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Glossário 
 

ADC coeficiente aparente de difusão  
AVD actividades da vida diária  
FA fibrilhação auricular 
RA risco absoluto  
PA pressão arterial 
SAC stenting da artéria carótida  
EAC endarterectomia da artéria carótida 
ARM-C angiografia por RM com contraste 
IC intervalo de confiança 
LCR liquido céfalo-raquidiano 
TC tomografia computorizada  
CTA angiografia por tomografia computorizada 
CV cardiovascular 
ASD angiografia de subtracção digital 
TVP trombose venosa profunda  
DWI imagem ponderada em difusão  
ECG electrocardiograma  
SU serviço de urgência  
EEG electroencefalograma 
EFNS European Federation of Neurological Societies 
SEM serviço de emergência médica  
ESO European Stroke Organisation  
EUSI European Stroke Initiative 
FLAIR fluid attenuated inversion recovery  
GCP boas práticas clínicas 
GP glicoproteína 
HR hazard proporcionais 
ACI artéria carótida interna 
PIC pressão intracraniana  
INR international normalized ratio 
iv intravenoso  
LDL lipoproteínas de baixa densidade 
ACM artéria cerebral média 
EM enfarte do miocárdio 
MRA angiografia por ressonância magnética 
IRM imagem por ressonância magnética 
mRS escala de Rankin modificada 
NASCET North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial 
NG nasogástrica  
NIHSS National Institutes of Health Stroke Scale  
NINDS National Institute of Neurological Disorders and Stroke 
NNH número necessário para causar dano 
NNT número necessário para tratar  
SAOS síndroma de apneia obstrutiva do sono 
OR  razão de proporções (odds ratio) 
OT terapia ocupacional  
EP embolismo pulmonar  
PEG gastrostomia endoscópica percutânea   
FOP foramen ovale patente 
PSD depressão pós AVC  
pUK pro-uroquinase  
QTc frequência cardíaca corrigida para o intervalo QT  
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ECR ensaio clínico aleatorizado 
RR risco relativo   
rtPA  activador do plasminogénio tecidular recombinante 
TF terapia da fala 
SSRI inibidores selectivos da recaptação da serotonina 
DTC Doppler transcraniano  
ETE ecocardiograma transesofágico 
AIT acidente isquémico transitório 
ETT ecocardiograma transtorácico  
UFH heparina não fraccionada  
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Prefácio 
 
Este artigo é uma actualização das Recomendações para o Tratamento do AVC da 

European Stroke Initiative (EUSI), que foram publicadas pela primeira vez neste 

jornal em 2000 [1,2], e subsequentemente traduzidas para várias línguas incluindo 

Espanhol, Português, Italiano, Alemão, Grego, Turco, Lituano, Polaco, Russo e 

Chinês Mandarim. A primeira actualização das recomendações foi publicada em 

2003 [2]. Em 2006, a EUSI decidiu que a próxima actualização deveria ser 

preparada por um número maior de autores. Entretanto, uma nova Sociedade 

Europeia do AVC, a European Stroke Organization (ESO), foi criada e assumiu a 

tarefa de actualizar as recomendações. Assim, as novas recomendações foram 

elaboradas por membros da antiga EUSI Recommendations Writing Committee e da 

ESO (ver anexo). Os membros do Writing Group reuniram-se em Heidelberg, 

Alemanha, durante 3 dias em Dezembro de 2007 para finalizar as novas 

recomendações. Os membros do Writing Committee foram distribuídos por seis 

grupos abrangendo diferentes tópicos. Cada grupo foi co-presidido por dois colegas 

e incluiu até mais cinco peritos adicionais. A fim de evitar viéses ou conflitos de 

interesse, nenhum dos co-presidentes tinha tido participação relevante em ensaios 

clínicos ou estudos discutidos no respectivo grupo. Está arquivada com o editor do 

jornal e disponível na versão electrónica deste artigo uma declaração detalhada dos 

conflitos de interesse. Porém, devido ao grande número de autores, a declaração 

detalhada dos conflitos de interesse não está listada no artigo impresso.  

 

Estas recomendações abrangem tanto acidentes vasculares cerebrais (AVC) 

isquémicos como acidentes isquémicos transitórios (AIT), que são agora 

considerados como uma única entidade. Se as recomendações diferirem para as 

duas condições, tal será explicitamente mencionado, caso contrário as 

recomendações são válidas para ambas as condições. Existem ou estão a ser 

preparadas recomendações separadas para a hemorragia intracerebral [3] e 

hemorragia subaracnoideia. As classes de evidência e níveis de recomendação 

utilizados nestas recomendações são definidas de acordo com a European 

Federation of Neurological Societies (EFNS) (Tabela 1, Tabela 2). O manuscrito 

cobre a referenciação e os cuidados na Emergência, os serviços na Unidade de 

AVC, o diagnóstico, a prevenção primária e secundária, o tratamento geral do AVC, 
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os tratamentos específicos incluindo tratamento agudo, tratamento das 

complicações e a reabilitação. 

 

As alterações a estas recomendações, que sejam necessárias devido a nova 

evidência, irão sendo continuamente incorporadas na versão on-line que está 

disponível no website da ESO (eso-stroke.org). Aconselha-se o leitor a verificar a 

versão online ao tomar decisões terapêuticas importantes.  
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Introdução 

O AVC é uma das principais causas de morbilidade e mortalidade em todo o mundo 

[4]. Têm sido notadas grandes diferenças na incidência, prevalência e mortalidade 

entre a Europa Ocidental e Oriental. Este facto tem sido atribuído a diferenças nos 

factores de risco, com níveis mais elevados de hipertensão e outros factores de risco 

resultando em AVCs mais graves na Europa Oriental [5]. Foram também 

encontradas variações regionais importantes na Europa Ocidental. O AVC é a causa 

mais importante de morbilidade e incapacidade a longo prazo na Europa. As 

alterações demográficas irão resultar num aumento da sua incidência e prevalência. 

É também a segunda causa mais comum de demência, a causa mais frequente de 

epilepsia no idoso e uma causa frequente de depressão [6,7]. 

Têm sido publicadas durante a última década muitas recomendações sobre o 

tratamento do AVC ou sobre aspectos específicos dos cuidados no AVC [2, 8-18]. 

Mais recentemente, a Declaração de Helsingborg actualizada focou-se nos padrões 

de cuidados no AVC e nas necessidades de investigação na Europa [19]. No futuro, 

a harmonização global de recomendações para o AVC será o foco da World Stroke 

Organisation, apoiada pela ESO e outras sociedades de AVC nacionais e regionais.  
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Educação 

Recomendações 

 Recomendam-se programas educacionais para aumentar a consciencialização da 

população para o AVC (Classe II, Nível B) 
 Recomendam-se programas educacionais para aumentar a consciencialização 

para o AVC entre os profissionais (paramédicos/médicos de urgência) (Classe II, 
Nível B) 

 
O conceito “Tempo é cérebro” significa que o tratamento do AVC deve ser 

considerado como uma emergência. Assim, o objectivo principal na fase pré-

hospitalar dos cuidados agudos no AVC deve ser evitar atrasos. Isto tem 

implicações importantes em termos do reconhecimento de sinais e sintomas do AVC 

pelo doente, por familiares ou por testemunhas, na natureza do primeiro contacto 

médico e no meio de transporte para o hospital.  

 

Durante o tratamento agudo do AVC, foram identificados atrasos, a diferentes níveis 

[20]: 

 A nível populacional, devido a incapacidade em reconhecer os sintomas do AVC 

e contactar os serviços de emergência 

 A nível dos serviços de emergência e médicos de emergência, devido a falha na 

atribuição de prioridade ao transporte de doentes com AVC 

 A nível hospitalar, devido a atrasos na neuroimagem e a cuidados intra-

hospitalares ineficientes. 

 

Uma grande quantidade de tempo é desperdiçada fora do hospital [21]: em doentes 

com AVC, de um hospital universitário Português, este tempo perdido era 

responsável por 82% do atraso no tratamento [22]. Os estudos que identificam 

factores demográficos, sociais, culturais, comportamentais e clínicos associados a 

maior tempo pré-hospitalar podem indicar alvos para campanhas educacionais 

[23,24].  
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O intervalo de tempo entre a instalação de sintomas e a primeira chamada para 

ajuda médica constitui a parte predominante do atraso pré-hospitalar [25-28]. As 

principais causas para atraso no contacto incluem não só falta de conhecimento dos 

sintomas de AVC e do reconhecimento da sua gravidade, mas também negação da 

doença e esperança na resolução dos sintomas. Isto sugere que a educação da 

população para o reconhecimento dos sintomas de AVC e a alteração da atitude 

das pessoas em relação ao AVC agudo poderá reduzir o atraso entre a instalação 

do AVC e o contacto com os serviços de emergência médica.  

 

Os cuidados médicos raramente são procurados pelo próprio doente: em muitos 

casos o contacto é inicialmente realizado por um familiar [25-30]. As iniciativas 

informativas e educacionais deverão assim ser dirigidas tanto para os indivíduos em 

alto risco de AVC como para aqueles que os rodeiam. 

 

A consciencialização para o AVC depende de factores demográficos, sócio-culturais 

e do conhecimento médico individual. O conhecimento dos sinais de alerta do AVC 

varia consideravelmente, depende dos sintomas e está dependente da forma como 

as questões são colocadas (ex. questões abertas ou de escolha múltipla [31,32]). 

 

Se bem que a maioria das pessoas esteja de acordo que o AVC é uma emergência 

e de que procuraria ajuda médica imediata, na realidade apenas cerca 50% contacta 

os SEM. Em muitos casos, o primeiro contacto é com um familiar ou com o clínico 

geral; em alguns estudos entre 45% a 48% dos doentes foram referenciados por um 

clínico geral [29,33-36].  

 

Diversos estudos mostram que apenas aproximadamente 33-50% dos doentes 

reconhecem os seus próprios sintomas como um AVC. Existem discrepâncias 

consideráveis entre o conhecimento teórico sobre o AVC e as reacções em caso de 

AVC agudo. Alguns estudos mostraram que doentes que têm mais conhecimentos 

sobre os sintomas de AVC nem sempre chegam mais cedo ao hospital. 

 

As fontes de informação sobre AVC mais frequentemente utilizadas são os meios de 

comunicação [37-39], amigos e familiares que têm conhecimento sobre AVC; 

apenas raramente a informação provem dos clínicos gerais ou de livros [40-44]. As 
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fontes a que se acede variam com a idade: as pessoas mais idosas obtêm mais 

frequentemente informação de campanhas sobre saúde ou do seu clínico geral, 

enquanto que as pessoas mais jovens adquirem mais informação através da TV [38-

40].  

 

Os estudos de intervenção mediram o efeito da educação no conhecimento sobre 

AVC. Oito estudos não-aleatorizados mediram o impacto de medidas educacionais 

nos atrasos pré-hospitalares ou na utilização de trombólise [45-52]. Em seis estudos, 

a intervenção foi um programa educacional combinado dirigido ao público, 

paramédicos e profissionais de saúde, enquanto em dois estudos a educação foi 

dirigida apenas à população. Apenas o TLL Temple Foundation Stroke Project 

incluiu um grupo de controlo [50,51]. Todos os estudos tinham um desenho pré-pós. 

A utilização de trombólise aumentou após a educação no grupo da intervenção do 

estudo TLL, mas apenas durante um período máximo de 6 meses após a 

intervenção terminar [51]. Isto sugere que a educação do público tem de ser mantida 

para assegurar a consciencialização para o AVC na população.  

 

A educação deve ser também dirigida a paramédicos e equipas de serviços de 

emergência médica (SEM) para melhorar a precisão da identificação do AVC e 

acelerar a transferência para o hospital [53]. A educação dos paramédicos aumenta 

o seu conhecimento sobre o AVC, as suas capacidades clínicas e comunicacionais e 

diminui os atrasos pré-hospitalares [54]. 

 

O ensino de conhecimentos básicos sobre AVC aos estudantes de Medicina, 

durante o seu primeiro ano na Faculdade de Medicina, associa-se a um maior grau 

de retenção de conhecimento [55]. É universalmente reconhecido o valor da 

formação pós-graduada, contudo os programas de formação para especialistas em 

AVC são ainda heterogéneos em toda a Europa. Para ultrapassar esta 

heterogeneidade e para aumentar o número de especialistas disponível para 

cuidados ao AVC, alguns países (ex. França, Reino Unido) desenvolveram e 

implementaram currículos nacionais. Em contraste, outros países contam com 

formação especializada dentro de programas de formação em Neurologia. Com vista 

a uma harmonização da formação, foi estabelecido um programa de Mestrado 

Europeu para Medicina do AVC,  
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(http://www.donau-uni.ac.at/en/studium/strokemedicine/index.php), e uma Escola de 

Verão anual sobre AVC (http://www.eso-stroke.org).  
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Referenciação e transferência do doente 

Recomendações 

 Recomenda-se contacto imediato com os SEM e envio prioritário de socorro pelos 

SEM (Classe II, Nível B) 
 Recomenda-se transporte prioritário (dentro e fora do hospital) com notificação 

prévia do hospital que recebe o doente (Classe III, Nível B) 
 Recomenda-se que os doentes com suspeita de AVC sejam transportados, sem 

demora, para o centro médico mais próximo que tenha uma unidade de AVC com 

capacidade para providenciar tratamento ultra-precoce (Classe III, Nível B) 
 Recomenda-se que o pessoal dos SEM e os tripulantes de ambulâncias sejam 

treinados para reconhecer um AVC através da utilização de instrumentos simples 

como o teste FAST (face-braço-fala) (Classe IV, GCP) 
 Recomenda-se, no hospital que recebe o doente, a realização de: triagem de 

imediato na urgência, avaliação clínica, laboratorial e de imagem, diagnóstico 

preciso, decisão terapêutica e administração de tratamento apropriado (Classe III, 
Nível B) 

 Recomenda-se que em áreas distantes ou rurais seja ponderada a transferência 

através de helicóptero, a fim de melhorar o acesso ao tratamento (Classe III, 
Nível C) 

 Recomenda-se que em áreas distantes ou rurais seja ponderado a utilização de 

telemedicina, a fim de melhorar o acesso ao tratamento (Classe II, Nível B) 
 Recomenda-se que os doentes com suspeita de AIT sejam referenciados, sem 

demora, para uma consulta de AIT ou para um centro médico com unidade de 

AVC que possa proporcionar avaliação por um especialista e tratamento imediato 

(Classe III, Nível B) 
 

O sucesso do tratamento dos doentes com AVC agudo começa com o 

reconhecimento pelo público e pelos profissionais de saúde [56] de que o AVC é 

uma emergência, tal como o enfarte agudo do miocárdio ou o trauma. No entanto, 

na prática, a maioria dos doentes com AVC isquémico não recebe o activador 

tecidular do plasminogénio recombinante (rtPA) porque não chega ao hospital a 
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tempo [22,36,57,58]. O tratamento de emergência dos doentes com AVC agudo 

depende de uma cadeia com quatro elos: 

 Reconhecimento rápido e reacção aos sinais de AVC e AIT. 

 Contacto de imediato com o SEM e prioridade no envio de socorro pelos SEM 

 Transporte prioritário com notificação do hospital que recebe o doente 

 No hospital que recebe o doente, triagem imediata no serviço de urgência, 

avaliação clínica, laboratorial e de imagem, diagnóstico preciso e administração 

do tratamento apropriado. 

 

Logo que suspeitem de sintomas de AVC, os doentes ou familiares/testemunhas 

devem contactar os SEM. Os SEM devem ter um algoritmo electrónico de quesitos 

validado para diagnosticar AVC durante a entrevista telefónica [33,59]. Os tripulantes 

da ambulância e paramédicos devem ser capazes de diagnosticar o AVC utilizando 

instrumentos simples como o teste face-braço-fala (FAST) [60]. Devem ser também 

capazes de identificar e providenciar ajuda apropriada a doentes com necessidade 

de cuidados urgentes devido a complicações precoces ou co-morbilidades do AVC, 

como alteração do estado de consciência, convulsões, vómito ou instabilidade 

hemodinâmica.  

 

Os doentes com suspeita de AVC devem ser transportados sem demora para o 

centro médico mais próximo que tenha uma unidade de AVC que possa 

proporcionar tratamento ultra-precoce. Os doentes com início de sintomas de AVC 

há menos de 3 horas devem ter prioridade na avaliação e transporte [20]. Em cada 

comunidade, deve ser implementada e publicitada à população geral, aos 

profissionais de saúde e aos SEM, uma rede de unidades de AVC ou, se ainda não 

existirem unidades de AVC, uma rede de centros médicos que proporcionem 

cuidados organizados no AVC agudo [61,62]. 

 

Se um médico receber uma chamada ou consultar um doente com suspeita de AVC, 

deve recomendar ou providenciar transporte, preferencialmente através dos SEM, 

para o hospital mais próximo, com uma unidade de AVC, que proporcione cuidados 

organizados no AVC agudo e tratamento ultra-precoce. Os tripulantes da ambulância 

devem informar a unidade de AVC e descrever o estado clínico do doente. As 
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pessoas próximas do doente que possam descrever o início dos sintomas ou a 

história médica devem acompanhá-lo.  

 

Poucos estudos intervencionais analisaram o impacto da diminuição do atraso entre 

o início de sintomas e a chegada ao hospital e de tornar o tratamento ultra-precoce 

acessível a uma maior proporção de doentes. A maior parte desses estudos 

utilizaram um desenho antes-e-depois da intervenção, não foram aleatorizados nem 

tiveram ocultação com respeito à intervenção ou à avaliação dos resultados e não 

tinham controlos concorrentes no tempo [23,53]. Os tipos de intervenção incluíram 

programas de formação e de educação, transferência de helicóptero, telemedicina e 

reorganização de protocolos pré-hospitalares e intra-hospitalares para doentes com 

AVC agudo.  

 

A chegada directa ao SU através de ambulância ou transporte dos SEM é a forma 

mais rápida de referenciação [28,53,63-65]. O transporte de helicóptero pode reduzir 

o tempo entre a referenciação e a chegada ao hospital [66,67] e também promove o 

acesso a terapêutica trombolítica em áreas remotas e rurais [68]. Em áreas mistas 

rurais e urbanas, a distância aérea e terrestre pode ser comparada utilizando regras 

simples [69]. Nenhum estudo comparou o transporte aéreo e terrestre 

especificamente em doentes com AVC. Num estudo, predominantemente com 

doentes com trauma, as ambulâncias terrestres proporcionavam tempos de chegada 

mais curtos para distâncias inferiores a 10 milhas (≈16 Km) do hospital; mesmo 

havendo apenas pequenos atrasos na expedição do transporte aéreo, a via aérea foi 

mais rápida apenas para distâncias superiores a 45 milhas (≈72 Km) [70]. Um estudo 

económico mostrou que a transferência por helicóptero de doentes com suspeita de 

AVC isquémico agudo, para eventual trombólise, é custo-efectiva [71]. 

 

A telemedicina, utilizando um equipamento de video-conferência bidirectional para 

providenciar serviços de Saúde ou ajudar os profissionais de Saúde em locais 

remotos, é um meio viável, válido e fiável para facilitar a trombólise a doentes em 

hospitais rurais e distantes, onde o transporte aéreo ou terrestre não é viável. A 

qualidade do tratamento, as taxas de complicações e o prognóstico a curto e a longo 

prazo são semelhantes nos doentes com AVC agudo tratados com rtPA através da 
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telemedicina em hospitais locais, e nos doentes que são tratados directamente em 

centros académicos [72-81].  

 

A activação do “código AVC”, como uma infra-estrutura especial com chamada 

imediata de um Neurologista especializado em AVC numa Unidade de AVC e 

transferência prioritária dos doentes para esse centro, é efectiva no aumento da 

percentagem de doentes tratados com trombólise, e também na redução de atrasos 

pré-hospitalares [82,83].  

 

Estudos recentes, hospitalares e comunitários, demonstraram um risco elevado de 

AVC imediatamente após um AIT [6,84]. Estudos observacionais mostraram que a 

avaliação urgente numa consulta de AIT e o início imediato do tratamento reduz o 

risco de AVC após AIT [85,86]. Estes dados sublinham a necessidade da 

referenciação urgente dos AITs para avaliação por especialistas e tratamento 

imediato. 
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Tratamento no Serviço de Urgência 

Recomendações 

 Recomenda-se a organização de trajectórias e de sistemas pré-hospitalares e 

intra-hospitalares para doentes com AVC agudo (Classe III, Nível C) 
 Recomendam-se meios auxiliares de diagnóstico, conforme descrito (Classe IV, 

GCP) 
 
Os atrasos intra-hospitalares podem ser responsáveis por 16% do tempo total 

perdido entre a instalação do AVC e a realização de tomografia computorizada (TC) 

[22]. As razões para atrasos intra-hospitalares são: 

 Não identificação do AVC como uma emergência 

 Transporte intra-hospitalar ineficiente 

 Demora na avaliação médica  

 Demora na realização de exames de imagem 

 Incerteza quanto à administração da trombólise [20,21,24]. 

