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Glossario
ADC coeficiente aparente de difusao
AVD actividades da vida diaria
FA fibrilhacao auricular
RA risco absoluto
PA pressao arterial
SAC stenting da artéria carétida
EAC endarterectomia da artéria carétida
ARM-C angiografia por RM com contraste
IC intervalo de confiancga
LCR liquido céfalo-raquidiano
TC tomografia computorizada
CTA angiografia por tomografia computorizada
CcVv cardiovascular
ASD angiografia de subtraccéo digital
TVP trombose venosa profunda
DWI imagem ponderada em difusédo
ECG electrocardiograma
SuU servigo de urgéncia
EEG electroencefalograma
EFNS European Federation of Neurological Societies
SEM servigo de emergéncia médica
ESO European Stroke Organisation
EUSI European Stroke Initiative
FLAIR fluid attenuated inversion recovery
GCP boas praticas clinicas
GP glicoproteina
HR hazard proporcionais
ACI artéria carétida interna
PIC pressao intracraniana
INR international normalized ratio
iv intravenoso
LDL lipoproteinas de baixa densidade
ACM artéria cerebral média
EM enfarte do miocardio
MRA angiografia por ressonancia magnética
IRM imagem por ressonancia magnética
mRS escala de Rankin modificada
NASCET  North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
NG nasogastrica
NIHSS National Institutes of Health Stroke Scale
NINDS National Institute of Neurological Disorders and Stroke
NNH numero necessario para causar dano
NNT numero necessario para tratar
SAOS sindroma de apneia obstrutiva do sono
OR razao de proporgdes (odds ratio)
oT terapia ocupacional
EP embolismo pulmonar
PEG gastrostomia endoscépica percutédnea
FOP foramen ovale patente
PSD depressao pos AVC
pUK pro-uroquinase
QTc frequéncia cardiaca corrigida para o intervalo QT
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ECR
RR
rtPA
TF
SSRI
DTC
ETE
AIT
ETT
UFH

ensaio clinico aleatorizado

risco relativo

activador do plasminogénio tecidular recombinante
terapia da fala

inibidores selectivos da recaptagao da serotonina
Doppler transcraniano

ecocardiograma transesofagico

acidente isquémico transitério

ecocardiograma transtoracico

heparina nao fraccionada
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Prefacio

Este artigo € uma actualizagdo das Recomendagdes 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 varias linguas incluindo
Espanhol, Portugués, Italiano, Alemao, Grego, Turco, Lituano, Polaco, Russo e
Chinés Mandarim. A primeira actualizacdo das recomendagdes foi publicada em
2003 [2]. Em 2006, a EUSI decidiu que a préxima actualizacido deveria ser
preparada por um numero maior de autores. Entretanto, uma nova Sociedade
Europeia do AVC, a European Stroke Organization (ESO), foi criada e assumiu a
tarefa de actualizar as recomendacgdes. Assim, as novas recomendacdes 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
recomendagdes. Os membros do Writing Committee foram distribuidos por seis
grupos abrangendo diferentes topicos. 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 participacao relevante em ensaios
clinicos ou estudos discutidos no respectivo grupo. Esta arquivada com o editor do
jornal e disponivel na versao electrénica deste artigo uma declaragédo detalhada dos
conflitos de interesse. Porém, devido ao grande numero de autores, a declaragao

detalhada dos conflitos de interesse n&o esta listada no artigo impresso.

Estas recomendacgbes abrangem tanto acidentes vasculares cerebrais (AVC)
isquémicos como acidentes isquémicos transitorios (AIT), que sdo agora
considerados como uma unica entidade. Se as recomendacodes diferirem para as
duas condigdes, tal sera explicitamente mencionado, caso contrario as
recomendagdes sdo validas para ambas as condi¢cdes. Existem ou estdo a ser
preparadas recomendacgdes separadas para a hemorragia intracerebral [3] e
hemorragia subaracnoideia. As classes de evidéncia e niveis de recomendagéao
utilizados nestas recomendacdes sao definidas de acordo com a European
Federation of Neurological Societies (EFNS) (Tabela 1, Tabela 2). O manuscrito
cobre a referenciagéo e os cuidados na Emergéncia, os servigos na Unidade de

AVC, o diagnéstico, a prevengao primaria e secundaria, o tratamento geral do AVC,
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os tratamentos especificos incluindo tratamento agudo, tratamento das

complicacdes e a reabilitacio.

