casos de asma, insuficiência cardíaca ou grave anormalidade de função cardíaca que 
contra-indiquem o uso de beta-bloqueadores ou em casos de hipertensão não controlada. 
PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica. 
 

 

Rotina de uso do rt-PA 

Inicialmente devem ser obtidos dois acessos venosos periféricos. O rt-PA deve ser 

administrado na dose de 0,9 mg/kg, até um total máximo de 90 mg. Injetar 10% da dose EV 

inadequada nos próximos 4 minutos, novo bolus de 500 µg/Kg/min em 1 minuto e 
aumentar a dose de manutenção para 200 µg/Kg/min (dose máxima). Após atingir a 
pressão arterial desejada, manter infusão contínua. 

Nitroprussiato de Sódio* 

Nitroprussiato de sódio: (1 amp = 50 mg), diluída em solução de glicose 5%. 
Aplicar EV: 0,5 a 8 µg/Kg/min, fazendo reajustes, se necessário, a cada 10 minutos. 

Tabela 2. Manejo da hipertensão arterial durante e após o tratamento com rt-PA. 

 
Monitorizar a pressão arterial durante as primeiras 24 horas após iniciar o tratamento. 
 

Medir a cada 15 minutos nas primeiras 2 horas 
Medir a cada 30 minutos nas próximas 6 horas 
Medir a cada 60 minutos até completar 24 horas 

Pacientes que necessitem de tratamento com antihipertensivos intravenosos deverão ser 
monitorizados a cada 15 minutos durante as primeiras 24 horas. 

PAS ≥ 105 mmHg ou PAS ≥ 180 mmHg 

Metoprolol ou Esmolol – ver tabela 2 

Nitroprussiato de sódio: (1 amp = 50 mg), diluída em solução de glicose 5%. 
Aplicar EV: 0,5 a 8 µg/Kg/min, fazendo reajustes, se necessário, a cada 10 minutos. 



em até 1 minuto, e o restante em 60 minutos, em bomba de infusão. O paciente deverá estar 

monitorado por período mínimo de 24 horas para a detecção de quaisquer mudanças no 

quadro neurológico, sinais vitais, ou evidência de sangramento1, 10.  A monitoração poderá 

ser realizada em leito reservado para o tratamento da fase hiperaguda do AVC localizado na 

sala de emergência ou, preferencialmente, em unidades de AVC. O tratamento deve ser 

realizado preferencialmente por um neurologista experiente na terapia da fase aguda do 

AVC ou outro profissional médico treinado, orientado por neurologista com auxílio da 

telemedicina11.   

Complicações hemorrágicas 

As complicações hemorrágicas pelo uso de trombolítico ocorrem mais 

freqüentemente nas primeiras 24 horas da terapia. Ficar alerta para deterioração 

neurológica, náuseas, vômitos, cefaléia, piora do nível de consciência e elevação abrupta da 

pressão arterial. Nesta situação, recomenda-se:  

a. Cessar a infusão frente a qualquer sinal de deterioração neurológica ou evidência de 

hemorragia significativa.  

b. Certificar-se de que duas veias periféricas estejam sendo infundidas com cristalóides. 

c. Submeter o paciente a TC de crânio para a confirmação do diagnóstico de sangramento. 

d. Solicitar os seguintes exames laboratoriais: hematócrito, tempo de protrombina, TTPa, 

plaquetas e fibrinogênio. 

e. Infundir preferencialmente 6 a 8 unidades de crioprecipitado ou 2-3 unidades de plasma 

fresco. Se houver continuidade da deterioração clínica após 4-6 horas, utilizar 

hemoderivados de acordo com o coagulograma. Repetir a infusão de crioprecipitado se 

fibrinogênio baixo, ou administrar o plasma fresco se existir alteração de TP ou TTPa. 