 

As trajectórias de cuidados no AVC podem permitir que os cuidados sejam 

organizados de uma forma mais eficaz, apesar de uma meta-análise [87] não ter 

apoiado a sua implementação por rotina. Estas trajectórias podem reduzir os atrasos 

no tempo porta-serviço de internamento, no tempo porta-imagem [88,89], tempo 

porta-agulha [89] e, onde aplicável, no tempo porta-angiografia.  

 

Os cuidados agudos no AVC têm de integrar os SEM, a equipa do SU e os 

especialistas em AVC. A comunicação e colaboração entre os SEM, a equipa do SU, 

os radiologistas, os laboratórios clínicos e os neurologistas são importantes para a 

rápida realização do tratamento [90-92]. Verificou-se que a integração dos SEM e da 

equipa de urgência aumenta o uso de trombólise [93]. Os hospitais onde os doentes 

não são entregues directamente numa unidade de AVC devem implementar um 

sistema que permita que o SU pré-notifique a equipa de AVC agudo tão cedo quanto 

possível. A notificação por rotina dos médicos do SU e especialistas em AVC 

durante o transporte do doente está associada a uma redução nos atrasos intra-
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hospitalares [82,94-96], aumento do uso da trombólise [93,94], diminuição da estadia 

hospitalar [96] e diminuição da mortalidade intra-hospitalar [93]. 

 

Para uma triagem rápida, é necessário um instrumento capaz de identificar o AVC 

com grande precisão diagnóstica [97]; as patologias confundíveis com AVC como a 

enxaqueca e as convulsões podem ser um problema [98,99]. Os instrumentos de 

identificação do AVC como o FAST e o Recognition of Stroke in the Emergency 

Room (ROSIER) podem ajudar a equipa do SU na correcta identificação de um AVC 

[60,98,100]. 

 

Um neurologista ou um especialista em AVC deve estar envolvido nos cuidados 

agudos a doentes com AVC e disponível no SU [99]. Dois estudos nos EUA, que 

compararam os cuidados prestados por neurologistas com cuidados de não-

neurologistas mostraram que os neurologistas realizaram meios complementares de 

diagnóstico mais completos e mais dispendiosos, mas que os seus doentes tiveram 

menores taxas de mortalidade intra-hospitalar e aos 90 dias e estavam menos 

dependentes na alta [101,102]. No entanto isto pode não ser verdade para outros 

países como o Reino Unido, onde a maioria dos médicos que tratam AVCs não são 

neurologistas, mas são no entanto bastante diferenciados no tratamento dos 

doentes com AIT e AVC. 

 

A reorganização das enfermarias de AVC pode ajudar a evitar o transporte intra-

hospitalar desnecessário. As instalações de neuroimagem devem ser recolocadas 

ou localizarem-se próximo das unidades de AVC ou do SU, e os doentes com AVC 

devem ter acesso prioritário [90]. Os neurorradiologistas devem ser notificados tão 

precocemente quanto possível [90]. Num estudo finlandês, os atrasos intra-

hospitalares diminuíram consideravelmente quando se mudou o equipamento de TC 

para mais próximo do SU e quando se implementou o sistema de pré-notificação 

[95]. A trombólise deve ser iniciada na sala de TC ou nas imediações deste 

equipamento. Finalmente, a angiografia deve estar facilmente acessível se for 

necessário tratamento endovascular.  

 

Devem estar disponíveis protocolos escritos de cuidados para o AVC; demonstrou-

se que os centros que utilizam esses protocolos têm taxas mais elevadas de 

 - 16 -



Recomendações para o tratamento do AVC isquémico 2008 

trombólise [93]. A implementação de esquemas de melhoria contínua de Qualidade 

pode também diminuir os atrasos intra-hospitalares [81,103]. Devem ser definidos e 

medidos nas instituições individuais indicadores para comparações, tendo estes sido 

recentemente desenvolvidos para redes regionais e nacionais. Como requisito 

mínimo, devem ser monitorizados os tempos porta-imagem e porta-tratamento.  

 

Apesar de apenas uma minoria de doentes com AVC se apresentar com uma 

situação de risco de vida imediato, muitos têm alterações fisiológicas significativas 

ou co-morbilidades. Devem ser reconhecidos precocemente os sintomas e sinais 

que possam prever complicações tardias como enfarte ocupando espaço, 

hemorragia, ou AVC recorrente e situações médicas como crises hipertensiva, 

enfarte do miocárdio co-existente, pneumonia de aspiração ou insuficiência cardíaca 

e renal. A gravidade do AVC deve ser avaliada por pessoal treinado utilizando a 

National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) [104].  

 

O exame inicial deve incluir: 

 Observação da respiração e função pulmonar 

 Sinais precoces de disfagia, preferencialmente com um formulário de avaliação 

validado [105] 

 Avaliação de doença cardíaca concomitante 

 Avaliação da pressão arterial (PA) e frequência cardíaca 

 Determinação da saturação de oxigénio arterial utilizando oximetria de pulso por 

infravermelhos se disponível.  

 

Simultaneamente devem ser colhidas amostras de sangue para bioquímica, glicose, 

coagulação e estudos hematológicos e ser inserida uma linha endovenosa. O exame 

deve ser completado por uma história médica que inclua factores de risco para AVC 

e doença cardíaca, medicação, situações que possam predispor para complicações 

hemorrágicas e identificadores de patologias que mimetizam AVC. Uma história de 

abuso de drogas, uso de contraceptivos orais, infecção, trauma ou enxaqueca pode 

dar pistas importantes, particularmente em doentes jovens.  
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Serviços de AVC e Unidades de AVC 

Recomendações 

 Recomenda-se que todos os doentes com AVC sejam tratados numa Unidade de 

AVC (Classe I, Nível A) 
 Recomenda-se que os sistemas de saúde assegurem que os doentes com AVC 

agudo tenham acesso a cuidados médicos de alta tecnologia e a cuidados 

cirúrgicos para o AVC quando necessário (Classe III, Nível B) 
 Recomenda-se o desenvolvimento de redes clínicas, incluindo telemedicina, para 

expandir o acesso a cuidados especializados de alta tecnologia no AVC (Classe 
II, Nível B) 

 

Provisão de serviços para o AVC 

Todos os doentes com AVC agudo necessitam de cuidados especializados 

multidisciplinares providenciados numa unidade de AVC, e doentes seleccionados 

necessitarão de intervenções adicionais de alta tecnologia. Os serviços de saúde 

têm de estabelecer infra-estruturas para que possam oferecer estas intervenções a 

todos os doentes que delas necessitem: a única razão para a exclusão de doentes 

de unidades de AVC é se a sua condição não necessitar de cuidados activos. 

Documentos de consenso recentes [11,106] definiram os papéis dos centros de AVC 

primários e diferenciados (Tabela 4). 

 

Centros de AVC primários são definidos como centros com os recursos humanos 

necessários, infra-estruturas, competências e programas para proporcionar 

diagnóstico e tratamento adequado à maioria dos doentes com AVC. Alguns doentes 

com doenças raras, AVCs complexos ou doença multi-orgânica podem necessitar de 

cuidados e recursos mais especializados que não estão disponíveis nos Centros de 

AVC primários 

 

Centros de AVC diferenciados são definidos como centros que proporcionam 

diagnóstico apropriado e tratamento para a maioria dos doentes com AVC e também 

alta tecnologia médica e cuidados cirúrgicos (novos métodos de diagnóstico e de 
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reabilitação, testes especializados, monitorização automática de múltiplos 

parâmetros fisiológicos, radiologia de intervenção, cirurgia vascular, neurocirurgia).  

 

Recomenda-se a organização de redes clínicas utilizando a telemedicina para 

facilitar opções de tratamento não disponíveis previamente em hospitais distantes. A 

administração de rtPA durante uma consulta por telemedicina é viável e segura 

[107]. As redes clínicas que utilizam sistemas de telemedicina conseguem um 

aumento na utilização de rtPA [80,108], melhores cuidados no AVC e melhores 

prognósticos clínicos [80]. 

 

Cuidados em unidades de AVC 

Uma revisão sistemática actualizada confirmou uma redução significativa na 

letalidade (redução absoluta de 3%), dependência (aumento de 5% de sobreviventes 

independentes) e na necessidade de cuidados institucionais (redução de 2%) em 

doentes tratados em unidades de AVC, comparados com doentes tratados em 

enfermarias gerais. Todos os tipos de doentes, independentemente do género, 

idade, subtipo de AVC e gravidade do AVC, parecem beneficiar do tratamento em 

unidades de AVC [61,109]. Estes resultados foram confirmados em grandes estudos 

observacionais da prática corrente [110-112]. Apesar dos cuidados em unidades de 

AVC serem mais dispendiosos do que o tratamento em enfermarias de Neurologia 

geral, as unidades de AVC reduzem os custos dos cuidados pós-agudos dos 

doentes internados [113,114] e são custo-efectivas [115-118].  

 

Uma unidade de AVC consiste numa área definida de uma enfermaria hospitalar 

que, exclusivamente ou praticamente exclusivamente, cuida de doentes com AVC e 

dispõe de uma equipa multidisciplinar especializada [61]. As disciplinas 

fundamentais da equipa são a Medicina, Enfermagem, Fisioterapia, Terapia 

Ocupacional, Terapia da Fala e Serviço Social [119]. A equipa multidisciplinar deve 

trabalhar de forma coordenada através de reuniões periódicas para planificação dos 

cuidados dos doentes. Devem ser providenciados programas regulares de educação 

e formação dos recursos humanos [119]. Os componentes característicos dos 

cuidados nas unidades de AVC, identificados em ensaios de Unidades de AVC [119] 

foram: 
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 Avaliação médica e diagnóstico, incluindo imagem (TC, imagem por ressonância 

magnética (IRM)) e avaliação precoce das necessidades de enfermagem e de 

tratamento 

 Cuidados precoces, consistindo em mobilização precoce, prevenção de 

complicações e tratamento da hipoxia, hiperglicémia, febre e desidratação 

 Reabilitação continua, envolvendo cuidados coordenados de uma equipa 

multidisciplinar e avaliação precoce das necessidades após a alta 

 

As unidades de AVC agudas admitem doentes agudos e continuam o tratamento ao 

longo de vários dias, enquanto as unidades de AVC integradas admitem de forma 

aguda e continuam o tratamento e reabilitação durante diversas semanas se 

necessário. As unidades de reabilitação de AVC admitem doentes após 1-2 

semanas do início e continuam o tratamento e reabilitação durante diversas 

semanas se necessário. A maioria da evidência da efectividade das Unidades de 

AVC provém de ensaios de unidades de AVC integradas e de unidades de 

reabilitação de AVC [61,120]. As equipas de AVC móveis, que oferecem cuidados e 

tratamento de AVC em diversas enfermarias, provavelmente não influenciam o 

prognóstico de forma importante e não podem ser recomendadas [121]. Estas 

equipas foram geralmente organizadas em hospitais onde não existiam unidades de 

AVC.  

 

As unidades de AVC devem ter uma dimensão suficiente que possibilite a prestação 

de cuidados multidisciplinares especializados durante todo o internamento. Os 

hospitais mais pequenos podem consegui-lo com uma única unidade integradas, 

mas os hospitais maiores podem necessitar de trajectórias de cuidados 

incorporando unidades agudas e de reabilitação separadas.  
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Diagnóstico 

Diagnóstico por imagem 

Recomendações 

 Em doentes com suspeita de AIT ou AVC recomenda-se (Nível A) TC de crânio 

urgente (Classe I) ou em alternativa IRM (Classe II) 
 Se for utilizada IRM recomenda-se a inclusão de imagens ponderadas em difusão 

(DWI) e de sequências de eco-gradiente ponderadas em T2* (Classe II, Nível A) 
 Em doentes com AIT, AVC minor ou com recuperação espontânea precoce 

recomenda-se avaliação diagnóstica imediata, incluindo imagem vascular urgente 

(ultrassonografia, angio-TC ou angio-RM) (Classe I, Nível A) 
 
A imagem do cérebro e dos vasos que o irrigam é crucial na avaliação dos doentes 

com AVC e AIT. A imagem cerebral distingue AVC isquémico de hemorragia 

intracraniana e de outras patologias confundíveis com AVC e identifica o tipo e 

muitas vezes também a causa do AVC; pode também ajudar a diferenciar entre 

lesão tecidular irreversível e áreas que podem recuperar, guiando assim o 

tratamento de urgência e subsequente e pode ajudar a prever o prognóstico. A 

imagem vascular pode identificar o local e a causa da obstrução arterial e identificar 

doentes em alto risco de recorrência de AVC.  

 

Princípios gerais 

Porque o tempo é crucial, os doentes com AVC devem ter clara prioridade sobre os 

outros doentes na realização de exames de imagem cerebral. Em doentes com 

suspeita de AIT ou AVC, imediatamente após a chegada ao hospital, deve ser 

realizado um exame geral e neurológico seguido de exame de imagem cerebral 

diagnóstica, para que o tratamento possa ser iniciado de imediato. A investigação de 

um AIT é igualmente urgente, porque até 10% destes doentes irá sofrer um AVC nas 

próximas 48 horas. O acesso imediato à imagem é facilitado pela notificação pré-

hospitalar e por uma boa comunicação com o serviço de imagem: os serviços de 
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AVC devem trabalhar de forma próxima com o departamento de imagem para 

planear a melhor utilização de recursos.  

 

A imagem diagnóstica deve ser sensível e especifica na detecção do AVC, 

particularmente na fase precoce do AVC. Deve proporcionar imagens fiáveis e ser 

tecnicamente viável em doentes com AVC agudo. Uma avaliação neurológica rápida 

e focada é útil para determinar quais as técnicas de imagem que devem ser 

utilizadas. Os exames de imagem devem ter em conta a situação do doente [122]; 

por exemplo, até 45% dos doentes com AVC grave pode não tolerar o exame de 

IRM devido á sua situação médica e contraindicações 123-125].  

 

Imagem em doentes com AVC agudo 

Os doentes admitidos dentro de 3 horas após inicio do AVC podem ser candidatos a 

trombólise intravenosa [126]; a TC é geralmente suficiente para guiar a trombólise 

de rotina. Os doentes que cheguem posteriormente podem ser candidatos a ensaios 

que testam a extensão da janela temporal para trombólise ou outras estratégias 

experimentais de reperfusão cerebral.  

 

A TC sem contraste está disponível de forma generalizada, identifica de forma fiável 

a maior parte das patologias confundíveis com AVC e distingue AVC agudo 

isquémico de hemorrágico dentro dos primeiros 5-7 dias [127-129]. A TC realizada 

de imediato é a estratégia mais custo-efectiva para a avaliação por imagem de 

doentes com AVC agudo [130], mas não é sensível para hemorragias antigas. No 

geral, a TC é menos sensível que a IRM, mas igualmente especifica para alterações 

isquémicas precoces. Dois terços dos doentes, com AVC moderado a grave, têm 

alterações isquémicas visíveis nas primeiras horas [131-135], mas não mais de 50% 

dos doentes com AVC minor têm lesões isquémicas relevantes visíveis em TC, 

especialmente nas primeiras horas após AVC [136]. O treino na identificação de 

alterações isquémicas precoces em TC [135,137,138], e o uso de sistemas de 

pontuação [134], melhoram a detecção de alterações isquémicas precoces.  

 

As alterações precoces do AVC isquémico na TC incluem diminuição na atenuação 

tecidular aos raios-X, edema dos tecidos com apagamento dos espaços de líquido 
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céfalo-raquidiano e hiperatenuação arterial, que indica a presença de trombo 

intraluminal com alta especificidade [139]. A TC é altamente específica para 

identificação precoce de lesão cerebral isquémica [132,140,141]. A presença de 

sinais precoces de isquémia em TC não deve excluir os doentes da trombólise nas 

primeiras 3 horas, apesar dos doentes com lesões isquémicas hipoatenuantes que 

excedem um terço do território da artéria cerebral média (ACM) poderem beneficiar 

menos da trombólise [126,134,135,142,143].  

 

Alguns centros preferem utilizar a IRM como primeira linha na investigação de rotina 

do AVC agudo. A IRM com difusão (DWI) tem a vantagem de ter maior sensibilidade 

para as alterações isquémicas precoces do que a TC [131]. Esta maior sensibilidade 

é particularmente útil no diagnóstico de AVCs da circulação posterior, enfartes 

lacunares e pequenos enfartes corticais. A IRM pode também detectar, durante um 

período prolongado, hemorragias pequenas e antigas nas sequências T2* (eco-

gradiente) [144]. Contudo, a DWI pode ser negativa em doentes com AVCs 

definitivos [145].  

 

A restrição à difusão em DWI, medida pelo coeficiente de difusão aparente (ADC), 

não é 100% especifica para lesão cerebral isquémica. Apesar do tecido alterado em 

DWI evoluir frequentemente para enfarte, pode recuperar, o que indica que a DWI 

não mostra apenas tecido permanentemente lesado [146,147]. Tecidos com 

reduções apenas modestas nos valores de ADC podem estar permanentemente 

lesados, não existe nenhum limiar de ADC fiável para diferenciar o tecido necrosado 

do tecido ainda viável [148,149]. Outras sequências de IRM (T2, FLAIR, T1) são 

menos sensíveis na detecção precoce de lesão cerebral isquémica.  

 

A IRM é particularmente importante nos doentes com AVC agudo com 

apresentações pouco usuais, variações e etiologias raras de AVC ou na suspeita de 

uma patologia confundível com AVC, não clarificável por TC. Se se suspeitar de uma 

dissecção arterial, é necessária uma IRM do pescoço com sequência ponderada em 

T1 com supressão de gordura, para detectar um hematoma intramural. A IRM é 

menos adequada para doentes agitados ou para os que estão em risco de vomitar e 

aspirar. Se necessário, o suporte de vida deve ser continuado enquanto está a ser 

obtida a imagem, já que os doentes (especialmente com AVC grave) podem ficar 
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hipóxicos enquanto se encontram em posição de decúbito dorsal para obtenção da 

imagem [125]. Na substancial proporção de doentes que são incapazes de proteger 

a via aérea o risco de aspiração está aumentado.  

 

A imagem de perfusão com TC ou IRM e a angiografia podem ser utilizadas em 

doentes seleccionados com AVC isquémico (ex. janela temporal incerta, admissão 

tardia) para ajudar na decisão do recurso ou não à trombólise, apesar de não haver 

evidência clara de que doentes com padrões particulares de perfusão tenham maior 

ou menor probabilidade de beneficiar da trombólise [150-153]. Doentes 

seleccionados com oclusão arterial intracraniana podem ser candidatos a trombólise 

intra-arterial, apesar de haver apenas evidência limitada a apoiá-lo [154,155]. 

Doentes com obstruções combinadas da artéria carótida interna (ACI) e ACM têm 

menor probabilidade de melhorar com a trombólise intravenosa em comparação com 

doentes com obstruções isoladas da ACM [156]. Em doentes com oclusões do 

tronco da ACM, a frequência de doença oclusiva extracraniana grave na distribuição 

da carótida é elevada [157,158]. 

 

A discrepância (mismatch) entre o volume de tecido cerebral com hipoperfusão 

crítica (que pode recuperar após reperfusão) e o volume de tecido enfartado (que 

não recupera mesmo após reperfusão) pode ser detectada com imagem de IRM de 

difusão/perfusão com moderada fiabilidade [159], mas esta não é ainda uma 

estratégia comprovada para melhorar a resposta à trombólise até às 9 horas [160]. 

Há desacordo sobre a melhor forma de identificar lesão cerebral isquémica 

irreversivel e em definir perfusão cerebral criticamente comprometida [150,153,161]. 

A quantificação da perfusão por IRM é problemática [162], e a associações entre 

parâmetros de perfusão e o prognóstico clínico e radiológico são muito variáveis 

[150]. A diminuição na perfusão sanguínea cerebral em TC está associada a lesão 

tecidular subsequente [151,152], mas o valor terapêutico da imagem de CT de 

perfusão não está ainda estabelecido. Apesar de poder ocorrer expansão do enfarte 

numa grande proporção de doentes com mismatch, até 50% dos doentes sem 

mismatch pode ter também aumento do tamanho do enfarte e pode assim beneficiar 

da recuperação do tecido [153,163]. A discrepância ”imagem/clínica“, i.e. a 

discrepância entre a extensão da lesão observada em DWI ou TC e a extensão da 

lesão tal como esperado pela gravidade dos défices neurológicos, tem produzido 
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resultados mistos [164,165]. Assim, nem a imagem de perfusão com TC ou IRM nem 

o conceito de mismatch podem ser recomendados para decisões terapêuticas de 

rotina.  

 

Até 60% dos doentes com AVC hemorrágico têm microhemorragias em IRM T2*, e 

estas estão associadas com idade avançada, hipertensão, diabetes, leucoaraiosis, 

AVC lacunar e angiopatia amilóide [166]. A incidência de hemorragia intracraniana 

sintomática após trombólise nos doentes com AVC isquémico não aumentou nos 

doentes que tinham, antes do tratamento, microhemorragias cerebrais em IRM com 

ponderação T2* [167].  