As alteragdes a estas recomendagdes, que sejam necessarias devido a nova
evidéncia, irdo sendo continuamente incorporadas na versao on-line que esta
disponivel no website da ESO (eso-stroke.org). Aconselha-se o leitor a verificar a

versao online ao tomar decisdes terapéuticas importantes.
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Introducéo

O AVC é uma das principais causas de morbilidade e mortalidade em todo o mundo
[4]. Tém sido notadas grandes diferengas na incidéncia, prevaléncia e mortalidade
entre a Europa Ocidental e Oriental. Este facto tem sido atribuido a diferengas nos
factores de risco, com niveis mais elevados de hipertensio e outros factores de risco
resultando em AVCs mais graves na Europa Oriental [5]. Foram também
encontradas variagdes regionais importantes na Europa Ocidental. O AVC ¢é a causa
mais importante de morbilidade e incapacidade a longo prazo na Europa. As
alteragdes demograficas irdo resultar num aumento da sua incidéncia e prevaléncia.
E também a segunda causa mais comum de deméncia, a causa mais frequente de
epilepsia no idoso e uma causa frequente de depressao [6,7].

Tém sido publicadas durante a ultima década muitas recomendacdes sobre 0
tratamento do AVC ou sobre aspectos especificos dos cuidados no AVC [2, 8-18].
Mais recentemente, a Declaragao de Helsingborg actualizada focou-se nos padrdes
de cuidados no AVC e nas necessidades de investigagao na Europa [19]. No futuro,
a harmonizacao global de recomendacgdes para o AVC sera o foco da World Stroke

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

Recomendacdes

» Recomendam-se programas educacionais para aumentar a consciencializagédo da
populacao para o AVC (Classe I, Nivel B)

» Recomendam-se programas educacionais para aumentar a consciencializagao
para o AVC entre os profissionais (paramédicos/médicos de urgéncia) (Classe I,
Nivel B)

O conceito “Tempo é cérebro” significa que o tratamento do AVC deve ser
considerado como uma emergéncia. Assim, o objectivo principal na fase pré-
hospitalar dos cuidados agudos no AVC deve ser evitar atrasos. Isto tem
implicagdes importantes em termos do reconhecimento de sinais e sintomas do AVC
pelo doente, por familiares ou por testemunhas, na natureza do primeiro contacto

meédico e no meio de transporte para o hospital.

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

[20]:

= A nivel populacional, devido a incapacidade em reconhecer os sintomas do AVC
e contactar os servigos de emergéncia

= Anivel dos servigos de emergéncia e médicos de emergéncia, devido a falha na
atribuicao de prioridade ao transporte de doentes com AVC

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

hospitalares ineficientes.

Uma grande quantidade de tempo € desperdigada fora do hospital [21]: em doentes
com AVC, de um hospital universitario Portugués, este tempo perdido era
responsavel por 82% do atraso no tratamento [22]. Os estudos que identificam
factores demograficos, sociais, culturais, comportamentais e clinicos associados a
maior tempo pré-hospitalar podem indicar alvos para campanhas educacionais
[23,24].
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O intervalo de tempo entre a instalagcao 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 nao sé falta de conhecimento dos
sintomas de AVC e do reconhecimento da sua gravidade, mas também negacgao da
doenca e esperancga na resolugado dos sintomas. Isto sugere que a educagao da
populacdo para o reconhecimento dos sintomas de AVC e a alteracao da atitude
das pessoas em relacdo ao AVC agudo podera reduzir o atraso entre a instalagéo

do AVC e o contacto com os servigos de emergéncia médica.