Infundir 6 a 8 unidades de plaquetas se estiverem em nível baixo. 



f. Infundir concentrado de hemácias suficiente para manter o hematócrito adequado. 

g. Infundir fluidos e/ou drogas vasoativas para tratar a hipotensão, evitando soluções 

hipotônicas. 

h. Nos casos de hemorragia no sistema nervoso central, considerar uma consulta 

neurocirúrgica e 

hematológica. 

i. Considerar o reinício da infusão do trombolítico caso a tomografia não demonstre 

hemorragia intracraniana. 

Angioedema orolingual 

Segundo o estudo CASES, essa complicação pode ocorrer em cerca de 5% dos 

pacientes submetidos a trombólise endovenosa, especialmente em pacientes com infarto em 

córtex insular e frontal, associado ao uso de inibidores de enzima conversora de 

angiotensina (iECA). Em geral, o quadro tem boa evolução12.  

É recomendável atenção a essa possível complicação, para sua pronta correção, 

sobretudo nos pacientes com perfil favorável à ocorrência dessa complicação (Nível de 

evidência 4C) 12. 

 

Recomendações: 

1. O rt-PA intravenoso é recomendado dentro das primeiras 4 horas e 30 minutos do início 

dos sintomas de AVC isquêmico (nível 1, grau de recomendação A). 

2. A estreptoquinase não é recomendada para o tratamento do AVC (nível 1, grau de 

recomendação A). 

3. Seguir rigorosamente os critérios de inclusão e exclusão para o tratamento trombolítico 

(nível 3, grau de recomendação C). 



4. O uso de neuroimagem multimodal pode ser útil para seleção de pacientes para terapia 

trombolítica em pacientes com início dos sintomas com tempo indeterminado ou além das 4 

horas e 30 minutos (nível 3, grau de recomendação C). 

5. A telemedicina pode ser utilizada para orientação da trombólise em centros sem 

especialista (nível 3, grau de recomendação B) 

6.  A trombólise deve ser realizada em leito monitorado na sala de emergência ou, 

preferencialmente, em unidades de AVC (nível 4, grau de recomendação C). 

 

PROTOCOLO DE TROMBÓLISE INTRA-ARTERIAL   

 

  A abordagem intra-arterial como terapia de reperfusão na fase aguda do acidente 

vascular cerebral é uma alternativa à trombólise endovenosa que pode trazer vantagens, 

como a maior concentração do trombolítico no trombo oclusivo, maior taxa de 

recanalização e possibilidade de utilização em pacientes com contra-indicação para 

trombólise química intravenosa 13. Por outro lado, o benefício clínico pode ser compensado 

pelo maior intervalo de tempo para o início do procedimento intra-arterial. Atualmente os 

pacientes selecionados para a terapia intra-atrial, são aqueles que apresentam algum critério 

de exclusão para o tratamento intravenoso. Como exemplos, pode-se considerar os 

pacientes com janela de oportunidade entre 4 horas e 30 minutos e 6 horas, déficit 

neurológico grave, cirurgia de grande porte recente e oclusão das grandes artérias extra ou 

intracranianas evidenciada nos exames de imagem. Os critérios de exclusão tomográficos 

para terapia trombolítica intravenosa, entretanto, são idênticos aos usados para terapia intra-

arterial.  Porém os dados atuais são limitados para justificar o uso da terapia intra-arterial 

nessas situações. O tratamento trombolítico intra-arterial das oclusões proximais da ACM 



utilizando pró-uroquinase dentro de 6 horas foi significativamente associado com uma 

maior taxa de recanalização e um melhor prognóstico em relação ao grupo controle no 

estudo fase III PROACT II 14. Nesse estudo, a presença de hemorragia sintomática ocorreu 

em 10% dos pacientes tratados e em 2% do grupo controle (p<0.06). A pró-uroquinase não 

foi aprovada pelo FDA e não está disponível como terapia de reperfusão. Pequenos estudos 

clínicos randomizados adicionais com pró-uroquinase (PROACT I) 15 ou uroquinase 

(MELT) 16 e uma meta-análise do PROACT I, PROACT II e MELT indicam um benefício 

da terapêutica trombolítica intra-arterial em pacientes com oclusão proximal da ACM. 