 

A imagem vascular deve ser realizada rapidamente para identificar doentes com 

estenose arterial sintomática cerrada que possam beneficiar de endarterectomia ou 

angioplastia. A imagem não-invasiva com duplex codificado a cores das artérias 

extracranianas e intracranianas, a angio-TC, ou angio-RM com contraste estão 

amplamente disponíveis. Estes métodos são relativamente seguros, enquanto a 

angiografia intra-arterial tem um risco de 1-3% de causar AVC em doentes com 

lesões carotídeas sintomáticas [168,169]. A angiografia de subtracção digital (DAS) 

pode ser necessária em algumas circunstâncias, por exemplo quando outros testes 

foram inconclusivos.  

 

A ultrassonografia carotídea, a angio-RM e a angio-TC visualizam as estenoses 

carotídeas. Revisões sistemáticas e meta-análises de dados de doentes individuais 

indicam que a angio-RM com contraste é a modalidade de imagem mais sensível e 

especifica para identificar estenose da artéria carótida, seguida de perto pelo eco-

Doppler e pela angio-TC, com a angio-RM sem contraste a ser a menos fiável 

[170,171].  

 

Alguns dados sugerem que os AITs vertebrobasilares e AVCs minor estão 

associados a um risco elevado de AVC recorrente [172]. O diagnóstico por 

ultrassonografia vertebral extracraniana é útil, contudo a ultrassonografia 

intracraniana do sistema vertebrobasilar pode ser enganadora devido a uma baixa 

especificidade. Dados limitados sugerem que a angio-RM com contraste e a angio-
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TC oferecem uma melhor imagem não invasiva das artérias vertebrais intracranianas 

e basilar [173]. 

Ao contrário de outras modalidades de imagem a ultrassonografia é rápida, não-

invasiva e pode ser realizada utilizando equipamento portátil. É assim aplicável a 

doentes incapazes de cooperar na angio-RM ou angio-TC [158]. Contudo, com 

frequência, os estudos de Doppler isolados, apenas fornecem informação limitada, 

são dependentes do investigador e requerem técnicos qualificados, apesar de 

permitirem avaliações repetidas junto à cama do doente.  

 

O Doppler transcraniano (DTC) é útil para o diagnóstico de alterações das grandes 

artérias cerebrais na base no crânio. No entanto, entre 7 e 20% dos doentes com 

AVC agudo, particularmente indivíduos idosos e alguns provenientes de certos 

grupos étnicos não têm janela acústica adequada [174,175]. Este problema pode ser 

consideravelmente reduzido pela utilização de agentes de contraste ecográficos, que 

permitem também estudos de perfusão na fase aguda [176-178] e uma 

monitorização contínua das respostas hemodinâminas cerebrais [179]. A 

combinação de técnicas de imagem ecográficas e de angio-RM revela excelentes 

resultados equivalentes à DAS [180]. A reactividade cerebral e a autoregulação 

cerebral estão comprometidas em doentes com doença arterial extracerebral 

oclusiva (particularmente estenose e oclusão carotídea) e circulação colateral 

inadequada, estando em maior risco de AVC recorrente [181,182]. O DTC é a única 

técnica que detecta êmbolos intracranianos circulantes [183], os quais são 

particularmente comuns em doentes com doença arterial de grandes vasos. Em 

doentes com estenoses sintomáticas da artéria carótida, eles são um forte preditor 

independente de AVC recorrente precoce e de AIT [184], e têm sido utilizados como 

um marcador substituto para avaliar agentes antiagregantes plaquetares [185]. A 

detecção de microbolhas por DTC pode ser utilizada para identificar shunts direito-

esquerdo que resultam maioritariamente de foramen oval patente (FOP) [186].  
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Imagem em doentes com AIT, AVC minor não-incapacitante e AVC com 
recuperação espontânea 

Os doentes com AIT estão em risco elevado de AVC recorrente precoce (até 10% 

nas primeiras 24 horas) [187]. Necessitam consequentemente de um diagnóstico 

clínico urgente para tratar alterações gerais associadas, modificar factores de risco 

activos e identificar causas específicas tratáveis, particularmente estenoses arteriais 

ou outras fontes embólicas. O tratamento preventivo imediato irá reduzir o AVC, a 

incapacidade e morte [86,188]. Podem ser utilizados sistemas simples de 

classificação clínica para identificar doentes em risco particularmente elevado [187]. 

Doentes com AVC minor não-incapacitante e com recuperação clínica espontânea 

estão também em risco elevado de AVC recorrente [58].  

 

Doentes com patologia cerebral muito diversa podem ter défices neurológicos 

transitórios indistinguíveis de AITs. A TC detecta de forma fiável algumas destas 

patologias (ex. hemorragia intracerebral, hematoma subdural, tumores) [130], mas 

outras (ex. esclerose múltipla, encefalite, lesão cerebral hipóxica, etc.) são melhor 

identificadas em IRM, enquanto outras (ex. perturbações metabólicas agudas) não 

são visíveis de todo. A hemorragia intracraniana é uma causa rara de AIT.  

 

Entre 20-50% dos doentes com AITs podem ter lesões isquémicas agudas em DWI 

[145,189,190]. Estes doentes têm um risco aumentado de AVC recorrente precoce 

incapacitante [190]. Contudo, não existe actualmente evidência que a DWI possibilite 

uma melhor previsão de AVC do que as pontuações de risco clínico [191]. O risco de 

AVC recorrente incapacitante está também aumentado em doentes com AIT e com 

enfarte em TC [192]. 

 

A capacidade da DWI para identificar lesões isquémicas muito pequenas pode ser 

particularmente útil em doentes que se apresentam tardiamente ou em doentes com 

AVC ligeiro não-incapacitante, nos quais o diagnóstico pode ser difícil de estabelecer 

em termos clínicos [131]. A IRM T2* é o único método fiável para identificar 

hemorragias após a fase aguda, quando o sangue já não é visível na TC [144].  
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Outros exames de diagnóstico 

Recomendações 

 Em doentes com AVC agudo e AIT, recomenda-se uma avaliação clínica precoce, 

incluindo parâmetros fisiológicos e análises sanguíneas de rotina (Classe I, Nível 
A) 

 Recomenda-se para todos os doentes com AVC e AITs, uma sequência de 

análises sanguíneas (Tabela 3, Tabela 5) 

 Recomenda-se que todos os doentes com AVC agudo e AIT realizem um ECG de 

12 derivações. Adicionalmente, recomenda-se um registo contínuo de ECG em 

doentes com AVC isquémico e AIT (Classe I, Nível A) 
 Recomenda-se que em doentes com AVC e AIT, observados após a fase aguda, 

seja realizada uma monitorização de Holter ECG de 24 horas, quando se suspeite 

de arritmias e não se encontrar outra causa para o AVC (Classe I, Nível A) 
 Recomenda-se ecocardiograma em doentes seleccionados (Classe III, Nível B) 

 

Avaliação cardíaca 

As alterações cardíacas e no ECG são comuns em doentes com AVC agudo [193]. 

São em particular prevalentes no AVC isquémico agudo os prolongamentos do QTc, 

a depressão de ST e a inversão de ondas T, especialmente se o córtex da ínsula 

estiver envolvido [194,195]. Assim, todos os doentes com AVC agudo e AIT devem 

realizar um ECG de 12 derivações.  

 

Após um evento cerebrovascular agudo, deve ser realizada uma monitorização 

cardíaca por rotina, para despistar arritmias cardíacas graves. É incerto se um 

registo de ECG contínuo à cama do doente é equivalente à monitorização por Holter 

para detecção de fibrilhação auricular (FA) em doentes com AVC agudo. A 

monitorização com Holter é superior ao ECG de rotina para a detecção de FA em 

doentes nos quais se antecipa um AVC tromboembólico com ritmo sinusal [196]; 

contudo, ECGs seriados de 12 derivações podem ser suficientes para detectar FA 

de novo no contexto de uma Unidade de AVC [197. Uma revisão sistemática recente 

revelou que a FA de novo era detectada por Holter ECG em 4,6% dos doentes com 

AVC isquémico recente ou AIT, independentemente do ECG de base e do exame 
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clínico [198]. A extensão do tempo de monitorização, o registo prolongado de 

eventos e a restrição da monitorização com Holter a doentes com AVC não-lacunar 

pode melhorar as taxas de detecção [199]. 

 

O ecocardiograma pode detectar muitas causas potenciais de AVC [200], mas há 

controvérsia acerca das suas indicações, e tipo de ecocardiograma a realizar em 

doentes com AVC e AIT. Foi afirmado que o ecocardiograma transesofágico (ETE) 

seria superior ao ecocardiograma transtorácico (ETT) para detecção de potenciais 

fontes cardíacas de embolismo [201], independentemente da idade [202]. 

O ecocardiograma é particularmente necessário em doentes com: 

 História, exame ou ECG com evidência de doença cardíaca 

 Suspeita de fonte cardíaca embolígena (ex. enfartes em múltiplos territórios 

cerebrais ou arteriais sistémicos) 

 Suspeita de doença aórtica 

 Suspeita de embolismo paradoxal 

 Sem outra causa identificável de AVC 

 

O ETT é suficiente para avaliação de trombos murais, particularmente no apex do 

ventrículo esquerdo; esta técnica tem uma sensibilidade e especificidade >90% para  

trombos ventriculares após enfarte do miocárdio [203]. O ETE é superior na 

avaliação do arco aórtico, aurícula esquerda e septo interauricular [200]. Também 

permite a estratificação do risco de outros eventos tromboembólicos em doentes 

com FA [204].  

 

O papel da TC cardíaca e da IRM cardíaca na detecção de fontes embólicas em 

doentes com AVC não foi avaliado de forma sistemática.  

 

Análises sanguíneas 

As análises sanguíneas necessárias aquando da admissão na urgência estão 

enumeradas na Tabela 3. As análises subsequentes dependem do tipo de AVC e da 

etiologia suspeita (Tabela 5).  
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Prevenção primária 

A prevenção primária tem como objectivo reduzir o risco de AVC nos indivíduos 

assintomáticos. Nas tabelas 6-8, são apresentados para cada intervenção o risco 

relativo (RR), o risco absoluto (RA), a razão de proporções (OR), os números 

necessário para tratar (NNT) ou para evitar um evento vascular major por ano e o 

número necessário para causar dano (NNH) sob a forma de uma complicação major 

por ano. 

 

Controlo dos factores de risco vascular 

Recomendações 

 A pressão arterial deve ser avaliada regularmente. Recomenda-se que a 

hipertensão arterial seja controlada através de modificações do estilo de vida e de 

uma terapêutica farmacológica individualizada (Classe I, Nível A) com o objectivo 

de obter valores normais de 120/80 mmHg (Classe IV, GCP). A medicação 

antihipertensora está indicada para doentes pré-hipertensos (120-139/80-90 

mmHg) com insuficiência cardíaca congestiva, enfarte do miocárdio, diabetes ou 

insuficiência renal crónica (Classe I, Nível A). 
 A glicemia deve ser avaliada regularmente. Recomenda-se que os diabéticos 

sejam tratados através de modificações do estilo de vida e de uma terapêutica 

farmacológica individualizada (Classe IV, Nível C). Nos doentes com diabetes, a 

hipertensão arterial deve ser rigorosamente controlada (Classe I, Nível A) tendo 

como objectivo valores abaixo de 130/80 mmHg (Classe IV, Nível C). Quando 

possível, o tratamento deve incluir um inibidor da enzima conversora da 

angiotensina ou um antagonista dos receptores da angiotensina (Classe I, Nível 
A). 

 O colesterol sérico deve ser avaliado regularmente. Recomenda-se o controlo de 

valores elevados de colesterol sérico com modificações do estilo de vida (Classe 
IV, Nível C) e com uma estatina (Classe I, Nível A) 

 Recomenda-se que o tabagismo seja desencorajado (Classe III, Nível B) 
 Recomenda-se que o consumo de quantidades elevadas de álcool seja 

desencorajado (Classe III, Nível B) 
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 Recomenda-se actividade física regular (Classe III, Nível B) 
 Recomenda-se uma dieta com baixo teor de sal e gorduras saturadas, elevado 

teor de frutos e vegetais e rica em fibras (Classe III, Nível B) 
 Recomenda-se uma dieta de redução de peso nos indivíduos com um índice 

elevado de massa corporal (Classe III, Nível B) 
 Não se recomendam suplementos de vitaminas antioxidantes (Classe I, Nível A) 
 Não se recomenda terapêutica de substituição hormonal para prevenção primária 

do AVC (Classe I, Nível A) 
 

Um estilo de vida saudável consistindo em abstinência tabágica, um índice de 

massa corporal normal-baixo, consumo moderado de álcool, exercício físico regular 

e dieta saudável, associa-se a uma redução de AVC isquémico (RR 0,29; IC 95% 

0,14-0,63) [205]. 
 

Hipertensão arterial 

A pressão arterial (PA) elevada (>120/80 mmHg) está fortemente e directamente 

relacionada com a mortalidade total e vascular sem evidência de qualquer limiar 

[206]. A redução substancial da PA reduz o risco de acidente vascular cerebral e 

coronário, dependendo da magnitude da redução [207-209]. A PA deve ser reduzida 

para 140/85 mmHg ou menos [210]; o tratamento antihipertensivo deve ser mais 

agressivo em doentes diabéticos (ver abaixo) [211]. Uma combinação de dois ou 

mais agentes antihipertensores é muito vezes necessária para atingir estes valores 

alvo. 

 

A maioria dos estudos que compararam diferentes fármacos não sugere 

superioridade de qualquer classe [207,208,212]. Contudo, no ensaio LIFE (Losartan 

Intervention For Endpoint reduction in hypertension) o losartan foi superior ao 

atenolol nos doentes hipertensos com hipertrofia ventricular esquerda (NNT para 

prevenir AVC 270) [213,214]. De forma semelhante, no ensaio ALLHAT 

(Antihypertensive and Lipid-Lowering treatment to prevent Heart Attack) a 

clorotalidona foi mais eficaz que a amlodipina e o lisinopril [215]. Os beta-

bloqueantes podem ainda ser considerados uma opção para o tratamento 

antihipertensivo inicial e subsequente [210]. Nos indivíduos idosos, o controlo da 
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hipertensão sistólica isolada (pressão arterial sistólica> 140 mmHg e pressão arterial 

diastólica <90 mmHg) é benéfico [208,216]. 

 

Diabetes mellitus 

Não há evidência de que um melhor controlo da glicemia reduza a ocorrência de 

AVC [217]. Nos doentes diabéticos a pressão arterial deve ser diminuída para 

valores abaixo de 130/80 mmHg [211]. O tratamento com uma estatina reduz o risco 

de eventos cardiovasculares major, incluindo AVC [218-220]. 
 

Dislipidémia 

Numa revisão de 26 ensaios com estatinas (95000 doentes), a incidência de AVC 

diminuiu de 3,4% para 2,7% [221]. Isto deveu-se essencialmente a uma redução nos 

AVC não-fatais, de 2,7% para 2,1%. A revisão incluiu o “Heart Protection Study” que 

era, em parte, um ensaio de prevenção secundária [222]; este ensaio encontrou um 

excesso de miopatia de um por 10000 doentes tratados por ano [222]. Não há 

evidência que sugira que as estatinas previnem o AVC nos doentes com colesterol - 

lipoproteínas de baixa densidade (LDL) abaixo de 150 mg/dL (3,9 mmol/L). 

 

Tabagismo  

Estudos de observação mostraram que o tabagismo é um factor de risco 

independente para AVC isquémico [223] tanto em homens como em mulheres [224-

228]. O tabagismo do cônjuge pode estar associado a um aumento do risco de AVC 

[229]. Uma meta-análise de 22 estudos indica que fumar duplica o risco de AVC 

isquémico [230]. Os indivíduos que param de fumar reduzem este risco em 50% 

[225]. Tornar o ambiente de trabalho livre de fumo resultaria em benefícios 

económicos e de saúde consideráveis [231]. 

 

Consumo de álcool 

Um elevado consumo de álcool (> 60 g/dia) aumenta o risco de AVC isquémico (RR 

1,69; IC 95%  1,34-2,15) e de AVC hemorrágico (RR 2,18; IC 95% 1,48-3,20). Em 
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contraste, um consumo ligeiro (<12 g/dia) associa-se a uma redução de todos os  

AVCs (RR 0.83; IC 95% 0,75-0,91) e de AVC isquémico (RR 0,80; IC 95% 0,67-

0,96), e um consumo moderado (12–24 g/dia) a uma redução de AVC isquémico 

(RR 0,72; IC 95% 0,57-0,91) [232]. O consumo de vinho tinto está associado com o 

risco mais baixo, em comparação com outras bebidas [233]. A elevação da pressão 

arterial parece ser uma intermediária importante na relação entre o consumo de 

álcool e AVC [234]. 
 

Actividade física 

Numa meta-análise de estudos de coorte e caso-controlo, os indivíduos fisicamente 

activos tinham um menor risco de AVC ou morte comparativamente aos que tinham 

uma baixa actividade (RR 0,73; 95% IC 0,67-0,79). Similarmente, os indivíduos 

moderadamente activos tinham um menor risco de AVC quando comparados com os 

que eram inactivos (RR 0,80; IC 95% 0,74-0,86) [235]. Esta associação é mediada, 

em parte, através de efeitos benéficos no peso corporal, pressão arterial, 

colesterolémia e tolerância à glicose. A actividade física de lazer (2 a 5 horas por 

semana) tem sido independentemente associada a uma redução da gravidade do 

AVC isquémico na admissão e a melhor prognóstico a curto prazo [236].  
 

Dieta 

Consumo de fruta, vegetais e peixe 

Em estudos observacionais, um consumo elevado de frutas e vegetais associou-se a 

uma diminuição do risco de AVC, quando comparado com um menor consumo (RR 

0.96 para cada incremento de 2 porções/dia; IC 95% 0,93-1,00) [237]. O risco de 

AVC isquémico foi menor nos indivíduos que consumiram peixe pelo menos uma 

vez por mês (RR 0,69; IC 95% IC 0,48–0,99) [238]. A ingestão de cereais integrais 

associou-se a uma redução de doença cardiovascular (OR 0,79; IC 95% 0,73-0,85) 

mas não de AVC [239]. O consumo de cálcio dietético proveniente de lacticínios 

associou-se a uma menor mortalidade por AVC numa população japonesa [240]. 
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Contudo, num outro estudo não houve interacção entre o consumo de matéria gorda 

total ou colesterol e risco de AVC em homens [241]. 

Num ensaio aleatorizado controlado em mulheres, as intervenções dietéticas não 

reduziram a incidência de eventos coronários e AVC, apesar de uma redução em 

8,2% do consumo de matéria gorda total e de um aumento do consumo de vegetais, 

fruta e cereais [242]. 

Peso corporal 

O índice de massa corporal elevado (IMC ≥25) associa-se a um risco aumentado de 

AVC em homens [243] e mulheres [244], essencialmente mediado pela hipertensão 

arterial e diabetes concomitantes. A gordura abdominal é um factor de risco para 

AVC em homens, mas não em mulheres [245]. Apesar da perda de peso reduzir a 

pressão arterial [246], não diminui o risco de AVC [247].  

Vitaminas 

Um baixo consumo de vitamina D está associado a um risco aumentado de AVC 

[248], mas os suplementos de cálcio e vitamina D não reduzem o risco de AVC 

[249]. Os suplementos de tocoferol e betacaroteno não reduzem o AVC [250]. Uma 

meta-análise de ensaios de suplementação com vitamina E mostrou que esta pode 

aumentar a mortalidade, quando utilizada em doses elevadas (≥400 IU/d) [251]. 

Os níveis elevados de homocisteina associam-se a um risco aumentado de AVC 

(OR 1,19; IC 95% 1,05 – 1,31) [252]. Desde que a “US Food and Drug 

Administration” decidiu o enriquecimento com ácido fólico dos produtos de cereais 

enriquecidos ocorreu uma redução nas taxas de mortalidade por AVC, em contraste 

com países sem esse enriquecimento [253]. Uma meta-análise concluiu que a 

suplementação com ácido fólico pode reduzir o risco de AVC (RR 0,82; IC 95% 0,68-

1,00) [254]; o benefício foi maior em ensaios com tratamentos de longa duração ou 

com maiores efeitos redutores da homocisteina e em países em que os cereais não 

eram enriquecidos. 
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Terapêutica de substituição com estrogénios pós-menopausa 

As taxas de AVC aumentam rapidamente em mulheres após a menopausa. 