Os cuidados médicos raramente sdo procurados pelo préprio doente: em muitos
casos o contacto é inicialmente realizado por um familiar [25-30]. As iniciativas
informativas e educacionais deverao assim ser dirigidas tanto para os individuos em

alto risco de AVC como para aqueles que os rodeiam.

A consciencializagédo para o AVC depende de factores demograficos, sécio-culturais
e do conhecimento médico individual. O conhecimento dos sinais de alerta do AVC
varia consideravelmente, depende dos sintomas e esta dependente da forma como

as questdes sao colocadas (ex. questdes abertas ou de escolha multipla [31,32]).

Se bem que a maioria das pessoas esteja de acordo que o AVC é uma emergéncia
e de que procuraria ajuda médica imediata, na realidade apenas cerca 50% contacta
os SEM. Em muitos casos, o primeiro contacto € com um familiar ou com o clinico
geral; em alguns estudos entre 45% a 48% dos doentes foram referenciados por um
clinico geral [29,33-36].

Diversos estudos mostram que apenas aproximadamente 33-50% dos doentes
reconhecem o0s seus proprios sintomas como um AVC. Existem discrepancias
consideraveis entre o conhecimento tedrico sobre o AVC e as reac¢des em caso de
AVC agudo. Alguns estudos mostraram que doentes que tém mais conhecimentos

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

As fontes de informacao sobre AVC mais frequentemente utilizadas s&o os meios de
comunicagao [37-39], amigos e familiares que tém conhecimento sobre AVC;

apenas raramente a informagao provem dos clinicos gerais ou de livros [40-44]. As
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fontes a que se acede variam com a idade: as pessoas mais idosas obtém mais
frequentemente informagédo de campanhas sobre saude ou do seu clinico geral,
enquanto que as pessoas mais jovens adquirem mais informacao através da TV [38-
40].

Os estudos de intervengao mediram o efeito da educacédo no conhecimento sobre
AVC. Oito estudos nao-aleatorizados mediram o impacto de medidas educacionais
nos atrasos pré-hospitalares ou na utilizagao de trombdlise [45-52]. Em seis estudos,
a intervencéao foi um programa educacional combinado dirigido ao publico,
paramédicos e profissionais de saude, enquanto em dois estudos a educacao foi
dirigida apenas a populagéo. Apenas o TLL Temple Foundation Stroke Project
incluiu um grupo de controlo [50,51]. Todos os estudos tinham um desenho pré-pos.
A utilizagao de trombdlise aumentou apds a educagéo no grupo da intervengao do
estudo TLL, mas apenas durante um periodo maximo de 6 meses apds a
intervengao terminar [51]. Isto sugere que a educagao do publico tem de ser mantida

para assegurar a consciencializagao para o AVC na populagao.

A educacao deve ser também dirigida a paramédicos e equipas de servigos de
emergéncia médica (SEM) para melhorar a precisao da identificagcdo do AVC e
acelerar a transferéncia para o hospital [53]. A educag¢ao dos paramédicos aumenta
0 seu conhecimento sobre o AVC, as suas capacidades clinicas e comunicacionais e

diminui os atrasos pré-hospitalares [54].

O ensino de conhecimentos basicos sobre AVC aos estudantes de Medicina,
durante o seu primeiro ano na Faculdade de Medicina, associa-se a um maior grau
de retencdo de conhecimento [55]. E universalmente reconhecido o valor da
formagao pos-graduada, contudo os programas de formacgéo para especialistas em
AVC séo ainda heterogéneos em toda a Europa. Para ultrapassar esta
heterogeneidade e para aumentar o numero de especialistas disponivel para
cuidados ao AVC, alguns paises (ex. Franga, Reino Unido) desenvolveram e
implementaram curriculos nacionais. Em contraste, outros paises contam com
formagao especializada dentro de programas de formagdo em Neurologia. Com vista
a uma harmonizacgao da formacéo, 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), € uma Escola de

Verao anual sobre AVC (http://www.eso-stroke.orq).
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Referenciacé&o e transferéncia do doente