Embora a trombólise intra-arterial com rtPA não seja substanciada por estudos clínicos 

randomizados, existem dados observacionais e comparações não-aleatorizadas sugerindo o 

seu benefício 17 18. Um estudo não randomizado comparou pacientes que receberam rtPA 

intravenoso ou intra-arterial com tomografia inicial mostrando o sinal da artéria cerebral 

média hiperdensa. Um prognóstico menos favorável foi obtido com rt-PA intravenoso nos 

pacientes com o sinal da ACM hiperdensa quando comparados aos pacientes com a 

ausência deste sinal 19. Apesar dos estudos observacionais com uroquinase e rt-PA para 

tratamento intra-arterial da oclusão da basilar terem mostrado resultados animadores, não 

há estudos clínicos randomizados com poder adequado 20 21. 22. Uma revisão sistemática 

não encontrou diferenças significativas entre a trombólise endovenosa ou intra-arterial para 

a oclusão da artéria basilar 23.  

    

Recomendações 

1) A terapia trombolítica intra-arterial é uma opção de tratamento para pacientes 

selecionados com AVCI com tempo inferior a 6 horas de duração, decorrente de oclusão da 



artéria cerebral média, carótida ou basilar (Nível 2, Grau de recomendação B) e a droga 

utilizada, por extrapolação dos estudos de trombólise endovenosa, é o rtPA (Nível IV). 

2)  O tratamento requer que o paciente esteja em um centro capacitado, com 

intervencionistas experientes em tratamento cerebrovascular e que possibilite um rápido 

acesso ao laboratório de hemodinâmica (Nível 1, Grau de recomendação C).  

3) A terapia trombolítica intra-arterial pode ser considerada em pacientes que apresentam 

contra-indicações para o uso de trombolítico intravenoso (Nível IV, Grau de recomendação 

C).  

 4) A terapia trombolítica intravenosa, em casos elegíveis, não deve ser preterida em 

relação à terapia trombolítica intra-arterial (Nível 3, Grau de recomendação C).  

5) A terapia trombolítica intra-arterial é recomendada na oclusão aguda da artéria basilar 

em pacientes selecionados (Nível 4, Grau de recomendação C). 

 

 

PROTOCOLO DE TROMBÓLISE COMBINADA (EV e IA) 

 

O racional da trombólise combinada é associar as vantagens de cada abordagem: a 

facilidade e rapidez de administrar trombolíticos por via intravenosa com as maiores taxas 

de recanalização e potencialmente melhor prognóstico da trombólise intra-arterial 24 25.  O 

estudo Interventional Management of Stroke Study (IMS) I comparou um grupo de 

pacientes submetidos a trombólise EV com dose reduzida de rtPA (0,6mg/Kg) seguida de 

arteriografia e trombólise IA quando fosse identificada uma oclusão persistente 26.  Como 

não existiu grupo controle, os pacientes desse estudo foram comparados com os pacientes 

do estudo NINDS, mostrando resultados funcionais semelhantes ao grupo de pacientes 



trombolizados EV e resultados superiores ao grupo placebo.  A taxa de hemorragias foi 

semelhante ao estudo NINDS (6,6%).  Esses resultados foram confirmados no estudo IMS 

II 27.  Mais recentemente, outro grupo de investigadores utilizou um protocolo com dose 

plena de trombolítico EV seguido de trombolítico IA para aqueles que não recanalizaram 27.  

O uso do Doppler transcraniano nesta situação tem sido sugerido como método de triagem 

28 29.  Atualmente, o IMS III está em andamento comparando trombólise EV com 

trombólise combinada na janela de 3 horas.   

 

Recomendações: 

1. O uso da trombólise combinada não apresenta nível de evidência suficiente para ser 

recomendado como primeira linha (nível 4, grau de recomendação C). 

2. Pacientes submetidos a trombólise combinada preferencialmente devem ser estudados 

em ensaios clínicos controlados (nível 5). 