Contudo, numa análise baseada num seguimento de 16 anos de 59,337 mulheres 

pós-menopausa que participaram no “Nurses’ Health Study”, existiu apenas uma 

associação fraca entre AVC e terapia de substituição com estrogéneos [255]. De 

acordo com o ensaio HERS II, a substituição hormonal em mulheres saudáveis está 

associada a um risco aumentado de AVC isquémico [256]. Uma revisão sistemática 

da Cochrane [257] verificou que a terapêutica de substituição hormonal está 

associada a um risco aumentado de AVC (RR 1,44; IC 95% 1,10-1,89). Uma análise 

secundária do ensaio aleatorizado controlado “The Women's Health Initiative” sugere 

que a terapêutica de substituição hormonal aumenta o risco de AVC apenas em 

mulheres com uso prolongado de hormonas (> 5 anos; RR 1,32; IC 95% 1,12-1,56) 

[258,259] 
 

Terapêutica antitrombótica 

Recomendações 

 Recomenda-se aspirina em baixa dose em mulheres com idade igual ou superior 

a 45 anos que não tenham risco aumentado de hemorragia intracerebral e que 

tenham boa tolerância gastrointestinal; contudo, o seu efeito é muito pequeno 

(Classe I, Nível A) 
 Recomenda-se que a aspirina em baixa dose seja considerada nos homens para 

prevenção primária de enfarte do miocárdio; contudo, não reduz o risco de AVC 

isquémico (Classe I, Nível A) 
 Não são recomendados outros agentes antiagregantes plaquetares, para além da 

aspirina, não prevenção primária de AVC (Classe IV, GCP) 
 A aspirina pode ser recomendada a doentes com FA não-valvular com menos de 

65 anos e sem factores de risco vascular (Classe I, Nível A) 
 Se não estiver contraindicado, recomenda-se a doentes com FA não valvular, 

com idade entre os 65-75 anos e sem factores de risco vascular, aspirina ou um 
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anticoagulante oral (international normalized ratio [INR] 2.0-3.0) (Classe I, Nível 
A) 

 Se não estiver contraindicado, recomenda-se a doentes com FA não-valvular, 

com idade superior a 75 anos ou com idade inferior, mas que tenham factores de 

risco como hipertensão arterial, disfunção ventricular esquerda ou diabetes 

mellitus, um anticoagulante oral (INR 2.0-3.0) (Classe I, Nível A) 
 Em indivíduos com FA, com mais de 80 anos, recomenda-se anticoagulação oral 

(INR 2.0-3.0) (Classe I, Nível A) 
 Recomenda-se a doentes com FA, aos quais não se possa prescrever 

anticoagulação oral, a prescrição de aspirina (Classe I, Nível A) 
 Recomenda-se que doentes com FA e próteses valvulares cardíacas mecânicas 

recebam anticoagulação a longo prazo com um INR alvo consoante o tipo de 

prótese, mas não inferior a INR 2-3 (Classe II, Nível B) 
 Recomenda-se aspirina em baixa dose aos doentes com estenose assintomática> 

50% da artéria carótida interna (ACI), para reduzir o risco de eventos vasculares 

(Classe II, Nível B) 
 

Indivíduos com baixo risco 

Seis grandes estudos aleatorizados avaliaram os benefícios da aspirina na 

prevenção primária de eventos cardiovasculares (CV) em homens e mulheres 

(47293 sob aspirina, 45580 controlos) com uma idade média de 64,4 anos [260-265]. 

A aspirina reduziu os eventos coronários e os eventos CV, mas não os AVC, a 

mortalidade CV ou a mortalidade por todas as causas [266]. Em mulheres, a aspirina 

reduziu o AVC (OR 0,83; IC 95% 0,70-0,97) e o AVC isquémico (RR 0,76; IC 95% 

0,63-0,93) [267]. Num estudo separado, em 39876 mulheres saudáveis com idade 

igual ou superior a 45 anos, a aspirina reduziu o AVC (RR 0,83; IC 95% 0,69-0,99) e 

o AVC isquémico (RR 0,76; IC 95% 0,63-0,93), e causou um aumento não 

significativo de AVC hemorrágico, após 10 anos; não reduziu o risco de enfarte do 

miocárdio fatal ou não fatal ou a morte cardiovascular [268] 

Não há dados actualmente disponíveis sobre o uso de outros antiagregantes 

plaquetares na prevenção primária em indivíduos com baixo risco.  
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Indivíduos com factores de risco vascular 

Uma revisão sistemática de estudos aleatorizados, que compararam fármacos 

antitrombóticos com placebo em doentes com PA elevada e sem doença 

cardiovascular prévia, mostrou que a aspirina não reduziu a ocorrência de AVC ou 

os eventos cardiovasculares totais [267]. No ensaio CHARISMA (Clopidogrel for 

High Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, Management, and 

Avoidance), a combinação de aspirina e clopidogrel foi menos eficaz que a aspirina 

isolada no subgrupo de doentes com múltiplos factores de risco vascular mas sem 

eventos isquémicos [269]. 

 

Ateroma de grandes vasos 

Os doentes com doença arterial aterosclerótica têm um risco aumentado de enfarte 

do miocárdio, AVC e morte cardiovascular. A aspirina reduz a ocorrência de enfarte 

do miocárdio em doentes com doença da artéria carótida assintomática [270], e 

reduz o AVC após cirurgia carotídea [271]. 
 

Fibrilhação auricular 

A FA é um forte factor de risco independente para AVC. Uma meta-análise de 

estudos aleatorizados com pelo menos 3 meses de seguimento mostrou que os 

antiagregantes plaquetares reduzem a ocorrência de AVC (RR 0.78; 95% IC 0.65-

0.94) em doentes com FA não valvular [272]. A varfarina (INR alvo 2,0-3,0) é mais 

eficaz que a aspirina na redução do AVC (RR 0,36; IC 95% 0,26-0,51) [272]. Como o 

risco de AVC em doentes com FA varia consideravelmente, deve ser utilizada uma 

estratificação de risco para determinar se os doentes devem receber anticoagulação 

oral, aspirina ou nenhum deles [14]. A anticoagulação oral é mais eficaz em doentes 

com FA que têm um ou mais factores de risco, tais como embolismo sistémico 

prévio, idade superior a 75 anos, hipertensão arterial ou má função ventricular 

esquerda [14]. Nas meta-análises acima descritas, os aumentos absolutos em 

hemorragias extracranianas major foram inferiores à redução absoluta de AVC [272]. 
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Os ensaios WASPO (Warfarin vs. Aspirin for Stroke Prevention in Octogenarians) 

[273] e BAFTA (Birmingham Atrial Fibrillation Treatment of the Aged) [274] 

mostraram que a varfarina era segura e eficaz em doentes idosos. O estudo ACTIVE 

W (Atrial fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesartan for prevention of Vascular 

Events) constatou que a combinação de aspirina e clopidogrel era menos eficaz que 

a varfarina e tinha uma taxa de hemorragia semelhante [275]. 

 

Os doentes com próteses valvulares cardíacas, com ou sem FA, devem receber 

anticoagulação a longo prazo com um INR alvo consoante o tipo de prótese 

(próteses valvulares biológicas: INR 2,0-3,0; válvulas mecânicas: INR 3,0-4,0 [276]. 
 

Cirurgia carotídea e angioplastia 

Recomendações 

 Não se recomenda cirurgia carotídea em indivíduos assintomáticos com estenose 

carotidea significativa (NASCET 60-99%), excepto naqueles com elevado risco de 

AVC (Classe I, Nível C) 
 Não se recomenda angioplastia carotídea, com ou sem stenting, em doentes com 

estenose carotídea assintomática (Classe IV, GCP) 
 Recomenda-se que os doentes tomem aspirina antes e depois da cirurgia (Classe 

I, Nível A) 
 

Os ensaios de cirurgia carotídea em estenoses carotídeas assintomáticas 

concluíram que apesar de a cirurgia reduzir a incidência de AVC ipsilateral (RR 0.47-

0.54) e de qualquer AVC, o benefício absoluto é pequeno (aproximadamente 1% por 

ano) [277-279], considerando que a taxa de AVC peri-operatório ou de morte é de 

3%. A terapêutica médica é a opção mais apropriada para a maioria dos indivíduos 

assintomáticos; a cirurgia deve apenas ser considerada em centros com uma taxa 

de complicações peri-operatórias de 3% ou menos. Os doentes com um risco 

elevado de AVC (homens com estenose superior a 80% e com uma esperança de 

vida superior a 5 anos) podem beneficiar da cirurgia em centros apropriados 

[277,279]. Toda as estenoses são medidas pelo método NASCET (estenose distal) 

[280]. 
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A endarterectomia carotidea (EAC) é efectiva em doentes jovens e possivelmente 

também em indivíduos mais velhos, mas não parece beneficiar as mulheres [277]. 

Os doentes com oclusão da artéria carótida interna contralateral à artéria carótida 

operada não beneficiam da EAC [281,282]. O risco de AVC ipsilateral aumenta com 

o grau de estenose [281,283]; No intervalo de 60-99% de estenose, a EAC parece 

ser eficaz independentemente do grau de estenose ipsilateral [277]. A EAC não é 

benéfica para doentes assintomáticos com uma esperança média de vida inferior a 5 

anos. A aspirina não deve ser interrompida em doentes que sejam submetidos a 

cirurgia carotídea [284]. Os doentes devem ser seguidos pelo médico referenciador 

após a cirurgia. Não há evidência proveniente de ensaios aleatorizados acerca dos 

benefícios e riscos da angioplastia carotídea, comparativamente à EAC, em doentes 

assintomáticos [285]. 
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Prevenção secundária 

Controlo optimizado dos factores de risco vascular 

Recomendações 

 Recomenda-se que a pressão arterial seja avaliada regularmente. Recomenda-

se, após a fase aguda, uma diminuição da pressão arterial, incluindo em doentes 

com pressão arterial normal (Classe I, Nível A) 
 Recomenda-se que a glicemia seja avaliada regularmente. Recomenda-se que a 

diabetes seja controlada com modificações do estilo de vida e uma terapêutica 

farmacológica individualizada (Classe IV, GCP).  
 Em doentes com diabetes tipo 2, que não necessitam de insulina, recomenda-se 

tratamento com pioglitazona após o AVC (Classe III, Nível B).  
 Recomenda-se terapêutica com estatina nos doentes com AVC não 

cardioembólico (Classe I, Nível A) 
 Recomenda-se que o tabagismo seja desencorajado (Classe III, Nível C) 
 Recomenda-se que o consumo de grandes quantidades de álcool seja 

desencorajado (Classe IV, GCP) 
 Recomenda-se actividade física regular (Classe IV, GCP) 
 Recomenda-se uma dieta com baixo teor de sal e gorduras saturadas, elevado 

teor de frutas e vegetais e rica em fibras (Classe IV, GCP) 
 Recomenda-se que os indivíduos com índice de massa corporal elevado adoptem 

uma dieta para redução de peso (Classe IV, Nível C) 
 Não se recomendam suplementos de vitaminas antioxidantes (Classe I, Nível A) 
 Não se recomenda terapêutica de substituição hormonal para prevenção 

secundária do AVC (Classe I, Nível A) 
 Recomenda-se o tratamento das perturbações respiratórias do sono, como a 

apneia obstrutiva do sono, com pressão positiva continua (CPAP) (Classe III, 
GCP) 

 Recomenda-se que seja considerado o encerramento endovascular do FOP, em 

doentes com AVC criptogénico e FOP de alto risco (Classe IV, GCP) 
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Hipertensão 

Uma meta-análise de sete ensaios aleatorizados controlados mostrou que os 

fármacos antihipertensivos reduziram a recorrência de AVC após AVC ou AIT (RR 

0,76; IC 95% 0,63-0,92) [286]. Esta análise incluiu os estudos PATS (indapamida, 

um diurético), HOPE (ramipril) e PROGRESS (perindopril, com ou sem indapamida) 

[287-290]. A redução de AVC ocorre independentemente da PA e tipo de AVC [290]. 

Assim, a PA deve ser diminuída e monitorizada durante toda a vida após AVC ou 

AIT. Não está definido qual o valor absoluto ou de diminuição da PA a atingir e estes 

valores devem ser individualizados, mas algum beneficio tem sido associado a uma 

redução média de cerca de 10/5 mmHg e níveis normais de PA têm sido definidos 

como <120/80 mmHg [291]. Contudo, a pressão arterial não deve ser diminuída 

intensivamente em doentes com suspeita de AVC hemodinâmico ou nos com 

estenose carotídea bilateral. O antagonista dos receptores da angiotensina 

eprosartan pode ser mais eficaz que o bloqueador dos canais de cálcio nitrendipina 

[292]. 

 

Diabetes mellitus 

O ensaio prospectivo, em dupla ocultação PROactive aleatorizou 5238 doentes com 

diabetes tipo 2 e história de doença macrovascular para terapêutica com 

pioglitazona ou placebo. Em doentes com AVC prévio (n=486 no grupo da 

pioglitazona, n=498 no grupo placebo), verificou-se uma tendência a favor do 

benefício da pioglitazona para o objectivo primário combinado de morte e eventos 

vasculares major (HR 0,78; IC 95% IC 0,60-1,02; P=0,067). Numa análise 

secundária, a pioglitazona reduziu o AVC fatal e não fatal (HR 0,53; IC 95% 0,34-

0,85; P=0,0085), a morte cardiovascular, o enfarte do miocárdio não fatal ou AVC 

não fatal (HR 0,72; IC 95% 0,52-1,00; P=0,0467) [293]. 

 

Hiperlipidémia 

No ensaio SPARCL (Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol 

Levels), a terapêutica com a estatina atorvastatina reduziu a recorrência de AVC 

(HR 0,84; IC 95%  0,71-0,99) [294], enquanto que no estudo “Heart Protection” a 

sinvastatina reduziu os eventos vasculares em doentes com AVC prévio e reduziu o 
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AVC em doentes com outras doenças vasculares (RR 0,76) [222]. Nenhum destes 

ensaios avaliou a eficácia por subtipos de AVC, e o SPARCL não incluiu doentes 

com AVC presumivelmente cardioembólico [222,294]. O risco de AVC hemorrágico 

estava ligeiramente aumentado em ambos os ensaios [222,294]. A redução do risco 

absoluto conseguida com a terapêutica com estatina é baixa (NNT 112-143 para 1 

ano). A suspensão da terapêutica com estatina na fase aguda do AVC pode estar 

associada a um risco aumentado de morte ou dependência [295]. 

 

Tabagismo 

Não existe informação específica relativamente a prevenção secundária. Ver 

prevenção primária.  

 

Dieta  

Obesidade 

Não existe informação específica relativamente a prevenção secundária. Ver 

prevenção primária. A perda de peso pode ser benéfica após AVC, por diminuir a 

pressão arterial [246]. 

 

Vitaminas  

Numa meta-análise de ensaios de prevenção primária e secundária o betacaroteno 

aumentou o risco de morte cardiovascular (RR 1,10; IC 95% 1,03-1,17) [296]. A 

suplementação com vitamina E não previne os eventos vasculares [297]. Os 

suplementos de antioxidantes lipossoluveis podem aumentarty a mortalidade [298]. 

As vitaminas que reduzem a homocisteina (folatos, B12, B6) não parecem reduzir a 

recorrência de AVC e podem aumentar os eventos vasculares [299-302], mas mais 

ensaios estão em curso [303]. 
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Perturbações respiratórias do sono  

As perturbações respiratórias do sono representam simultaneamente um factor de 

risco e uma consequência do AVC e estão associadas a um pior prognóstico e a 

uma maior mortalidade do AVC a longo prazo [304]. Mais de 50% dos doentes com 

AVC têm perturbações respiratórias do sono, maioritariamente na forma de apneia 

obstrutiva do sono (SAOS). As perturbações respiratórias do sono podem melhorar 

espontaneamente após o AVC, contudo pode também ser necessário tratamento. A 

respiração com pressão positiva continua é o tratamento de escolha para a SAOS. A 

oxigenoterapia e outras formas de ventilação podem ser úteis noutras formas (ex. 

central) de perturbações respiratórias do sono. 

 

Foramen oval patente 

Casos clínicos e estudos caso-controlo indicam uma associação entre a presença de 

FOP e AVC criptogénico tanto em doentes jovens como mais idosos [305,306]. Dois 

estudos de base populacional apontaram na mesma direcção mas não confirmaram 

uma associação significativa [307,308]. Em doentes com FOP isolado, o risco total 

de recorrência é baixo. Contudo, quando o FOP surge associado a aneurisma do 

septo interauricular, válvula de Eustáquio, rede de Chiari ou em doentes que 

sofreram mais do que um AVC, o risco de recorrência pode ser substancial [309]. O 

encerramento endovascular dos FOPs, com ou sem aneurisma do septo, é viável 

nesses doentes [310] e pode diminuir o risco de AVC recorrente comparativamente 

ao tratamento médico [311]; contudo faltam ECRs.  

 

Terapêutica de substituição estrogénica pósmenopausa 

A terapêutica de substituição hormonal não protege contra eventos vasculares e 

pode aumentar a gravidade do AVC [312]. 
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Terapêutica antitrombótica 

Recomendações 

 Recomenda-se que os doentes recebam terapêutica antitrombótica (Classe I, 
Nível A) 

 Recomenda-se que os doentes que não necessitem de anticoagulação recebam 

terapêutica antiagregante plaquetar (Classe I, Nível A). Quando possível, deve 

ser prescrita aspirina combinada com dipiridamol ou clopidogrel isolado. 

Alternativamente pode ser usada aspirina isolada ou triflusal isolado (Classe I, 
Nível A). 

 A combinação de aspirina e clopidogrel não é recomendada em doentes com 

AVC isquémico recente, excepto em doentes com indicações específicas (ex. 

angina instável ou EAM não-Q ou stenting recente); o tratamento deve ser 

administrado até cerca de 9 meses após o evento (Classe I, Nível A). 
 Recomenda-se que os doentes que tiveram um AVC sob terapêutica 

antiagregante plaquetar sejam reavaliados relativamente a factores de risco e 

fisiopatologia (Classe IV, GCP) 
 Recomenda-se anticoagulação oral (INR 2.0–3.0) depois de AVC isquémico 

associado a FA (Classe I, Nível A). Não se recomenda anticoagulação oral em 

doentes com co-morbilidades como quedas, fraca adesão terapêutica, epilepsia 

não controlada ou hemorragias gastrointestinais (Classe III, Nível C). A Idade 

avançada por si só não é uma contra-indicação para a anticoagulação oral 

(Classe I, Nível A). 
 Recomenda-se que os doentes com AVC cardioembólico não relacionado com FA 

recebam terapêutica anticoagulante (INR 2.0–3.0) se o risco de recorrência for 

elevado (Classe III, Nível C) 
 Recomenda-se que a anticoagulação não deva ser utilizada após AVC isquémico 

não cardioembólico, excepto em algumas situações específicas, tais como 

ateromas aórticos, aneurismas fusiformes da artéria basilar, dissecção de artérias 

cervicais ou foramen oval patente na presença de trombose venosa profunda 

(TVP) confirmada ou aneurisma do septo interauricular (Classe IV, GCP) 
 Recomenda-se que sejam prescritas doses baixas de aspirina combinada com 

dipiridamol se a anticoagulação oral estiver contraindicada (Classe IV, GCP) 
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Terapêutica antiagregante plaquetar 

A terapêutica antiagregante plaquetar reduz os eventos vasculares, incluindo enfarte 

do miocárdio não fatal, AVC não fatal e morte vascular em doentes com AVC ou AIT 

prévio (RR 0,78; IC 95% 0,76-0,80) [313]. 

 

Aspirina 

A aspirina reduz a recorrência independentemente da dose (50 to 1300 mg/d) [314-

317], apesar de doses elevadas (>150 mg/dia) aumentarem os efeitos adversos. Em 

doentes com aterosclerose intracraniana sintomática, a aspirina é tão eficaz como a 

anticoagulação oral e tem menos complicações [318]. 

 

Clopidogrel 

O clopidogrel é ligeiramente mais eficaz que a aspirina na prevenção de eventos 

vasculares (RR 0,91; IC 95% 0,84-0,97) [319]. Pode ser mais eficaz em doentes de 

alto risco (i.e. com AVC prévio, doença arterial periférica, doença coronária 

sintomática ou diabetes) [269].  

 

Dipiridamol 

O dipiridamol reduz a recorrência de AVC com uma eficácia semelhante à aspirina 

[320]. 

 

Triflusal 

O triflusal reduz a recorrência de AVC com uma eficácia semelhante à aspirina mas 

com menos efeitos adversos [321]. 
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Dipiridamol mais aspirina 

A combinação de aspirina (38-300 mg/d) e dipiridamol (200 mg libertação 

prolongada duas vezes por dia) reduz o risco de morte vascular, AVC ou EAM, 

quando comparada com a aspirina isolada (RR 0,82; IC 95% 0,74-0,91) [320,322]. O 

dipiridamol pode causar cefaleias; a incidência deste efeito adverso pode ser 

reduzida através de um aumento gradual da dose [323,324]. 