Recomendacdes

» Recomenda-se contacto imediato com os SEM e envio prioritario de socorro pelos
SEM (Classe I, Nivel B)

» Recomenda-se transporte prioritario (dentro e fora do hospital) com notificagéao
prévia do hospital que recebe o doente (Classe lll, Nivel B)

» Recomenda-se que os doentes com suspeita de AVC sejam transportados, sem
demora, para o centro médico mais proximo que tenha uma unidade de AVC com
capacidade para providenciar tratamento ultra-precoce (Classe lll, Nivel B)

» Recomenda-se que o pessoal dos SEM e os tripulantes de ambulancias sejam
treinados para reconhecer um AVC através da utilizagdo de instrumentos simples
como o teste FAST (face-brago-fala) (Classe IV, GCP)

= Recomenda-se, no hospital que recebe o doente, a realizagao de: triagem de
imediato na urgéncia, avaliagao clinica, laboratorial e de imagem, diagndstico
preciso, decisao terapéutica e administracao de tratamento apropriado (Classe llI,
Nivel B)

= Recomenda-se que em areas distantes ou rurais seja ponderada a transferéncia
através de helicéptero, a fim de melhorar o acesso ao tratamento (Classe llI,
Nivel C)

= Recomenda-se que em areas distantes ou rurais seja ponderado a utilizagao de
telemedicina, a fim de melhorar o acesso ao tratamento (Classe Il, Nivel 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 avaliagdo por um especialista e tratamento imediato
(Classe lll, Nivel B)

O sucesso do tratamento dos doentes com AVC agudo comega com o
reconhecimento pelo publico e pelos profissionais de saude [56] de que o AVC é
uma emergéncia, tal como o enfarte agudo do miocardio ou o trauma. No entanto,
na pratica, a maioria dos doentes com AVC isquémico n&o recebe o activador

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

depende de uma cadeia com quatro elos:

= Reconhecimento rapido e reacgao aos sinais de AVC e AIT.

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

» Transporte prioritario com notificacdo do hospital que recebe o doente

= No hospital que recebe o doente, triagem imediata no servigo de urgéncia,
avaliagao clinica, laboratorial e de imagem, diagnostico preciso e administragéao

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 electronico de quesitos
validado para diagnosticar AVC durante a entrevista telefonica [33,59]. Os tripulantes
da ambulancia e paramédicos devem ser capazes de diagnosticar o AVC utilizando
instrumentos simples como o teste face-brago-fala (FAST) [60]. Devem ser também
capazes de identificar e providenciar ajuda apropriada a doentes com necessidade
de cuidados urgentes devido a complicagdes precoces ou co-morbilidades do AVC,
como alteracao do estado de consciéncia, convulsdes, vomito ou instabilidade

hemodinamica.

Os doentes com suspeita de AVC devem ser transportados sem demora para o
centro médico mais préximo que tenha uma unidade de AVC que possa
proporcionar tratamento ultra-precoce. Os doentes com inicio de sintomas de AVC
ha menos de 3 horas devem ter prioridade na avaliacao e transporte [20]. Em cada
comunidade, deve ser implementada e publicitada a populagéo geral, aos
profissionais de saude e aos SEM, uma rede de unidades de AVC ou, se ainda nao
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 proximo, com uma unidade de AVC, que proporcione cuidados
organizados no AVC agudo e tratamento ultra-precoce. Os tripulantes da ambulancia

devem informar a unidade de AVC e descrever o estado clinico do doente. As
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pessoas proximas do doente que possam descrever o inicio dos sintomas ou a

historia médica devem acompanha-lo.

Poucos estudos intervencionais analisaram o impacto da diminuicdo do atraso entre
o inicio de sintomas e a chegada ao hospital e de tornar o tratamento ultra-precoce
acessivel a uma maior propor¢ao de doentes. A maior parte desses estudos
utilizaram um desenho antes-e-depois da intervencao, ndo foram aleatorizados nem
tiveram ocultacdo com respeito a intervencéo ou a avaliagdo dos resultados e néo
tinham controlos concorrentes no tempo [23,53]. Os tipos de intervencao incluiram
programas de formacéao e de educacgao, transferéncia de helicdptero, telemedicina e
reorganizagao de protocolos pré-hospitalares e intra-hospitalares para doentes com
AVC agudo.