3. Em casos individuais com alto risco de seqüelas permanentes e oclusão arterial 

persistente, a trombólise combinada pode ser oferecida a pacientes mediante consentimento 

informado (nível 4, grau de recomendação C). 

 

 

PROTOCOLO DE TROMBÓLISE MECÂNICA 

 

Inúmeras intervenções endovasculares estão em fase de estudos para o tratamento 

das oclusões extracranianas e oclusão de grandes vasos intracranianos ( 30 31 32 33). As 

opções incluem angioplastia de emergência e stent, a fragmentação mecânica do trombo, 

remoção deste através de novos dispositivos, trombectomia por sucção e trombrctomia com 



stent auto-expansível. Em alguns casos o procedimento é combinado com a infusão 

intravenosa ou intra-arterial de trombolítico. 

Uma metanálise comparando a evolução natural do AVC (sem tratamento) com 

diferentes formas de reperfusão demonstrou que a recanalização foi o fator preditor 

independente mais importante para boa evolução, com forte associação com independência 

funcional e menor mortalidade34.  

 

Angioplastia e Stent 

Os dados referentes ao uso de angioplastia e stent na fase aguda do acidente 

vascular cerebral são limitados 35 36 37. Angioplastia com stent foi usada para tratar 

pacientes  com acidente vascular cerebral agudo decorrente de dissecção carotídea 38. Em 

uma série de casos, angioplastia carotídea com stent de emergência foi realizada em 

conjunto com trombolítico intra-arterial em pacientes com acidente vascular cerebral 

decorrente de embolia artéria-artéria. Esse estudo mostrou um prognóstico favorável no 

grupo tratado com angioplastia e stent quando comparado ao grupo controle 39. 

Angioplastia com ou sem stent combinada com o uso de trombolítico também foi utilizada 

em pacientes com oclusão da artéria basilar 40 41. 

 

Fragmentação mecânica do trombo 

Em um estudo, 16 pacientes com oclusão da artéria cerebral média e 16 pacientes 

com oclusão da artéria carótida interna foram tratados com trombólise mecânica associada 

ou não a administração local de trombolítico 42. Um estudo suíço demonstrou maior 

recanalização com a fragmentação mecânica do trombo em pacientes submetidos a 

trombolítico intra-arterial 43.   



 

Remoção do trombo 

Diversos dispositivos foram usados para remoção de trombos de artérias ocluídas 44 

45. No estudo MERCI, a recanalização arterial foi obtida através de um dispositivo que 

removia o trombo da luz das artérias ocluídas 46. Em 48% dos pacientes em que o 

dispositivo foi utilizado, dentro de 8 horas após o inicio de sintomas de AVC, obteve-se 

recanalização. Não estão disponíveis estudos clínicos randomizados com dados de 

prognóstico para qualquer dispositivo utilizado para recanalização intra-arterial. Embora o 

FDA tenha aprovado o uso do dispositivo MERCI para recanalização das artérias 

intracranianas, sua utilidade clínica não está estabelecida. O MERCI não é disponível no 

Brasil. 

 

Trombectomia por Sucção 

 

 O sistema Penumbra usa um dispositivo para aspiração que quebra e remove o 

trombo no AVC isquêmico agudo 47.  Estudos prospectivos (de braço único) e prospectivos 

demonstraram  taxas de recanalização de 83% a 100% em pacientes tratados até 8 horas do 

início dos sintomas 48 47. Hemorragia intracraniana, perfuração de vasos e dissecção 

ocorreram em 0 a 5% dos pacientes 48. Apesar das altas taxas de recanalização, somente 25 

a 30% dos pacientes atingem independência funcional em 3 meses47, provavelmente por 

causa da recanalização tardia em muitos casos.  

 O FDA aprovou o sistema Penumbra para ser usado nos Estados Unidos para 

recanalização de artérias intracranianas e a ANVISA (Agência Nacional de Vigilância 

Sanitária) aprovou no Brasil. 