 

Clopidogrel mais aspirina 

Quando comparada com o clopidogrel isolado, a combinação de aspirina e 

clopidogrel não reduziu o risco de AVC isquémico, enfarte do miocárdio, morte 

vascular ou re-hospitalização [325]; contudo, as hemorragias major e potencialmente 

fatais aumentaram com a combinação. De forma semelhante, no ensaio 

CHARISMA, a combinação de aspirina e clopidogrel não reduziu o risco de enfarte 

do miocárdio, AVC ou morte de causa cardiovascular, quando comparada com a 

aspirina isolada [269]. Em doentes que tiveram um evento coronário agudo nos 

últimos 12 meses ou stenting coronário, a combinação de clopidogrel e aspirina 

reduz o risco de novos eventos vasculares [326]. 

 

Anticoagulação oral  

A anticoagulação oral, após AVC isquémico não-cardíaco, não é superior à aspirina, 

mas causa mais hemorragias [327-329]. A anticoagulação oral (INR 2.0 – 3.0) reduz 

o risco de AVC recorrente em doentes com FA não-valvular (quer seja permanente, 

crónica ou paroxistica) [330] e com a maioria de outras fontes cardíacas de 

embolismo. A anticoagulação deve ser prescrita a longo prazo, ou pelo menos por 3 

meses após um AVC cardioembólico devido a EAM [331]. Existe controvérsia e 

discussão acerca do momento ideal para iniciar a anticoagulação oral. Depois de um 

AIT ou de um AVC minor pode ser iniciada imediatamente, mas depois de um AVC 

major com enfarte significativo na neuroimagem (i.e. aproximadamente um terço do 

território da ACM) deve esperar-se algum tempo (ex. 4 semanas). No entanto esta 

decisão deve ser individualizada.    
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Em doentes com FA e doença coronária estável, não se deve adicionar aspirina à 

anticoagulação oral [332]. A anticoagulação pode ser benéfica em doentes com 

ateroma aórtico [333], aneurismas fusiformes da artéria basilar [334] ou dissecção 

cervical [335]. O ensaio em curso ARCH compara a combinação de clopidogrel mais 

aspirina com anticoagulação oral na prevenção secundária em doentes com placas 

ateroscleróticas do arco aórtico.  

 

Eventos vasculares recorrentes sob terapêutica antiagregante plaquetar 

O tratamento de doentes que têm eventos vasculares recorrentes sob terapêutica 

antiagregante plaquetar permanece incerto. Devem ser procuradas causas 

alternativas de AVC e o controlo consistente dos factores de risco é especialmente 

mandatório nestes doentes. Diversas estratégias terapêuticas podem ser 

consideradas: não alterar terapêutica, mudar para outro antiagregante, adicionar 

outro antiagregante ou usar anticoagulação oral.  

 

Cirurgia e angioplastia 

Recomendações 

 Recomenda-se EAC a doentes com estenose de 70-99% (Classe I, Nível A). A 

EAC deve ser apenas executada em centros com uma taxa de complicações 

perioperatórias (AVC e mortalidade total) inferior a 6% (Classe I, Nível A). 
 Recomenda-se que a EAC seja executada o mais depressa possível após o 

ultimo evento isquémico, idealmente dentro de 2 semanas (Classe II, Nível B). 
 Recomenda-se que a EAC possa ser indicada para certos doentes com estenose 

de 50-69%; os homens com sintomas hemisféricos muito recentes são os que 

mais provavelmente poderão beneficiar (Classe III, Nível C). A EAC em 

estenoses de 50-69% só deverá ser realizada em centros com uma taxa de 

complicações perioperatórias (AVC e mortalidade total) inferior a 3% (Classe I, 
Nível A) 

 Não se recomenda EAC em doentes com estenose inferior a 50% (Classe I, Nível 
A) 
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 Recomenda-se que os doentes permaneçam sob terapêutica antiagregante 

plaquetar antes e depois da cirurgia (Classe I, Nível A) 
 Recomenda-se a angioplastia transluminal percutânea carotídea e/ou stenting 

(SAC) apenas em doentes seleccionados (Classe I, Nível A). Deve ser restringida 

aos seguintes subgrupos de doentes com estenose sintomática grave da artéria 

carótida: doentes com contraindicação para EAC, estenose num local 

cirurgicamente inacessível, re-estenose após EAC prévia e estenose pós-

radiação (Classe IV, GCP). Os doentes devem receber uma combinação de 

aspirina e clopidogrel imediatamente antes e por pelo menos 1 mês após a 

colocação do stent (Classe IV, GCP). 
 Recomenda-se que o tratamento endovascular seja considerado em doentes com 

estenose intracraniana sintomática (Classe IV, GCP). 
 

Endarterectomia carotídea  

A classificação do grau de estenose deve ser realizada de acordo com os critérios 

de NASCET. Apesar da ECST (European Carotid Surgery Trialists) e NASCET 

utilizarem diferentes métodos de medição, é possível converter a percentagem de 

estenose obtida por um método no outro [336]. A EAC reduz o risco de recorrência 

de AVC recorrente incapacitante ou morte (RR 0.52) em doentes com estenose 

grave da artéria carótida interna ipsilateral (70-99%) [280,337,338]. Doentes com 

estenose carotídea ipsilateral menos grave (50-69%) também podem beneficiar 

[338]. A cirurgia é potencialmente lesiva em doentes com um grau ligeiro a 

moderado de estenose (<50%) [338].  

 

A EAC deve ser realizada o mais precocemente possível (idealmente nas 2 

primeiras semanas) após o último evento cerebrovascular [339]. O procedimento 

cirúrgico é importante na prevenção do AVC; a angioplastia carotidea com patch 

pode reduzir o risco de restenose e oclusão arterial perioperatória [340]. 

 

Doentes idosos (>75 anos) sem falência orgânica ou disfunção cardíaca grave 

beneficiam da EAC [339]. Mulheres com estenose sintomática grave (>70%) devem 

ser submetidas a EAC, enquanto mulheres com um grau de estenose mais 

moderado devem ser tratadas medicamente [341]. Doentes com amaurose fugaz, 
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estenose grave e um perfil de alto risco devem ser considerados para EAC; os que 

têm amaurose fugaz e poucos factores de risco beneficiam mais do tratamento 

médico. Doentes com estenose intracraniana ligeira a moderada e estenose 

extracraniana grave devem ser considerados para EAC. 

 

O benefício da EAC é menor em doentes com AVC lacunar [342]. Os doentes com 

leucoaraiosis têm um maior risco perioperatório [343]. A oclusão da ACI contralateral 

não é uma contraindicação para EAC, mas há um maior risco perioperatório. O 

benefício da endarterectomia é marginal em doentes com quasi-oclusão carotídea 

(estenose muito cerrada com colapso arterial pós-estenose).  

 

Angioplastia carotidea e stenting 

Diversos ensaios compararam o SAC e a EAC na prevenção secundária do AVC 

(Tabela 9) [344-347]. Contudo, o ensaio SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with 

Protection in Patients at High Risk for Endarterectomy) incluiu mais de 70% doentes 

assintomáticos e não deverá ser utilizado na tomada de decisões relativamente à 

prevenção secundária [346]. No ensaio CAVATAS (Carotid and Vertebral Artery 

Transluminal Angioplasty Study) a maioria dos doentes no grupo endovascular foi 

submetido a angioplastia e apenas 26% foram tratados com a colocação de stent 

[347]. Os dois estudos mais recentes obtiveram resultados diferentes. O SPACE 

(Stent-protected Angioplasty versus Carotid Endarterectomy in symptomatic patients) 

falhou marginalmente em provar a não-inferioridade do SAC comparativamente à 

EAC; para o objectivo primário AVC ipsilateral ou morte até ao dia 30, a taxa de 

eventos depois de 1200 doentes foi de 6,8% para o SAC e de 6,3% para a EAC 

(diferença absoluta 0,5%; IC 95% -1,9% a +2,9%; P=0,09) [345]. O ensaio francês 

EVA3S (Endarterectomy versus Stenting in Patients with Symptomatic Severe 

Carotid Stenosis) foi terminado precocemente depois da inclusão de 527 doentes 

devido a preocupações de segurança e falta de eficácia. O RR de qualquer AVC ou 

morte após SAC, comparado com a EAC, foi de 2,5 (IC 95% 1,2-5,1) [344]. Uma 

meta-análise actualizada destes estudos mostrou um risco significativamente 

superior de qualquer AVC e morte dentro de 30 dias após SAC, comparativamente à 

EAC (OR 1,41; IC 95% 1,07-1,87; P=0,016). Contudo, foi encontrada uma 

heterogeneidade significativa nesta análise (P=0,035) [348]. Depois do período peri-
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procedimento, ocorreram poucos AVCs ipsilaterais depois de qualquer um dos 

procedimentos (Tabela 9).  

 

Doença oclusiva intracraniana 

Anastomoses extracranianas-intracranianas 

As anastomoses entre as artérias temporal superficial e cerebral média não são 

benéficas para prevenir AVCs em doentes com estenose ou oclusão da ACM ou ACI 

[349]. 

 

Stenting de estenoses de artérias intracranianas e das artérias vertebrais 

Os doentes com estenoses intracranianas sintomáticas ≥ 50% estão em risco 

elevado de AVCs recorrentes, tanto na circulação anterior como na circulação 

posterior (12% depois de 1 ano e 15% depois de 2 anos no território da artéria 

estenosada) [318,350]. As estenoses graves (≥70%) conferem um risco superior em 

relação ás estenoses moderadas (50% a <70%) [350]. Depois da colocação do 

stent, são relatados AVCs recorrentes em cerca de 5-7% dos doentes com estenose 

moderada a severa depois de 1 ano e em cerca de 8% após 2 anos [351,352]. 

Contudo, a incidência de complicações quer após angioplastia quer após colocação 

de stent pode chegar a 6% [353-355]. Não existem ensaios controlados 

aleatorizados que tenham avaliado a angioplastia, a colocação de stent ou ambas 

para estenoses intracranianas. Diversos ensaios não aleatorizados demonstraram 

viabilidade e segurança aceitável do stenting intracraniano, mas o risco de restenose 

permanece elevado [355,356]. Também o stenting das artérias vertebrais é 

tecnicamente exequível com um risco moderado peri-procedimento como, por 

exemplo, foi demonstrado no ensaio SSYLVIA; porém, especiamente na sua origem, 

há um risco particularmente elevado de restenose [356]. 
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Tratamento geral do AVC 

Recomendações 

 Recomenda-se monitorização intermitente do estado neurológico, pulso, pressão 

arterial, temperatura e saturação de oxigénio durante 72 horas em doentes com 

défices neurológicos persistentes significativos (Classe IV, GCP) 
 Recomenda-se oxigenoterapia se a saturação de oxigénio estiver abaixo de 95% 

(Classe IV, GCP) 
 Recomenda-se uma monitorização regular do balanço hídrico e dos electrólitos 

em doentes com AVC grave ou disfagia (Classe IV, GCP) 
 Recomenda-se soro fisiológico (0,9%) para aporte de fluidos durante as primeiras 

24 horas após AVC (Classe IV, GCP) 
 Não se recomenda uma diminuição por rotina da pressão arterial após AVC 

agudo (Classe IV, GCP) 
 Recomenda-se uma diminuição cautelosa da pressão arterial em doentes com 

pressões arteriais extremamente elevadas (> 220/120 mmHg) em medições 

repetidas, com insuficiência cardíaca grave, dissecção aórtica ou encefalopatia 

hipertensiva (Classe IV, GCP) 
 Recomenda-se que seja evitada uma diminuição abrupta da pressão arterial 

(Classe II, Nível C) 
 Recomenda-se que uma diminuição da pressão arterial secundária a hipovolémia 

ou associada a deterioração neurológica num AVC agudo seja tratada com 

expansores de volume (Classe IV, GCP) 
 Recomenda-se monitorização da glicemia (Classe IV, GCP) 
 Recomenda-se o tratamento de glicemias> 180 mg/dl (> 10 mmol/l) com titulação 

de insulina (Classe IV, GCP) 
 Recomenda-se que a hipoglicémia grave (<50 mg/dl [<2,8 mmol/l]) seja tratada 

com dextrose intravenosa ou administração de glicose 10-20% (Classe IV, GCP ) 
 Recomenda-se que a presença de febre (temperatura> 37,5ºC) desencadeie a 

pesquisa de infecção concomitante (Classe IV, GCP) 
 Recomenda-se o tratamento da febre (temperatura> 37,5ºC) com paracetamol e 

arrefecimento (Classe III, Nível C) 
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 Não se recomenda antibioterapia profilática em doentes imunocompetentes 

(Classe II, Nível B) 
 
A expressão “tratamento geral” refere-se a estratégias terapêuticas que visam 

estabilizar o doente crítico, a fim de controlar problemas sistémicos que possam 

afectar a recuperação do AVC; o controlo destes problemas é uma parte central do 

tratamento do AVC [2,106]. O tratamento geral inclui cuidados respiratórios e 

cardíacos, controlo metabólico e dos fluidos, controlo da pressão arterial, a 

prevenção e o tratamento de situações como convulsões, tromboembolismo venoso, 

disfagia, pneumonia de aspiração, outras infecções, ou úlceras de pressão, e 

ocasionalmente o controlo de pressão intracraniana elevada. Contudo, muitos 

aspectos do tratamento geral do AVC não foram avaliados de forma adequada em 

ensaios clínicos aleatorizados. 

 

É prática comum controlar activamente o estado neurológico e as funções 

fisiológicas vitais, como a pressão arterial, pulso, saturação de oxigénio, glicemia e 

temperatura. O estado neurológico pode ser monitorizado utilizando escalas 

neurológicas validadas como a NIH Stroke Scale [104] ou a Scandinavian Stroke 

Scale [357]. Existe pouca evidência directa de ensaios clínicos aleatorizados que 

indique quão intensivamente deve ser realizada a monitorização, mas em ensaios 

em unidades de AVC [119] foi prática comum ter um mínimo de observações de 4 

em 4 horas durante as primeiras 72 horas após AVC. Os ensaios clínicos que 

utilizaram telemetria contínua [358,359] sugerem que pode haver algum benefício 

numa monitorização contínua mais intensiva em termos de melhor detecção de 

complicações e redução da estadia hospitalar, contudo os resultados clínicos são 

inconclusivos. Na prática, é geralmente exercida uma monitorização mais intensiva 

em subgrupos de doentes, tais como doentes com diminuição da consciência, 

défices neurológicos progressivos ou com uma história de doença cardiorespiratória. 

É também necessária uma maior monitorização nas primeiras 24 horas após 

trombólise. Os métodos de monitorização mais invasivos, tais como monitorização 

da pressão intracraniana ou cateteres venosos centrais, são apenas utilizados em 

grupos de doentes altamente seleccionados.  

 

 - 52 -



Recomendações para o tratamento do AVC isquémico 2008 

Função pulmonar e protecção das vias aéreas 

Crê-se que uma função respiratória normal com uma oxigenação sanguínea 

adequada seja importante no período agudo do AVC, para preservar o tecido 

cerebral isquémico. Contudo, não existe evidência convincente de que a 

administração por rotina de oxigénio, a baixo débito, a todos os doentes com AVC 

seja eficaz [360]. Crê-se que a identificação e o tratamento da hipoxia seja 

importante em indivíduos com AVCs extensos do tronco cerebral ou hemisféricos, 

actividade convulsiva, ou complicações como pneumonia, insuficiência cardíaca, 

embolismo pulmonar ou exacerbações de DPOC. A oxigenação sanguínea é 

geralmente melhorada pela administração de 2-4 litros de oxigénio por uma sonda 

nasal. Pode ser necessária ventilação em doentes com uma função respiratória 

gravemente comprometida. Contudo, antes da ventilação ser realizada, deve ser 

considerado o prognóstico geral, as comorbilidades médicas e as presumíveis 

preferências do doente.  

 

Cuidados cardíacos 

As arritmias cardíacas, particularmente a FA, são relativamente comuns após um 

AVC. A insuficiência cardíaca, o enfarte do miocárdio e a morte súbita são também 

complicações reconhecidas [361,362]. Uma minoria significativa de doentes com 

AVC tem níveis elevados de troponina no sangue indicativos de lesão cardíaca 

[363]. Todos os doentes com AVC devem ter um ECG inicial. Deve ser realizada 

uma monitorização cardíaca para pesquisa de FA. A optimização do débito cardíaco 

através da manutenção da pressão arterial normal elevada e de uma frequência 

cardíaca normal é um componente padrão dos cuidados no AVC. O uso de drogas 

ionotrópicas não é uma prática comum, porém a terapêutica de substituição de 

fluidos é habitualmente utilizada para correcção da hipovolémia. O aumento do 

débito cardíaco pode aumentar a perfusão cerebral. Pode ser ocasionalmente 

necessário o restabelecimento do  ritmo cardíaco normal através de fármacos, 

cardioversão ou suporte de pacemaker . 
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Terapêutica de aporte de fluidos 

Muitos doentes com AVC estão desidratados na admissão hospitalar e esta situação 

está associada a um pior prognóstico [364]. Apesar da evidência resultante de 

ensaios clínicos ser limitada, o aporte de fluidos intravenosos é habitualmente 

considerado como parte dos cuidados gerais do AVC agudo, particularmente em 

doentes em risco de desidratação devido a diminuição do estado de consciência ou 

disfagia. A experiência no controlo da hiperglicémia suporta que se evite a dextrose 

na fase precoce do pós-AVC [365]. Um aporte de fluidos mais especializado com 

hemodiluição não mostrou melhorar o prognóstico do AVC [366]. 

 

Controlo da pressão arterial 

A monitorização e tratamento da pressão arterial são uma área controversa no 

tratamento do AVC. Os doentes com os níveis mais elevados e com os níveis mais 

baixos de pressão arterial nas primeiras 24 horas após AVC têm uma maior 

probabilidade de ter um declínio neurológico precoce e um pior prognóstico [367]. A 

pressão arterial baixa ou normal baixa na instalação do AVC é incomum [368] e 

pode ser o resultado de um enfarte major, insuficiência cardíaca, isquémia cardíaca, 

hipovolémia ou sépsis. A pressão arterial pode ser aumentada através de hidratação 

adequada com soluções cristalóides (salinas); doentes com baixo débito cardíaco 

podem necessitar ocasionalmente de suporte ionotrópico. Contudo os ensaios 

clínicos de aumento activo de pressão arterial baixa em doentes com AVC agudo 

tiveram resultados inconclusivos.   

 

Uma revisão sistemática abrangendo uma variedade de agentes reguladores da 

pressão arterial não resultou em evidência convincente de que o controlo activo da 

pressão arterial após AVC agudo influenciasse o prognóstico do doente. [369].  

Pequenos estudos que examinaram marcadores substitutos do fluxo sanguíneo 

cerebral como o SPECT mostraram que nem o perindoril nem o losartan diminuem o 

fluxo sanguíneo cerebral, quando administrados dentro de 2-7 dias após a instalação 

do AVC [370]. Diversos ensaios em curso estão a avaliar se a pressão arterial deve 

ser diminuída após o AVC agudo e se a terapêutica antihipertensora deve ser 

mantida ou suspensa nos primeiros dias após AVC [371,372]. Na ausência de 
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evidência fiável proveniente de ensaios clínicos, muitos clínicos desenvolveram 

protocolos para o controlo da pressão arterial extremamente elevada. Em alguns 

centros é prática comum iniciar uma redução cautelosa da pressão arterial quando 

os valores excedem os 220 mmHg de sistólica e 120 mmHg diastólica. Contudo, em 

muitos centros, a redução da pressão arterial é apenas considerada na presença de 

insuficiência cardíaca grave, insuficiência renal aguda, dissecção do arco aórtico ou 

hipertensão maligna. Em doente submetidos a trombólise é prática comum evitar 

pressões arteriais sistólicas superiores a 185 mmHg.  

 

O uso de nifedipina sublingual deve ser evitado devido ao risco de uma diminuição 

abrupta da pressão arterial [373]. O labetalol intravenoso ou o urapidil são 

frequentemente utilizados na América do Norte. O nitroprussirato de sódio é por 

vezes recomendado.  

 

Controlo da glicemia 

A hiperglicémia ocorre em até 60% dos doentes com AVC sem diabetes conhecida 

[374,375]. A hiperglicémia após AVC agudo está associada a enfartes de grande 

volume e envolvimento cortical, e com pior prognóstico funcional [376-378]. Existe 

evidência limitada sobre se a redução activa da glucose no AVC isquémico agudo 

melhora o prognóstico do doente. O maior ensaio aleatorizado de diminuição da 

glicemia através da infusão de glucose-potássio-insulina (GKI) [365], 

comparativamente com a infusão padrão de solução salina intravenosa, não 

encontrou diferença na mortalidade ou resultado funcional em doentes com 

elevações da glicemia ligeiras a moderadas (mediana 137 mg/dl [7,6 mmol/l]). O 

regime de infusão de glucose-potássio-insulina implicou mão-de-obra intensiva e 

associou-se a episódios de hipoglicémia. Presentemente, o uso por rotina de 

regimes de infusão de glucose-potássio-insulina em doentes com hiperglicémia 

moderada não pode ser recomendado. Contudo, é prática comum, em unidades de 

AVC, reduzir a glicemia quando os níveis excedem 180 mg/dl (10 mmol/l) [119]. A 

utilização de soluções salinas intravenosas e evitar o uso de soluções com glucose 

nas primeiras 24 horas após AVC é prática comum, e parece reduzir os níveis de 

glicemia [365]. 