A chegada directa ao SU através de ambulancia ou transporte dos SEM é a forma
mais rapida de referenciacao [28,53,63-65]. O transporte de helicoptero pode reduzir
o tempo entre a referenciagéo e a chegada ao hospital [66,67] e também promove o
acesso a terapéutica trombolitica em areas remotas e rurais [68]. Em areas mistas
rurais e urbanas, a distancia 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 ambulancias terrestres proporcionavam tempos de chegada
mais curtos para distancias inferiores a 10 milhas (=16 Km) do hospital; mesmo
havendo apenas pequenos atrasos na expedi¢cao do transporte aéreo, a via aérea foi
mais rapida apenas para distancias superiores a 45 milhas (=72 Km) [70]. Um estudo
econdmico mostrou que a transferéncia por helicéptero de doentes com suspeita de

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

A telemedicina, utilizando um equipamento de video-conferéncia bidirectional para
providenciar servigos de Saude ou ajudar os profissionais de Saude em locais
remotos, € um meio viavel, valido e fiavel para facilitar a trombdlise a doentes em
hospitais rurais e distantes, onde o transporte aéreo ou terrestre nao ¢é viavel. A
qualidade do tratamento, as taxas de complica¢des e o progndstico a curto e a longo

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

centros académicos [72-81].

A activagao do “codigo AVC”, como uma infra-estrutura especial com chamada
imediata de um Neurologista especializado em AVC numa Unidade de AVC e
transferéncia prioritaria dos doentes para esse centro, é efectiva no aumento da
percentagem de doentes tratados com trombdlise, e também na redug¢do de atrasos
pré-hospitalares [82,83].

Estudos recentes, hospitalares e comunitarios, demonstraram um risco elevado de
AVC imediatamente apds um AIT [6,84]. Estudos observacionais mostraram que a
avaliacdo urgente numa consulta de AIT e o inicio imediato do tratamento reduz o
risco de AVC apds AlT [85,86]. Estes dados sublinham a necessidade da
referenciacao urgente dos AlTs para avaliagao por especialistas e tratamento

imediato.
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Tratamento no Servico de Urgéncia

Recomendacdes

= Recomenda-se a organizagao de trajectorias e de sistemas pré-hospitalares e
intra-hospitalares para doentes com AVC agudo (Classe llI, Nivel C)

» Recomendam-se meios auxiliares de diagnéstico, conforme descrito (Classe IV,
GCP)

Os atrasos intra-hospitalares podem ser responsaveis por 16% do tempo total
perdido entre a instalagdo do AVC e a realizagao de tomografia computorizada (TC)
[22]. As razdes para atrasos intra-hospitalares sao:

» N&o identificacdo do AVC como uma emergéncia

» Transporte intra-hospitalar ineficiente

= Demora na avaliacdo médica

» Demora na realizagdo de exames de imagem

» Incerteza quanto a administracdo da trombdlise [20,21,24].

As trajectorias de cuidados no AVC podem permitir que os cuidados sejam
organizados de uma forma mais eficaz, apesar de uma meta-analise [87] nao ter
apoiado a sua implementacao por rotina. Estas trajectérias podem reduzir os atrasos
no tempo porta-servigo de internamento, no tempo porta-imagem [88,89], tempo

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

Os cuidados agudos no AVC tém de integrar os SEM, a equipa do SU e os
especialistas em AVC. A comunicacgao e colaboragao entre os SEM, a equipa do SU,
os radiologistas, os laboratérios clinicos e os neurologistas sdo importantes para a
rapida realizagdo do tratamento [90-92]. Verificou-se que a integragao dos SEM e da
equipa de urgéncia aumenta o uso de trombdlise [93]. Os hospitais onde os doentes
nao séo entregues directamente numa unidade de AVC devem implementar um
sistema que permita que o SU pré-notifique a equipa de AVC agudo tdo cedo quanto
possivel. A notificagao por rotina dos médicos do SU e especialistas em AVC

durante o transporte do doente esta associada a uma redugao nos atrasos intra-
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hospitalares [82,94-96], aumento do uso da trombdlise [93,94], diminuicdo da estadia