 

Trombectomia com stent auto-expansível 

 
 
 É uma combinação de stent cerebral removível com remoção do trombo até 8 horas 

do início dos sintomas 47. Exemplos incluem os dispositivos Solitaire e o Trevo. Emu ma 

recente metanálise incluindo 30 estudos observacionais 49 com 262 pacientes com AVCs 

isqueêmicos agudos tratados com Solitaire, aproximadamente 90% dos pacientes tiverem 

recanalização com sucesso (de  67% a 100%).  As taxas de complicações hemorrágicas 

sintomáticas e mortalidade foram de 7% e 11%, respectivamente e 47% tinha 

independência funcional em 3 meses (mRs 0 a 2).  O Solitaire foi aprovado no Brasil em 

2012 para tartar AVC agudo. 

 

Recomendações 

1. Embora o dispositivo MERCI seja uma intervenção aceitável para remoção de um 

trombo intra-arterial em pacientes cuidadosamente selecionados, a sua utilidade em 

melhorar o prognóstico dos pacientes após AVC é incerta (Nível II, Grau de 

Recomendação B). Esse dispositivo deve ser avaliado em novos estudos clínicos 

para que o seu papel na fase emergencial do AVC seja melhor definido.  

2. Outros dispositivo disponíveis no Brasil podem ser utilizados para trombectomia 

com o objetivo de reperfusão no AVC isquêmico agudo em pacientes com oclusão 

de grandes vasos até 8 horas do início dos sintomas e que forem inelegíveis para 

trombólise EV ou naqueles em que a trombólise EV falhou. (Nível II, Grau de 

Recomendação B) 

 



 

CLASSIFICAÇÃO DOS CENTROS DE REFERÊNCIA  

PARA O DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO DO AVC 

 

A SBDCV propôs, na Opinião Nacional em AVC 50, uma classificação dos centros 

de referência para o diagnóstico e tratamento do AVC agudo, capacitados para o uso de 

trombólise, em 2 níveis, A e B, de acordo com a disponibilidade dos recursos do hospital: 

 

a. Nível B – Deve possuir, pelo menos, a estrutura mínima para a realização de trombólise:  

1. Equipe de AVC organizada e capacitada, coordenada por neurologista 

2. Protocolos clínicos e assistenciais escritos  

3. Neurologistas disponíveis em até 30 minutos da chegada do paciente 24 horas 

por dia/7dias da semana (plantão ou sobreaviso).  

4. Enfermagem treinada em emergência e atendimento de pacientes com AVC, 

disponível para avaliação frequente dos pacientes 

5. Serviço de Emergência com capacidade para monitorização contínua 

cardiovascular e respiratória. 

6. Unidade de Terapia Intensiva (obrigatório); 

7. Laboratório 24 horas. 

8. Tomografia Computadorizada 24 horas; 

9. Equipe Neurocirúrgica 24 horas (disponível em 2 horas); 

10. Banco de Sangue. 

11. Ultra-som vascular extracraniano (se possível).  

12. Ecocardiografia transtorácica (se possível). 



 

b. Nível A -  Centro capacitado para prestar atendimento global ao paciente com AVC 

agudo e que, portanto, deve apresentar, além do descrito para o Nível B, todos os 

seguintes recursos:  

1. Equipe multidisciplinar qualificada para o atendimento de pacientes com AVC 

de maior complexidade. 

2. Ressonância Magnética, com técnicas para Difusão e Perfusão. 

3. Doppler transcraniano. 

4. Ecocardiografia transesofágica. 

5. Angioressonância Magnética ou Angiotomografia Computadorizada. 

6. Angiografia Digital. 

7. Neurorradiologia Intervencionista 

8. Unidade de AVC agudo com área física determinada. 

9. Capacidade de oferecer cuidados de reabilitação precoce ao paciente com AVC 

e integração com hospitais de reabilitação e hospitais secundários através de 

referência e contra-referência.  

10. Capacidade de prestar treinamento e atendimento 24 horas por dia por 

telemedicina a outros hospitais. 
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