 

 - 55 -



Recomendações para o tratamento do AVC isquémico 2008 

A hipoglicémia (<50mg/dl [2,8 mmol/l]) pode imitar um enfarte isquémico agudo e 

deve ser tratada com um bólus de dextrose intravenosa ou infusão de glucose 10-

20% [379].  

 

Controlo da temperatura corporal  

No AVC experimental, a hipertermia está associada a um aumento do tamanho de 

enfarte e pior prognóstico [380]. O aumento da temperatura pode ser determinado 

centralmente ou pode ser o resultado de infecção concomitante e está associado a 

pior prognóstico clínico [381-383]. A temperatura corporal aumentada deve 

desencadear uma procura de infecção e tratamento quando apropriado. Apesar dos 

estudos com medicação antipirética terem sido inconclusivos, o tratamento do 

aumento da temperatura corporal (>37.5°C) com paracetamol é prática comum em 

doentes com AVC.  
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Tratamento específico 

Recomendações 

 Recomenda-se nas primeiras 3 horas após a instalação de AVC isquémico, rtPA 

intravenoso (0,9 mg/kg peso corporal, máximo 90 mg), com 10% da dose 

administrada como bólus, seguido por uma infusão durante 60 minutos (Classe I, 
Nível A) 

 O rtPA intravenoso pode ser também benéfico além de 3 horas após a instalação 

do AVC (Classe I, Nível B), mas tal não é recomendado na prática clínica 

habitual.  

 A utilização de critérios de imagem multimodais pode ser útil na selecção de 

doentes para trombólise, mas não é recomendada para a prática clínica habitual 

(Classe III, Nível C) 
 Recomenda-se que pressões arteriais de 185/110 mmHg ou superiores sejam 

diminuídas antes da trombólise (Classe IV, GCP) 
 Recomenda-se que o rtPA intravenoso possa ser utilizado em doentes com 

convulsões na instalação do AVC, se o défice neurológico estiver relacionado com 

a isquémia cerebral aguda (Classe IV, GCP) 
 Recomenda-se que o rtPA intravenoso possa ser também administrado em 

doentes seleccionados com menos de 18 anos e mais de 80 anos, apesar de esta 

possibilidade se encontrar fora da aprovação Europeia actual (Classe III, Nível C) 
 Recomenda-se, como uma opção, o tratamento intra-arterial da oclusão aguda da 

ACM, dentro de uma janela temporal de 6 horas (Classe II, Nível B) 
 Recomenda-se trombólise intra-arterial na oclusão aguda da basilar em doentes 

seleccionados (Classe III, Nível B). A trombólise intravenosa na oclusão basilar é 

uma alternativa aceitável mesmo depois de 3 horas (Classe III, Nível B) 
 Recomenda-se que a aspirina (160-325 mg dose de carga) seja administrada 

dentro de 48 horas após o AVC isquémico (Classe I, Nível A) 
 Recomenda-se que se estiver planeada ou se for administrada terapêutica 

trombolítica, não seja iniciada aspirina ou outra terapêutica antiagregante dentro 

de 24 horas (Classe IV, GCP) 
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  Não se recomenda o uso de outro agente antiagregante plaquetário (isolado ou 

combinado) no contexto de AVC isquémico agudo (Classe III, Nível C) 
 Não se recomenda a administração de inibidores da glicoproteina IIb-IIIa (Classe 

I, Nível A) 
 Não se recomenda a administração precoce de heparina não fraccionada, 

heparina de baixo peso molecular ou heparinoides para o tratamento de doentes 

com AVC isquémico agudo (Classe I, Nível A) 
 Actualmente, não existe recomendação para tratar os doentes com AVC 

isquémico com substâncias neuroprotectoras (Classe I, Nível A) 
 

Terapêutica trombolítica 

Activador do plasminogénio tecidular intravenoso  

A terapêutica trombolítica com rtPA (0,9 mg/kg peso corporal, dose máxima 90mg) 

dada dentro de 3 horas após a instalação do AVC, melhora significativamente o 

prognóstico de doentes com AVC isquémico agudo [126]: o NNT para obter um 

prognóstico clínico favorável após 3 meses é 7. Pelo contrário, os estudos ECASS 

(European Cooperative Acute Stroke Study) e ECASS II não mostraram uma 

superioridade estatisticamente significativa do rtPA para os objectivos primários 

quando o tratamento era administrado dentro de 6 horas [384,385]. Ensaios com 

rtPA, envolvendo um total de 2889 doentes, mostraram uma redução significativa no 

número de doentes falecidos ou dependentes (OR 0,83; IC 95% 0,73-0,94) [386]. 

Uma análise agrupada de dados individuais de ensaios de rtPA mostrou que, 

mesmo dentro de uma janela de 3 horas, o tratamento mais precoce tem melhor 

prognóstico (0-90 min: OR 2,11; IC 95% 1,33 a 3,55; 90-180 min: OR 1,69; IC 95% 

1,09 a 2,62) [387]. Esta análise sugeriu um benefício até 4,5 horas. Os ensaios em 

curso (ECASSIII, IST-3) estão a investigar melhor os benéficos do rtPA após 3 

horas.  

 

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

que a extensão das alterações isquémicas precoces (usando a escala ASPECT) não 

tinha efeito na resposta ao tratamento numa janela temporal de 3 horas [388]. 

Contudo, as agências reguladoras Europeias não advogam o tratamento com rtPA 
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em doentes com AVC grave (NIHSS≥25), alterações isquémicas precoces extensas 

em TC ou idade superior a 80 anos (ao contrário da aprovação nos EUA). Todavia, 

estudos observacionais sugerem que o rtPA administrado dentro de 3 horas após a 

instalação do AVC é seguro e eficaz em doentes com mais de 80 anos [389-391], 

mas aguardam-se mais dados aleatorizados. O efeito do género na resposta ao rtPA 

é incerto [392].  

 

A terapêutica trombolítica aparenta ser segura e eficaz em diferentes tipos de 

hospitais, se o diagnóstico for estabelecido por um médico perito em AVC e se a TC-

CE for avaliada por um médico experiente [393-395]. Quando possível, os riscos e 

os benefícios do rtPA devem ser discutidos com o doente e a família, antes do inicio 

do tratamento.  

 

A pressão arterial deve estar abaixo de 185/110 mmHg antes, e durante as primeiras 

24 horas após a trombólise. O controlo da pressão arterial é necessário [126]. As 

violações do protocolo associam-se a taxas de mortalidade mais elevadas [396,397].  

A monitorização continua com Doppler transcraniano foi associada a uma taxa mais 

elevada de recanalização precoce após rtPA num pequeno ensaio aleatorizado 

[398]; este efeito pode ser facilitado pela administração de microbolhas [399]. 

Contudo, um ensaio clínico aleatorizado foi recentemente terminado por razões não 

reveladas.  

 

O rtPA intravenoso pode também ser benéfico no AVC isquémico agudo, 3 horas 

após a instalação, mas não é recomendado na rotina clínica. O uso de critérios de 

imagem multimodais pode ser útil para a selecção de doentes. Diversos grandes 

estudos observacionais sugerem uma maior segurança e possivelmente melhor 

eficácia quando os doentes são tratados com rtPA iv além de 3 horas, tendo por 

base achados avançados de imagem. [131,160,400,401]. Contudo, a evidência 

disponível sobre discrepância (mismatch), tal como definido por IRM multimodal ou 

TC, é demasiado limitada para guiar a trombólise na prática habitual (ver também 

secção sobre imagem) [153]. 

 

Os doentes com convulsões na instalação do AVC têm sido excluídos dos ensaios 

com trombólise devido à potencial confusão com parésia pós-ictal de Todd. Séries 
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de casos sugerem que a trombólise pode ser utilizada nesses doentes quando há 

evidência de AVC isquémico de novo [389]. 

 

Análises post-hoc identificaram os seguintes factores, potencialmente associados a 

risco aumentado de hemorragias intracerebrais, como complicação, após uso de 

rtPA [402]: 

 Hiperglicémia 

 História de diabetes 

 Gravidade dos sintomas iniciais 

 Idade avançada 

 Aumento do tempo até ao tratamento 

 Utilização prévia de aspirina 

 História de insuficiência cardíaca congestiva 

 Baixa actividade do inibidor do activador do plasminogénio 

 Violações do protocolo do NINDS 

 

Contudo, nenhum destes factores inverteu o benefício geral do rtPA. 

  

Outros trombolíticos intravenosos 

A estreptoquinase intravenosa está associada a um risco inaceitável de hemorragia 

e morte [403,404]. A desmoteplase administrada 3 a 9 horas após AVC isquémico 

agudo em doentes seleccionados com base no mismatch difusão/perfusão está 

associada a uma taxa superior de reperfusão e melhor prognóstico clínico, 

comparativamente com placebo, em pequenos ensaios clínicos aleatorizados (ECR) 

{[405,406]. Estes achados não foram confirmados no estudo de fase III DIAS 

(Desmoteplase in Acute Ischemic Stroke)-II, mas este agente será mais avaliado.   

 

Trombólise intra-arterial e combinada (IV+IA) 

O tratamento trombolítico intra-arterial de oclusões proximais da ACM utilizando pró-

uroquinase (PUK) dentro de 6 horas foi significativamente associado com um melhor 

prognóstico no ensaio PROACT II (Pro-urokinase for Acute Ischemic Stroke) [154]. 

Pequenos ECR adicionais com PUK (PROACT I) ou uroquinase (MELT) e uma 
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meta-análise do PROACT I, PROACT II e MELT indicam um benefício da 

terapêutica trombolítica intra-arterial em doentes com oclusões proximais da ACM 

[407]. A pró-uroquinase não está disponível e a trombólise intra-arterial com tPA não 

é substanciada por ECR, mas existem dados observacionais e comparações não-

aleatorizadas [155,408]. 

 

Teve inicio um ensaio aleatorizado que compara o rtPA intravenoso padrão com 

uma abordagem intravenosa e intra-arterial combinada (IMS3) [409].  

 

O tratamento intra-arterial da oclusão aguda da basilar com uroquinase ou rtPA tem 

estado disponível há mais de 20 anos, mas não foi testado num ECR com poder 

adequado [410], apesar de se terem obtido resultados encorajadores em estudos 

observacionais [411,412]. Uma análise sistemática não encontrou diferenças 

significativas entre a trombólise intravenosa ou intra-arterial para a oclusão da 

basilar [413]. 

 

Dispositivos de recanalização intra-arterial 

O ensaio MERCI (Mechanical Embolus Removal in Cerebral Embolism) avaliou um 

dispositivo que removia o trombo de uma artéria intracraniana. Em 48% (68/141) dos 

doentes em quem o dispositivo foi utilizado, dentro de 8 horas após o inicio de 

sintomas de AVC, obteve-se recanalização [414]. Não estão disponíveis ECR com 

dados de prognóstico para qualquer mecanismo de recanalização.  

 

Terapêutica antiagregante plaquetar 

Os resultados de dois grandes estudos intervencionais aleatorizados não-ocultos 

indicam que a aspirina é segura e eficaz quando iniciada dentro de 48 horas após o 

AVC [415,416]. Em termos absolutos, mais 13 doentes estavam vivos e 

independentes no fim do seguimento por cada 1000 doentes tratados. Além disso, o 

tratamento aumentou a probabilidade de uma recuperação completa do AVC (OR 

1,06; IC 95% 1,01-1,11): mais 10 doentes tiveram uma recuperação completa por 

cada 1000 doentes tratados. A terapêutica antiagregante plaquetar associou-se a 

um pequeno mas definitivo excesso de duas hemorragias intracranianas 
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sintomáticas por cada 1000 doentes tratados, mas isto foi mais que compensado por 

uma redução de sete AVCs isquémicos recorrentes e cerca de um embolismo 

pulmonar por cada 1000 doentes tratados. 

Um ensaio controlado com placebo, aleatorizado, em dupla ocultação mostrou que a 

aspirina (325 mg), administrada diariamente durante 5 dias consecutivos e iniciada 

dentro de 48 horas após a instalação do AVC, não reduziu significativamente a 

progressão do AVC, comparada com placebo (RR 0,95; IC 95% 0,62-1,45) em 

doentes com parésia incompleta [417]. 

 

Não foi avaliado o uso de clopidogrel, dipiridamol ou combinações de agentes orais 

antiagregantes plaquetares no AVC isquémico agudo.  

 

Num ensaio de fase II em dupla ocultação, o inibidor da glicoproteina (GP) IIb-IIIa, 

abciximab, produziu um desvio não significativo para prognósticos favoráveis, tal 

como avaliado pela escala modificada de Rankin aos 3 meses, comparado com 

placebo (OR 1,20; IC 95% 0,84-1,70) [418]. Um estudo de fase III que avaliava a 

segurança e a eficácia do abciximab foi prematuramente terminado, após 808 

doentes terem sido incluídos, devido a uma taxa aumentada de hemorragias 

intracranianas sintomáticas ou fatais com abciximab comparativamente ao placebo 

(5,5% vs. 0,5%; P=0,002). Este ensaio também não demonstrou uma melhoria no 

prognóstico com abciximab [419].  

 

Anticoagulação precoce 

A heparina subcutânea não fraccionada em doses baixas ou moderadas [415], a 

nadroparina [420,421], certoparina [422], tinzaparina [423], dalteparina [424] e 

danaparoide intravenosa  [425] não conseguiram mostrar um beneficio global da 

anticoagulação quando iniciada dentro de 24 a 48 horas após a instalação do AVC. 

As melhorias no prognóstico ou as reduções nas taxas de recorrência de AVC foram 

maioritariamente contrabalançadas por um aumento no numero  de complicações 

hemorrágicas. Numa meta-análise de 22 ensaios, a terapêutica anticoagulante foi 

associada com cerca de menos nove AVCs isquémicos recorrentes por cada 1000 

doentes tratados (OR 0,76; IC 95% 0,65-0,88), e com cerca de mais nove 

hemorragias intracranianas sintomáticas por cada 1000 (OR 2,52; IC 95% 1,92-3,30) 
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[426]. Contudo, a qualidade dos ensaios variou consideravelmente. Os 

anticoagulantes testados foram HNF padrão, heparinas de baixo peso molecular, 

heparinoides, anticoagulantes orais e inibidores da trombina.  

 

Poucos ensaios clínicos avaliaram o rácio risco-beneficio de uma administração 

muito precoce de HNF no AVC isquémico agudo. Num estudo, os doentes com AVC 

não lacunar anticoagulados dentro de 3 horas tinham mais auto-independência 

(38,9% vs. 28,6%; P=0,025), menos óbitos (16,8% vs. 21,9%; P=0,189), e mais 

hemorragias cerebrais sintomáticas (6,2% vs. 1,4%; P=0,008) [427]. No ensaio 

RAPID (Rapid Anticoagulation Prevents Ischemic Damage), os doentes alocados 

para HNF tiveram menos AVCs recorrentes precoces e uma incidência similar de 

eventos hemorrágicos graves, comparados com os que receberam aspirina [428]. 

No grupo da HNF, o agravamento isquémico ou hemorrágico associou-se a níveis 

plasmáticos inadequados de HNF. Perante estes achados, é ainda debatido o valor 

da HNF administrada precocemente após a instalação de sintomas [429,430]. 

 

ECR não identificaram um benefício líquido da heparina para qualquer subtipo de 

AVC. Uma meta-análise restrita a doentes com AVC cardioembólico agudo mostrou 

que a administração de anticoagulantes dentro de 48 horas após a instalação clínica 

estava associada a uma redução não-significativa na recorrência de AVC isquémico, 

mas não a uma redução substancial na morte ou incapacidade [431]. Apesar da falta 

de evidência, alguns peritos recomendam heparina em dose anticoagulante em 

doentes seleccionados, tal como doentes com fontes cardíacas de embolismo com 

elevado risco de re-embolismo, dissecção arterial ou estenose arterial de alto grau 

antes da cirurgia. Os enfartes extensos (ex. mais de 50% do território ACM), a 

hipertensão arterial não controlável e as alterações microvasculares cerebrais 

avançadas são contraindicações para o tratamento com heparina.  

 

Neuroprotecção 

Nenhum programa de neuroprotecção mostrou melhor resultado no seu objectivo 

primário predefinido. ECR recentes com o agente inactivador de radicais livres NXY-

059 [432], e sulfato de magnésio [433] foram negativos. Está a decorrer um ensaio 

de fase III, aleatorizado, controlado com placebo, de rtPA intravenoso seguido por 

 - 63 -



Recomendações para o tratamento do AVC isquémico 2008 

terapia antioxidante com ácido uricacido, após um ensaio de fase II seguro [434]. 

Uma meta-análise sugeriu um benefício ligeiro com citocolina [435]; está a decorrer 

um ensaio clínico com este agente.  

 

Edema cerebral e pressão intracraniana elevada 

Recomendações 

 Recomenda-se em doentes, até aos 60 anos de idade, com enfartes malignos da 

ACM em evolução, terapêutica cirúrgica descompressiva dentro de 48 horas após 

a instalação de sintomas (Classe I, Nível A) 
 Recomenda-se que a osmoterapia possa ser usada para tratar a pressão 

intracraniana elevada antes da cirurgia, se esta for considerada (Classe III, Nível 
C) 

 Não podem ser dadas recomendações acerca da terapêutica hipotérmica, em 

doentes com enfartes ocupando espaço (Classe IV, GCP) 
 Recomenda-se que a ventriculostomia ou a descompressão cirúrgica sejam 

consideradas para o tratamento de enfartes cerebelosos extensos que 

comprimam o tronco cerebral (Classe III, Nível C) 
 

O edema cerebral ocupando espaço é uma causa principal de deterioração precoce 

e morte em doentes com enfartes supratentoriais extensos. O edema cerebral 

potencialmente fatal desenvolve-se geralmente entre o 2º e o 5º dia após a 

instalação do AVC, mas até um terço dos doentes pode ter deterioração neurológica 

dentro de 24 horas após a instalação de sintomas [436,437].  

 

Terapêutica médica 

A terapêutica médica em doentes com enfartes extensos ocupando espaço e edema 

cerebral é essencialmente baseada em dados observacionais. Os cuidados básicos 

incluem o posicionamento da cabeça com uma elevação até 30º, evitar estímulos 

nocivos, alívio de dor, oxigenação apropriada e normalização da temperatura 

corporal. Se a monitorização da pressão intracraniana (PIC) estiver disponível, a 

pressão de perfusão cerebral deve ser mantida acima de 70 mmHg [438]. Se 
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surgirem sinais clínicos ou radiológicos de edema ocupando espaço, o glicerol 

intravenoso  (4 x 250 ml de glicerol 10% durante 30–60 minutos) ou o manitol (25–50 

g cada 3–6 horas) são a primeira linha de tratamento médico [439,440]. As soluções 

salinas hipertónicas intravenosas são provavelmente similarmente eficazes [441]. 

Soluções hipotónicas e contendo glucose devem ser evitadas como fluidos de 

substituição. A dexametasona e os corticosteroides não são úteis [442]. O tiopental 

administrado como bólus pode reduzir rapidamente e significativamente a PIC e 

pode ser usado para tratar crises agudas. O tratamento barbitúrico requer 

monitorização electroencefalográfica (EEG) e da PIC e monitorização hemodinâmica 

cuidada, já que pode ocorrer uma queda significativa da pressão arterial.  

 

Hipotermia 

A hipotermia ligeira (i.e. temperatura cerebral entre 32-33ºC) reduz a mortalidade em 

doentes com enfartes graves da ACM, mas pode causar efeitos secundários graves 

incluindo crises recorrentes de PIC durante o re-aquecimento [443,444]. Num 

pequeno ECR, a hipotermia ligeira (35ºC) combinada com cirurgia descompressiva 

gerou uma tendência para um prognóstico clínico melhor que a cirurgia 

descompressiva isolada (P=0,08) [445].  

 

Cirurgia descompressiva 

Enfarte maligno da ACM: Uma análise agrupada de 93 doentes incluídos nos 

ensaios DECIMAL (decompressive craniectomy in malignant middle cerebral artery 

infarcts), DESTINY (decompressive surgery for the treatment of malignant infarction 

of the middle cerebral artery), e HAMLET (hemicraniectomy after middle cerebral 

artery infarction with life-threatening edema trial) mostrou que, comparado com o 

grupo controlo, no primeiro ano mais doentes no grupo da cirurgia descompressiva 

tinham um mRS≤4 ou mRS≤3 e mais sobreviveram (NNTs 2, 4 e 2, respectivamente) 

[446,447]. Não houve aumento na proporção de doentes que sobreviveram à cirurgia 

em estado vegetativo (mRS 5). Os critérios de inclusão para esta análise combinada 

foram idade 18-60 anos, NIHSSS> 15, diminuição do estado de consciência para 

uma pontuação de 1 ou superior no item 1a do NIHSS, sinais de enfarte em TC de 

50% ou mais no território da ACM ou >145 cm3 em DWI e inclusão <45 horas após 
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instalação (cirurgia <48 horas). Está actualmente a decorrer nos estudos DECIMAL 

e DESTINY, seguimento referente a sobrevivência e estado funcional após 1 ano 

[447].  

 

Uma revisão sistemática de 12 estudos observacionais retrospectivos indicou a 

idade superior a 50 anos como um preditor de mau prognóstico. O tempo da cirurgia, 

tamanho do enfarte, sinais clínicos de herniação antes da cirurgia e envolvimento de 

outros territórios vasculares não afectaram significativamente o prognóstico [448]. 

 

Enfarte cerebeloso: A ventriculostomia e a cirurgia descompressiva são 

considerados tratamentos de escolha para enfartes cerebelosos ocupando espaço, 

apesar da falta de ERC. Tal como nos enfartes supra-tentoriais ocupando espaço, a 

cirurgia deve ser realizada antes de surgirem sinais de herniação. O prognóstico 

entre os sobreviventes pode ser muito bom, mesmo em doentes em coma antes da 

cirurgia.  
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Prevenção e tratamento de complicações 

Recomendações 

 Recomenda-se que as infecções após o AVC sejam tratadas com antibióticos 

apropriados (Classe IV, GCP) 
 Não se recomenda profilaxia antibiótica e a levofloxacina pode ser prejudicial em 

doentes com AVC agudo (Classe II, Nível B) 
 Recomenda-se re-hidratação precoce e meias de compressão graduada para 

reduzir a incidência do tromboembolismo venoso (Classe IV, GCP) 
 Recomenda-se mobilização precoce para prevenir complicações como 

pneumonias de aspiração, trombose venosa profunda e úlceras de pressão 

(Classe IV, GCP) 
 Recomenda-se que seja considerada profilaxia com heparina subcutânea em 

baixa-dose ou heparina de baixo peso molecular em doentes com risco elevado 

de TVP ou embolismo pulmonar (Classe I, Nível A) 
 Recomenda-se administração de anticonvulsivantes para prevenção de 

convulsões recorrentes pós-AVC (Classe I, Nível A). Não se recomenda a 

administração profilática de anticonvulsivantes a doentes com AVC recente que 

não tiveram convulsões (Classe IV, GCP) 
 Recomenda-se uma avaliação do risco de quedas em todos os doentes com AVC 

(Classe IV, GCP) 
 Recomendam-se suplementos de cálcio/vitamina D nos doentes com AVC em 

risco de quedas (Classe II, Nível B) 
 Recomendam-se bifosfonatos (alendronato, etidronato e risedronato) a mulheres 

com fracturas prévias (Classe II, Nível B) 
 Recomenda-se que doentes com AVC e incontinência urinária sejam avaliados e 

acompanhados por um especialista (Classe III, Nível C) 
 Recomenda-se a avaliação da disfagia, contudo não há evidência suficiente que 

permita recomendações acerca de um tratamento especifico (Classe III, GCP) 
 Apenas se recomenda a administração de suplementos dietéticos orais a doentes 

com AVC, sem disfagia, que estejam desnutridos (Classe II, Nível B) 
 Recomenda-se o inicio precoce de alimentação (dentro de 48 horas) por sonda 

nasogástrica (NG) em doentes com AVC e disfagia (Classe II, Nível B) 
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 Recomenda-se que não seja considerada a alimentação através de gastrectomia 

endoscópica percutânea (PEG) em doentes com AVC, nas duas primeiras 

semanas (Classe II, Nível B) 
 

Pneumonia e aspiração 

A pneumonia bacteriana é uma das complicações mais importante nos doentes com 

AVC [449], e é essencialmente causada por aspiração [450]. A aspiração ocorre 

frequentemente em doentes com alteração do estado de consciência e com disfagia. 

A alimentação oral deve ser suspensa até que o doente tenha demonstrado 

capacidade de deglutir pequenas quantidades de água e capacidade de tossir sob 

comando. A alimentação através de sonda nasogástrica (NG) ou gastrectomia 

endoscópica percutânea (PEG) pode prevenir as pneumonias de aspiração, apesar 

do refluxo de líquidos, hipostase, diminuição da tosse e imobilização aumentarem o 

risco. As mudanças frequentes da posição do doente na cama e a cinesioterapia 

podem prevenir as pneumonias de aspiração. Um estado imunodeprimido mediado 

pelo cérebro contribui para a infecção pós-AVC [451,452]. A administração profilática 

de levofloxacina (500 mg/100 ml/dia durante 3 dias) não é melhor do que uma 

optimização dos cuidados para prevenção da infecção em doentes com AVC agudo 

não séptico e foi inversamente associada com o prognóstico no dia 90 (OR 0,19; IC 

95% 0,04 a 0,87; P=0,03) [453].  

 

Trombose venosa profunda e embolismo pulmonar 

É geralmente aceite que o risco de TVP e embolismo pulmonar (TEP) pode ser 

reduzido através de hidratação e mobilização precoce. Apesar das meias de 

compressão graduada serem eficazes na prevenção do tromboembolismo venoso 

em doentes cirúrgicos, a sua eficácia após o AVC ainda não foi comprovada [454]. 

Baixas doses de heparina de baixo peso molecular reduziram a incidência de TVP 

(OR 0,34; IC 95% 0,19-0,59) e embolismo pulmonar (OR 0,36; IC 95% 0,15-0,87), 

sem que tenha ocorrido um aumento do risco de hemorragia intracerebral (OR 1,39; 

IC 95% 0,53-3,67) ou extracerebral (OR 1,44; IC 95% 0,13-16), NNT: 7 e 38 para 

TVP e embolismo pulmonar, respectivamente, enquanto baixas doses de heparina 

não fraccionada diminuíram o risco de trombose (OR 0,17; IC 95% 0,11-0,26), mas 
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não tiveram influência no embolismo pulmonar (OR 0,83, IC 95% 0,53-1,31); o risco 

de hemorragia intracraniana não aumentou de forma estatisticamente significativa 

(OR 1,67; IC 95% 0,97-2,87) [455]. Contudo, a profilaxia com baixas doses de 

heparina subcutânea (5000 IU duas vezes por dia) ou heparina de baixo peso 

molecular está indicada em doentes com risco elevado de TVP ou TEP (e.g. devido 

a imobilização, obesidade, diabetes, AVC prévio) [456,457]. 

 

Úlceras de pressão 

São estratégias apropriadas de prevenção das úlceras de pressão, em doentes em 

risco elevado de as desenvolver, o uso de superfícies de suporte, o 

reposicionamento frequente, a optimização do estado nutricional e a humidificação 

da pele da região sagrada [458]. A pele dos doentes incontinentes deve ser mantida 

seca. Devem ser utilizados colchões de ar ou de fluidos nos doentes que tenham um 

risco particularmente elevado.  

 

Convulsões 

Podem ocorrer crises epilépticas parciais ou secundariamente generalizadas na fase 

aguda do AVC isquémico. Devem ser utilizados fármacos anti-epilépticos padrão, 

baseadas nos princípios gerais de tratamento de crises epilépticas. Não existe 

evidência de que o tratamento anticonvulsivo profilático seja benéfico. 

 

Agitação 

A agitação e a confusão podem ser consequência de um AVC agudo, mas podem 

também ser devidas a complicações como febre, depleção de volume ou infecção. O 

tratamento adequado da causa subjacente deve preceder qualquer tipo de sedação 

ou tratamento antipsicótico.  

 

Quedas 

As quedas são comuns (até 25%) na fase aguda do AVC [459], durante a 

reabilitação hospitalar do doente [460] e a longo prazo [461]. Os factores de risco 
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prováveis para quedas nos sobreviventes de AVC incluem a deterioração cognitiva, 

depressão, polimedicação e défice sensorial [463,464]. Um “pacote” de prevenção 

multidisciplinar com enfoque em factores pessoais e ambientais teve sucesso no 

contexto da reabilitação geral [465,466]. Existe uma incidência de 5% de lesões 

graves [459], incluindo fractura da anca (que é quatro vezes mais comum que em 

controlos com a mesma idade [467]) que se associa a pior prognóstico [468]. O 

exercício [469], suplementos de cálcio [470] e bifosfonatos [471] melhoram a 

resistência óssea e diminuem a taxa de fracturas em doentes com AVC. As 

protecções da anca podem reduzir a incidência de fractura em grupos de alto risco 

sob cuidado institucional, a evidência é menos convincente no que diz respeito à sua 

utilização num contexto comunitário [472].  

 

Infecções do aparelho urinário e incontinência 

A maioria das infecções urinárias nosocomiais está associada ao uso de algálias de 

longa duração [473,474]. A algaliação intermitente não mostrou reduzir o risco de 

infecção. Após o diagnóstico de infecção urinária devem ser escolhidos antibióticos 

apropriados: deve ser evitada antibioterapia profilática para acautelar o 

desenvolvimento de resistências bacterianas.  

 

A incontinência urinária é comum após o AVC, particularmente nos doentes mais 

idosos, mais incapacitados e com maior deterioração cognitiva [475]. Estimativas 

recentes sugerem uma prevalência de 40-60% numa população com AVC agudo, 

dos quais 25% permanecem incontinentes na altura da alta e 15% permanecem 

incontinentes ao fim de um ano [476]. A incontinência urinária é um forte preditor de 

mau prognóstico funcional, mesmo após correcções para a idade e estado funcional 

[477]. No entanto a informação dos ensaios clínicos disponíveis é insuficiente para 

orientar o tratamento da incontinência depois do AVC [474,478]. No entanto, existe 

evidência que sugere que a ajuda profissional através de uma avaliação e 

tratamento estruturados e os cuidados de enfermagem especializados em 

continência podem reduzir a incontinência urinária e os sintomas com ela 

relacionados depois do AVC. A avaliação estruturada e o tratamento físico 

mostraram melhorar a taxa de continência em doentes hospitalizados e ambulatórios 
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[474,476]. Contudo, os ensaios sobre intervenções, são insuficiente em número e 

qualidade, para permitir recomendações [478]. 

 

Disfagia e alimentação 

A disfagia orofaringea ocorre em até 50% dos doentes com AVC hemiplégico 

unilateral [479]. A prevalência de disfagia é mais elevada na fase aguda do AVC e 

declina para 15% aos 3 meses [480]. A disfagia associa-se a uma maior incidência 

de complicações médicas e a um aumento global da mortalidade [479].  

 

Impedir ou limitar a ingestão oral pode agravar o estado catabólico que pode 

associar-se a uma doença aguda como um AVC. Estimativas da incidência de 

desnutrição variam entre 7-15% na admissão [481,482] e 22-35% às 2 semanas 

[483]. Nos doentes que necessitam de reabilitação prolongada, a prevalência de 

desnutrição pode atingir os 50% [484]. A desnutrição prevê um mau prognóstico 

funcional [485] e aumento da mortalidade [486,487]. Contudo, o uso de suplementos 

por rotina em todos os doentes com AVC não melhorou o prognóstico nem reduziu 

as complicações [488]. Não existem ensaios, com poder adequado, de suplementos 

para doentes com AVC em elevado risco de desnutrição.  

 

Para os doentes com disfagia persistente, as opções para nutrição entérica incluem 

alimentação por NG ou por PEG. Um ensaio de alimentação NG precoce (mediana 

48 horas pós-AVC) versus tardia (1 semana) não encontrou benefício significativo na 

alimentação precoce, apesar de ter ocorrido uma tendência para menos mortes no 

grupo de NG precoce [488]. Num ensaio relacionado que examinou a alimentação 

por NG e por PEG dentro de 30 dias, a alimentação por PEG não foi melhor que a 

por NG e foi de facto potencialmente nociva [488]. A alimentação por PEG foi 

também avaliada na disfagia a longo prazo. Dois ensaios que compararam a 

alimentação por PEG e por NG encontraram uma tendência no sentido de melhor 

nutrição com alimentação por PEG que não atingiu significado estatístico [489,490]. 

Estudos que abordaram a qualidade de vida mostraram que não era melhorada pela 

alimentação por PEG [491,492].  
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Reabilitação 

Mesmo em unidades de agudos com todos os recursos incluindo trombólise, menos 

de um terço dos doentes com AVC recuperam na totalidade [387]. A reabilitação 

pretende capacitar os indivíduos com défice, para obterem e manterem funções 

físicas, intelectuais, psicológicas e/ou sociais óptimas [493]. Os objectivos da 

reabilitação variam desde o objectivo inicial de minimizar o défice, às intervenções 

mais complexas destinadas a encorajar uma participação activa. 

 

Ambiente para reabilitação  

Recomendaçôes 

 Recomenda-se a admissão de doentes com AVC agudo numa unidade de AVC 
para receberem reabilitação coordenada e multidisciplinar (Classe I, Nível A) 

 Recomenda-se o início precoce da reabilitação (Classe III, Nível C) 

 Recomenda-se alta precoce da unidade de AVC nos doentes estáveis do ponto 
de vista médico com défices leves a moderados, desde que existam recursos de 
reabilitação na comunidade, prestados por uma equipa multidisciplinar com 
especial competência em reabilitação de AVC (Classe I, Nível A) 

 Recomenda-se a continuação da reabilitação após alta durante o primeiro ano 
após AVC (Classe II, Nível A) 

 Recomenda-se o aumento da duração e intensidade da reabilitação (Classe II, 
Nível B)  

 

Uma característica essencial das unidades de AVC é a de que a reabilitação é 

prestada por uma equipa especializada e multidisciplinar [494]. A “Stroke Unit 

Trialists’ Collaboration” [61] demonstrou uma melhoria na sobrevida e resultado 

funcional dos doentes tratados numa enfermaria dedicada a AVC, bem como os 

benefícios funcionais a longo prazo destas unidades; esta eficácia persiste no 

seguimento dos doentes aos 5 e 10 anos, comparativamente aos controlos 

[495,496]. As implicações financeiras e sociais dos internamentos prolongados, 

suscitaram um interesse crescente em serviços que facilitem um retorno precoce à 

comunidade. Uma equipa multidisciplinar de apoio às altas precoces com especial 

competência em AVC, integrando (pelo menos) Enfermagem, Fisioterapia e Terapia 
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Ocupacional pode diminuir significativamente a duração do internamento em 

doentes seleccionados [497] com défice ligeiro a moderado [498]. No entanto é 

necessária especial competência em AVC nestas equipas pois a mortalidade 

aumentou substancialmente quando os doentes tiveram altas precoces para a 

comunidade apenas com apoio comunitário genérico [499].  

 

Uma metanálise demonstrou que a reabilitação contínua após alta durante o 

primeiro ano após AVC reduz o risco de deterioração funcional e melhora as 

actividades da vida diária (AVD) [500]. As intervenções incluíram terapia 

ocupacional, fisioterapia e equipas multidisciplinares e portanto não é possível 

recomendar de modo definitivo a modalidade de tratamento mais indicada. 

 

Tempo, duração e intensidade da reabilitação 

A duração ideal da reabilitação não está definitivamente esclarecida. Os defensores 

do tratamento precoce citam dados de imagiologia funcional [501] e estudos animais 

[502,503] que definem o período peri-enfarte como crucial para o início da 

reabilitação. O início precoce da reabilitação é uma característica fundamental dos 

cuidados prestados nas unidades de AVC [61] mas existe uma falta de consenso 

quanto à definição de “início precoce ”.  Os ensaios que compararam inicio precoce 

e tardio da reabilitação revelaram melhor prognóstico se o tratamento for iniciado 

dentro dos primeiros 20-30 dias após o AVC [504,505]. Muitas das complicações 

imediatas dos AVC (trombose venosa profunda, escara, contratura, obstipação e 

pneumonia de aspiração) estão relacionadas com a imobilidade [506], e assim, a 

mobilização é um componente fundamental da reabilitação precoce. O momento 

ideal para iniciar a mobilização não é claro, mas a mobilização nos primeiros dias 

após AVC parece ser bem tolerada [507]. Resultados preliminares do estudo 

AVERT, um estudo de reabilitação nas primeiras 24 horas, sugere que a terapia 

física imediata é bem tolerada sem se verificar um aumento de efeitos secundários 

[508]. 

 

Há poucos estudos de reabilitação para além de 1 ano após o evento agudo e os 

dados são inconclusivos para efectuar uma recomendação para reabilitação nesta 

fase [509].  
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Verificou-se uma associação entre o aumento de intensidade da reabilitação, 

especialmente do tempo dispendido a treinar as AVD, e a melhoria dos resultados 

funcionais [510,511]. Uma revisão sistemática das terapias de reabilitação para 

melhoria da função do membro superior também sugere uma relação dose-resposta, 

apesar da heterogeneidade dos estudos incluídos impossibilitar a quantificação da 

dimensão do efeito [512]. Os benefícios mais evidentes foram observados nos 

membros inferiores e no treino geral das AVD. 

 

A organização e “qualidade” dos cuidados pode ser mais importante que o número 

absoluto de horas de terapia [513]. Numa comparação entre um grupo 

multidisciplinar com especial competência em AVC e a habitual reabilitação prestada 

na enfermaria, o grupo com especial competência em AVC obteve melhores 

resultados com menos horas de terapia [514]. 

 

Elementos de reabilitação  

Recomendações 

 Recomenda-se fisioterapia mas o modo ideal de a realizar não é claramente 
definível (Classe I, Nível A)  

 Recomenda-se terapia ocupacional mas o modo ideal de a realizar não é 
claramente definível (Classe I, Nível A) 

 Recomenda-se a avaliação dos défices de comunicação, não existindo dados 
suficientes para recomendar tratamentos específicos (Classe III, GCP) 

 Recomenda-se que seja fornecida informação ao doente e aos cuidadores, mas 
não existe evidência que suporte a existência dum serviço de apoio após alta para 
todos os doentes (Classe II, Nível B) 

 Recomenda-se que a reabilitação seja considerada para todos os doentes com 
AVC mas existe evidência limitada que oriente o tratamento apropriado para os 
doentes com défices mais graves (Classe II, Nível B) 

 A avaliação dos défices cognitivos é desejável mas não existe evidência suficiente 
para recomendar tratamentos específicos (Classe I, Nível A) 

 Recomenda-se que se efectue rastreio de depressão durante a estadia hospitalar 
e no período de seguimento ambulatório (Classe IV, nível B) 
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 Recomenda-se terapia farmacológica e intervenções não farmacológicas para 
melhoria do humor (Classe I, Nível A) 

 Deve considerar-se a terapia farmacológica no tratamento da perturbação do 
controlo da expressão emocional (Classe II, Nível B) 

 Recomenda-se o uso de antidepressivos tricíclicos ou de anticonvulsivantes no 
tratamento da dor neuropática após AVC em doentes seleccionados (Classe II, 
Nível B) 

 Recomenda-se que o uso de toxina botulínica seja considerada no tratamento da 
espasticidade após AVC, embora os benefícios funcionais não sejam claros 
(Classe III, Nível B) 

 
Os resultados dos ensaios sobre as unidades de AVC, favorecem as equipas 

multidisciplinares coordenadas, com especial competência em cuidados a doentes 

com AVC [515]. A composição destas equipas não está formalmente determinada 

mas inclui médicos com especial competência em AVC, enfermeiros, fisioterapeutas, 

terapeutas ocupacionais e terapeutas da fala.  

 

Fisioterapia 

Não existe evidência clara da superioridade de um modelo de fisioterapia para 

reabilitação de AVC relativamente a outro [516,517], mas existe alguma evidência a 

favor de intervenções específicas. Vários estudos demonstraram que a força 

muscular pode melhorar de modo dependente da quantidade de treino, sem se 

verificar aumento da espasticidade [512]. A estimulação eléctrica funcional parece 

também aumentar a força muscular, mas a relevância clínica não é certa [518]. 

 

Numa revisão sistemática, não se verificou a eficácia do treino na passadeira na 

melhoria da marcha [519]. O treino electromecânico da marcha combinado com 

fisioterapia pode ser mais efectivo do que a fisioterapia isolada [520]. Não existem 

dados suficientes para recomendar o uso generalizado de ortóteses ou outras 

ajudas técnicas [521]. 

 

Uma boa condição física cardiovascular pode deteriorar-se durante a fase de 

recuperação do AVC. Este facto limita a reabilitação activa e é um marcador de risco 

para futuros eventos [522]. Uma meta-análise demonstrou que o treino aeróbico 
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pode melhorar a capacidade para o exercício em indivíduos com défice ligeiro a 

moderado após AVC [469]. 

 

A terapia motora induzida pela restrição inclui exercício intensivo orientado para a 

tarefa do membro parético, com restrição dos movimentos no membro não parético. 

O estudo EXCITE revela resultados positivos para este método, 3 a 9 meses após 

AVC num grupo de doentes estáveis do ponto de vista médico, com algum benefício 

a persistir até 1 ano para a mobilidade do membro superior, a persistir até ao ano 

[523]. 

 

Terapia ocupacional 

Uma revisão sistemática de nove estudos que compararam a terapia ocupacional 

(TO) baseada em actividades da vida diária (ADL) com os cuidados habituais 

reportaram uma melhoria dos resultados funcionais no grupo sujeito a intervenção 

activa [524]. Os dados não justificam conclusões sobre o modelo ideal de terapia 

ocupacional (TO).  

 

Uma meta-análise de estudos de TO na comunidade revelou uma melhoria no 

desempenho em medidas de ADL. Os efeitos mais evidentes observaram-se em 

doentes mais idosos e com o uso de intervenções orientadas [525]. Intervenções 

específicas basedas em ocupação dos tempos livres na terapia ocupacional (TO), 

não se traduziram num aumento de ADL. Um ensaio de TO em lares para doentes 

após AVC, revelou menor deterioração no grupo com intervenção activa [526]. 

Nenhum estudo controlado descreveu a eficácia da terapia ocupacional para além 

do primeiro ano após AVC. 

 

Terapia da fala 

A terapia da fala (TF) pode optimizar a segurança na deglutição e pode ajudar a 

comunicação. No entanto, dois ensaios formais de TF para disfagia não revelaram 

diferenças significativas relativamente aos cuidados habituais [527]. Um estudo que 

comparou instruções simples escritas à TF em diversos graus de disfagia, não 

encontrou diferença entre os dois grupos [528]. 

 - 76 -



Recomendações para o tratamento do AVC isquémico 2008 

A afasia e a disartria são sintomas frequentes após AVC, com impacto na qualidade 

de vida [529]. Uma revisão sistemática da TF para disartria em lesões cerebrais não 

progressivas (AVC e traumatismo craniano), não revelou evidência do seu benefício 

[530] . Do mesmo modo, uma revisão sistemática da TF para afasia [531] não 

demonstrou evidência suficiente para uma recomendação formal ou informal do uso 

destas terapias. Os estudos desta revisão são estudos comunitários e com uma 

média de duração do tratamento de 3 meses, oferecendo assim pouca informação 

sobre a reabilitação aguda na enfermaria. Duas meta-análises de estudos com 

desenho menos robusto concluíram que a melhoria no discurso é superior se a TF 

for iniciada precocemente [532,533]. Exista pouca evidência para aconselhar o uso 

de terapia induzida pela restrição em doentes com afasia [534,535]. 

 

Serviço de apoio após alta e disponibilização de informação 

Uma revisão recente comparando um serviço de apoio após alta dedicada ao AVC 

com os cuidados habituais, não demonstrou evidência de melhoria nas ADL ou no 

estado de saúde subjectivo dos cuidadores [536]. Numa análise de subgrupos, para 

o sucesso do serviço de apoio após alta, tinham valor preditivo a idade jovem, o 

défice menos grave e o ênfase dado à informação sobre a doença no serviço. 

Uma informação inadequada sobre a doença tem valor preditivo para má qualidade 

de vida nos doentes com AVC e nas suas famílias [537]. Existe alguma evidência de 

que a combinação de informação com sessões educativas melhora o conhecimento 

e é mais eficiente, do que fornecer apenas a informação [538]. À medida que o 

doente transita da reabilitação hospitalar para a comunidade, o envolvimento dos 

cuidadores na reabilitação torna-se cada vez mais importante. O treino formal aos 

cuidadores na prestação de cuidados, reduz os custos em meios humanos e 

melhora a qualidade de vida [539]. 

 

Outros grupos 

Dependendo dos objectivos específicos do doente, pode ser apropriado incluir 

outros profissionais de saúde como dietistas, técnicos de ortóteses ou assistentes 

sociais. Apesar de existir pouca investigação formal nesta área, alguns autores 

argumentam que uma equipa dedicada cria um “ambiente enriquecido” que encoraja 

 - 77 -



Recomendações para o tratamento do AVC isquémico 2008 

a prática de actividades de reabilitação mesmo fora dos períodos de terapia formal 

[540]. 

 

Défices cognitivos 

Os défices cognitivos são frequentes após AVC e têm impacto na qualidade de vida. 

De momento não existe evidência da eficácia de reabilitação específica da memória 

[541]. O treino cognitivo para o défice de atenção não evidenciou nenhuma melhoria 

clínica significativa nas medidas de ADL [542]. O treino para inatenção espacial 

melhora os défices mas não tem impacto na melhoria das ADL [543]. Poucos 

estudos se debruçaram sobre as estratégias de treino de reabilitação na inatenção 

visual e apraxia, e deste modo, não se pode tirar nenhuma conclusão específica 

[544]. 

 

Sexualidade 

A vida sexual pode ser afectada após AVC. Para além das limitações físicas e da 

comorbilidade vascular, há que considerar ainda os efeitos secundários da 

medicação [545]. Pode ser desejável discutir assuntos sexuais e íntimos com os 

doentes [546]. Dar apoio e informação é importante: muitos doentes temem, 

erradamente, que uma vida sexual activa possa resultar na ocorrência de outro AVC 

[547]. 

 

Complicações que afectam a reabilitação 

A reabilitação pode ficar comprometida por complicações que podem ser preditores 

de mau resultado funcional e mortalidade. As complicações mais frequentes durante 

a reabilitação hospitalar incluem depressão, ombro doloroso, quedas, alterações 

urinárias e pneumonia de aspiração [548]. Algumas destas complicações são 

discutidas na secção “Prevenção de complicações”. 
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Depressão pós-AVC  

A depressão pós-AVC está associada a maus resultados na reabilitação e a um pior 

resultado final [549,550]. Na prática clínica, só uma minoria dos doentes deprimidos 

são diagnosticados e ainda menos são tratados [551]. A depressão foi descrita em 

até 33% dos sobreviventes de AVC, comparativamente a 13% nos controlos 

emparelhados para sexo e idade [552], mas os dados de incidência e prevalência da 

depressão pós-AVC em coortes com AVC são escassos [550]. Os preditores de 

depressão pós-AVC no contexto da reabilitação incluem o agravamento dos défices 

motores, alterações cognitivas e a gravidade do AVC [550]. Não existe consenso 

quanto ao melhor método para efectuar o rastreio e o diagnóstico da depressão pós-

AVC. Os instrumentos de rastreio habitual de depressão podem não ser apropriados 

para doentes com afasia ou alterações cognitivas [553,554]. 

 

Os antidepressivos como os inibidores selectivos da recaptação da serotonina 

(SSRIs) e os heterocíclicos podem melhorar o humor após AVC [555,556], mas 

existe menos evidência de que possam curar um episódio depressivo major ou 

prevenir a depressão pós-AVC. Os SSRIs são melhor tolerados do que os 

heterocíclicos [557]. Não existe evidência para recomendar psicoterapia para o 

tratamento ou prevenção da depressão pós-AVC [558], no entanto a psicoterapia 

pode melhorar o humor. Não existe evidência clara acerca do efeito do tratamento 

da depressão pós-AVC na reabilitação e no resultado funcional. 

 

A perturbação do controlo da expressão emocional é um sintoma penoso para os 

doentes e cuidadores. Os SSRIs podem reduzir os acessos emocionais mas o seu 

efeito na qualidade de vida não é claro [559]. 

 

Dor e espasticidade 

O ombro doloroso após AVC é uma situação frequente [560] especialmente em 

doentes com alteração funcional do membro superior e mau estado geral, e está 

associado a um mau resultado. A mobilização passiva do membro parético pode ter 

um carácter preventivo [561]. A estimulação eléctrica é usada frequentemente no 

seu tratamento mas a sua eficácia não esta comprovada [562]. Uma revisão 
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sistemática da Cochrane revelou dados insuficientes para recomendar o uso de 

aparelhos de ortotese na luxação do ombro, apesar de se ter verificado uma 

tendência para que a imobilização do braço possa ser benéfica [563]. 

Para a dor neuropática pode ter-se em conta a lamotrigina e a gabapentina [564]. 

Parecem ser bem toleradas apesar de se ter de entrar em consideração com os 

seus efeitos cognitivos. 

 

A espasticidade na fase crónica pode afectar negativamente as ADL (actividades da 

vida diária) e a Qualidade de vida [565]. As terapias postural e pelo movimento, o 

relaxamento, as talas e os suportes, são habitualmente utilizados mas não existe 

evidência clara para tal (563). A toxina botulínica tem efeitos comprovados no tónus 

muscular dos membros superiores e inferiores mas os benefícios funcionais estão 

menos bem estudados [567-569]. O uso da medicação oral (dos antiespásticos 

orais) está limitado pelos seus efeitos adversos [570]. 

 

Elegibilidade para a reabilitação 

A gravidade inicial do AVC é um importante factor preditivo do resultado da 

reabilitação [549]. A existência de um défice prévio à ocorrência do AVC é também 

um importante determinante do resultado [571]. Outros factores como o género 

[572], a etiologia do AVC [573], a idade [574] e a topografia da lesão [575], foram 

estudados como preditores potenciais do resultado funcional (568); no entanto, não 

existe evidência de que estes factores não modificáveis, devam influenciar as 

decisões em termos de reabilitação [576]. A admissão numa unidade de AVC 

melhora o resultado de todos os AVC irrespectivamente da idade, sexo ou gravidade 

[61]. 

 

Excluir doentes da reabilitação com base da dependência pré-AVC é ainda um tema 

controverso [577,578]. Os doentes com défices cognitivos ou físicos mais graves 

foram excluídos da maioria dos ensaios de reabilitação, sendo portanto necessária 

cautela para extrapolar resultados para este grupo [579]. Dados insuficientes 

sugerem que a reabilitação activa permite aos doentes mais graves voltar ao 

domicílio [580,581]. Para os doentes incapazes de participar activamente na 
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reabilitação, foi recomendada a mobilização passiva para prevenir contraturas ou 

escaras [2].  
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Tabelas 
Tabela 1: Classificação da evidência para testes de diagnóstico e para intervenções 
terapêuticas (de [582]) 
 Esquema de classificação da 

evidência para um teste de 
diagnóstico  

Esquema de classificação da evidência 
para uma intervenção terapêutica 

Classe I Estudo prospectivo num espectro 
alargado de pessoas com a situação 
suspeita, utilizando uma norma 
padrão para definição de caso, no 
qual o teste é aplicado numa 
avaliação em ocultação, e permitindo 
a avaliação com testes apropriados 
de precisão diagnostica.  

Ensaio clínico controlado, aleatorizado, 
prospectivo com poder adequado com 
avaliação em ocultação do resultado 
numa população representativa ou uma 
revisão sistemática de ensaios clínicos 
aleatorizados prospectivos com poder 
adequado com avaliação em ocultação 
do resultado em populações 
representativas. Requerem-se os 
seguintes pontos:  
a. ocultação da aleatorização 
b. objectivo(s) primário(s) claramente 

definido(s) 
c. critérios de exclusão/inclusão 

claramente definidos  
d. contagem adequada dos abandonos e 

dos cruzamentos com números 
suficientemente baixos, de forma a ter 
um potencial mínimo de viéses    

e. as características basais relevantes 
são apresentadas e são 
substancialmente equivalentes entre 
os grupos de tratamento ou existe um 
ajustamento estatisticamente 
apropriado para as diferenças  

Classe II Estudo prospectivo num espectro 
reduzido de pessoas com a situação 
suspeita ou estudo retrospectivo bem 
desenhado num espectro alargado 
de pessoas com uma situação 
estabelecida ( por norma padrão) 
comparado com um espectro 
alargado de controlos, no qual o 
teste é aplicado numa avaliação em 
ocultação e permitindo a avaliação 
com testes apropriados de precisão 
diagnostica   

Estudo de coorte prospectivo com grupos 
emparelhados numa população 
representativa com avaliação em 
ocultação do resultado que satisfaça os 
pontos a-e acima indicados ou um ensaio 
controlado, aleatorizado numa população 
representativa que não satisfaça um dos  
critérios a-e 

Classe 
III 

Evidência proveniente de um estudo 
retrospectivo onde quer as pessoas 
com a situação estabelecida ou os 
controlos tem um espectro reduzido 
e no qual o teste é aplicado numa 
avaliação em ocultação  

Todos os outros ensaios controlados 
(incluindo controlos com história natural 
bem definida ou doentes servindo como 
os próprios controlos) numa população 
representativa, onde a avaliação do 
resultado é independente do tratamento 
do doente.  

Classe 
IV 

Evidência de estudos não 
controlados, séries de casos, 
descrição de casos ou opinião de 
peritos 

Evidência de estudos não controlados, 
séries de casos, descrição de casos ou 
opinião de peritos  
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Tabela 2: Definições para os níveis de recomendação (de [582]) 

Nível A Estabelecido como útil/preditivo ou não útil/preditivo para um teste 
diagnóstico ou estabelecido como eficaz, ineficaz ou  perigoso para 
uma intervenção terapêutica ; requer pelo menos um estudo de Classe 
I convincente ou pelo menos dois estudos Classe II consistentes e 
convincentes   

Nível B Estabelecido como útil/preditivo ou não útil/preditivo para um teste 
diagnóstico ou estabelecido como eficaz, ineficaz ou perigoso para 
uma intervenção terapêutica; requer pelo menos um estudo de Classe 
II convincente ou evidência de classe III inequívoca  

Nível C Estabelecido como útil/preditivo ou não útil/preditivo para um teste 
diagnostico ou estabelecido como eficaz, ineficaz ou perigoso para 
uma intervenção terapêutica, requer pelo menos dois estudos de 
Classe III .  

Boas Práticas 
Clínicas  
(GCP)  

A melhor prática recomendada com base na experiência do grupo que 
desenvolveu as recomendações. Geralmente baseado em evidência 
de Classe IV indicando grande incerteza clínica, as GCP podem ser 
úteis para os profissionais de saúde   

 
Tabela 3: Exames de diagnóstico de urgência em doentes com AVC agudo  

Em todos os doentes  
1 Imagem cerebral : TC ou IRM 
2 ECG  
3 Testes Laboratoriais  

Hemograma completo com plaquetas, tempo de protrombina ou INR, APTT, 
ionograma, glicémia  
PCR ou velocidade de sedimentação  
Avaliação química renal e hepática  

Quando indicado 
4 Ultrassonografia Doppler/ Duplex transcraniano e extracraniano  
5 MRA or CTA 
6 IRM de difusão e perfusão ou TC de perfusão  
7 Ecocardiograma (transtorácico e/ou transoesofágico ) 
8 Radiografia de tórax 
9 Oximetria de pulso e gasimetria  
10 Punção lombar 
11 EEG 
12 Avaliação toxicológica 
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Tabela 4: Requisitos recomendados para centros que orientam doentes com AVC 
agudo   

Centros de AVC primários  Centros de AVC diferenciados  
Disponibilidade de TC nas 24h IRM / MRA / CTA 
Normas e procedimentos operacionais 
estabelecidos para o tratamento do AVC 
incluindo protocolos de rtPA intravenoso 
24/7  

ETE 

Cooperação estreita entre neurologistas, 
internistas e especialistas em reabilitação  

Angiografia cerebral  

Pessoal de enfermagem especialmente 
treinado  

Ultrassonografia por Doppler transcraniano  

Reabilitação precoce multidisciplinar na 
unidade de AVC incluindo Terapia da fala, 
Terapia ocupacional e Fisiatria  

Ultrassonografia duplex codificada a cores 
extracraniano e intracraniano  

Investigação neurossonológica dentro de 24 
horas (ultrassonografia por Doppler 
extracraniano) 

Consulta especializada neurorradiológica, 
neurocirurgica e de cirurgia vascular 
(incluindo redes de telemedicina) 

Ecocardiograma transtorácico Cirurgia carotidea 
Exames laboratoriais (incluindo parâmetros 
de coagulação) 

Angioplastia e stenting 

Monitorização da pressão arterial, ECG, 
saturação de oxigénio, glicémia, 
temperatura corporal  

Monitorização automatizada da oximetria de 
pulso, pressão arterial   

Monitorização automatizada do ECG à 
cabeçeira do doente 

Rede estabelecida de estruturas de 
reabilitação para providenciar um processo 
contínuo de cuidados, incluindo colaboração 
com centros exteriores de reabilitação  

 
 
 Tabela 5: Exames laboratoriais subsequentes de acordo com o tipo de AVC e 
etiologia suspeita  

Todos os doentes Hemograma completo, ionograma, glucose, 
lípidos, creatinina, PCR ou VS 

Trombose venosa cerebral,  
Hipercoagulabilidade 

Estudo de trombofilia, AT3, mutações dos 
factores 2 e 5, factor 8, proteína C, proteína 
S, anticorpo antifosfolipidico, d-dimeros, 
homocisteina 

Diátese hemorrágica INR, aPTT, fibrinogénio, etc. 
Vasculite ou alteração sistémica Liquido céfalo-raquidiano, estudo de 

autoanticorpos, anticorpos específicos ou 
PCR para VIH, sífilis, borreliose, 
tuberculose, fungos, pesquisa de drogas 
ilícitas  
Hemoculturas 

Suspeita de patologias genéticas, ex.: 
doenças mitocondriais (MELAS), CADASIL, 
anemia de células falciformes, doença de 
Fabry, cavernomas múltiplos, etc. 

Testes genéticos 
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Tabela 6: Número necessário para tratar (NNT) para prevenir um AVC por ano em 
doentes sujeitos a cirurgia por estenose da ACI; todas as percentagens são 
referentes ao método NASCET (modificado de [583] e [339])  

Doença NNT para evitar um 
AVC/ano 

Assimtomática (60–99%) 85 
Sintomática (70–99%) 27 
Sintomática (50–69%) 75 
Sintomática (>50%) em homens 45 
Sintomática (>50%) em mulheres 180 
Sintomática (>50%) > 75 anos 25 
Sintomática (>50%) < 65 anos 90 
Sintomática (>50%) < 2 semanas após o evento  25 
Sintomática(>50%) > 12 semanas após o evento  625 
Sintomática (≤50%) Sem benefício 
 
Tabela 7: Redução do risco relativo (RRR), redução do risco absoluto (RRA) e 
número necessário para tratar (NNT) para evitar um evento vascular major por ano 
em doentes com terapêutica antitrombótica (modificado de [319, 322, 583])  

Doença Tratamento RRR % RRA %  
por ano  

NNT para evitar  
1 evento por ano 

aspirina / PCB 13 1.0 100 
aspirina + DIP / PCB 28 1.9 53 
aspirina + DIP / aspirina 18 1.0 104 
Clop / PCB 23 1.6 62 

AVC isquémico não-
cardioembólico ou AIT  

Clop / aspirina 10 0.6 166 
varfarin / PCB 62 2.7 37 Fibrilhação auricular  

(prevenção primária) aspirina / PCB 22 1.5 67 
varfarina / PCB 67 8 13 Fibrilhação auricular 

(prevenção secundária) aspirina / PCB 21 2.5 40 
PCB: placebo. Clop: clopidogrel. DIP: dipiridamol 
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Tabela 8: Redução do risco relativo (RRR), redução do risco absoluto (RRA) e 
número necessário para tratar (NNT) para evitar um evento vascular major por ano 
em doentes com controlo dos factores de risco (modificado de [288, 290, 294, 583]) 
 
Situação clínica Tratamento RRR % RRA %  

por ano 
NNT para evitar 
1 evento por ano

População geral com 
pressão arterial 
aumentada  

Anti-hipertensor 42 0.4 250 

População geral com risco 
vascular aumentado 

Inibidor-ECA 22 0.65 154 

Pós-AVC/ AIT com 
pressão arterial 
aumentada  

Anti-hipertensor 31 2.2 45 

Pós-AVC/ AIT com 
pressão arterial normal 

Inibidor-ECA ± 
diurético 

24 0.85 118 

Estatinas 16 0.44 230 Pós-AVC / AIT 
Cessação tabágica 33 2.3 43 

 
 
Tabela 9: Risco de AVC ou morte obtido em grandes ensaios aleatorizados que 
compararam o tratamento endovascular e cirúrgico em doentes com estenose grave 
da artéria carótida. (dados de intenção de tratar; des: desconhecido) 
 

Resultado Qualquer AVC ou 
morte aos 30 dias  

AVC incapacitante 
ou morte aos 30 
dias  

AVC ipsilateral após 
30 dias  

 SAC  
n (%) 

EAC 
n (%)  

SAC 
n (%) 

EAC 
n (%) 

SAC 
n (%) 

EAC 
n (%) 

CAVATAS [347] 25 (10.0) 25 (9.9) 16 (6.4) 15 (5.9) 6+ 10+ 
SAPPHIRE [346] 8 (4.8) 9 (5.4) des des des des 
SPACE [345, 584] 46 (7.7) 38 (6.5) 29 (4.8) 23 (3.9) 4 (0.7)* 1 (0.2)* 
EVA3S [344] 25 (9.6) 10 (3.9) 9 (3.4) 4 (1.5) 2 (0.6)* 1 (0.3)* 

+: Duração do seguimento 1.95 anos em média; *: após 6 meses  
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