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

Para uma triagem rapida, € necessario um instrumento capaz de identificar o AVC
com grande precisao diagnodstica [97]; as patologias confundiveis com AVC como a
enxaqueca e as convulsdes podem ser um problema [98,99]. Os instrumentos de
identificacdo do AVC como o FAST e o Recognition of Stroke in the Emergency
Room (ROSIER) podem ajudar a equipa do SU na correcta identificacdo de um AVC
[60,98,100].

Um neurologista ou um especialista em AVC deve estar envolvido nos cuidados
agudos a doentes com AVC e disponivel no SU [99]. Dois estudos nos EUA, que
compararam os cuidados prestados por neurologistas com cuidados de n&o-
neurologistas mostraram que os neurologistas realizaram meios complementares de
diagndstico 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 n&o ser verdade para outros
paises como o Reino Unido, onde a maioria dos médicos que tratam AVCs nao sao
neurologistas, mas sao no entanto bastante diferenciados no tratamento dos
doentes com AIT e AVC.

A reorganizacgao das enfermarias de AVC pode ajudar a evitar o transporte intra-
hospitalar desnecessario. As instalagées de neuroimagem devem ser recolocadas
ou localizarem-se proximo das unidades de AVC ou do SU, e os doentes com AVC
devem ter acesso prioritario [90]. Os neurorradiologistas devem ser notificados tao
precocemente quanto possivel [90]. Num estudo finlandés, os atrasos intra-
hospitalares diminuiram consideravelmente quando se mudou o equipamento de TC
para mais préximo do SU e quando se implementou o sistema de pré-notificagao
[95]. A trombdlise deve ser iniciada na sala de TC ou nas imediagcdes deste
equipamento. Finalmente, a angiografia deve estar facilmente acessivel se for

necessario tratamento endovascular.

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

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

-16 -



Recomendacdes para o tratamento do AVC isquémico 2008

trombodlise [93]. A implementacao de esquemas de melhoria continua de Qualidade
pode também diminuir os atrasos intra-hospitalares [81,103]. Devem ser definidos e
medidos nas institui¢des individuais indicadores para comparagdes, tendo estes sido
recentemente desenvolvidos para redes regionais e nacionais. Como requisito

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

Apesar de apenas uma minoria de doentes com AVC se apresentar com uma
situacao de risco de vida imediato, muitos tém alteracdes fisiologicas significativas
ou co-morbilidades. Devem ser reconhecidos precocemente os sintomas e sinais
que possam prever complicagdes tardias como enfarte ocupando espaco,
hemorragia, ou AVC recorrente e situagdes médicas como crises hipertensiva,
enfarte do miocardio co-existente, pneumonia de aspiragao ou insuficiéncia cardiaca
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:

= Observagao da respiracao e funcédo pulmonar

= Sinais precoces de disfagia, preferencialmente com um formulario de avaliagao
validado [105]

» Avaliagédo de doenga cardiaca concomitante

» Avaliagcdo da pressao arterial (PA) e frequéncia cardiaca

» Determinacgao da saturagao de oxigénio arterial utilizando oximetria de pulso por

infravermelhos se disponivel.

Simultaneamente devem ser colhidas amostras de sangue para bioquimica, glicose,
coagulagao e estudos hematoldgicos e ser inserida uma linha endovenosa. O exame
deve ser completado por uma histéria médica que inclua factores de risco para AVC
e doencga cardiaca, medicacao, situagdes que possam predispor para complicacdes
hemorragicas e identificadores de patologias que mimetizam AVC. Uma histéria de
abuso de drogas, uso de contraceptivos orais, infecgao, trauma ou enxaqueca pode

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

Recomendacdes

» Recomenda-se que todos os doentes com AVC sejam tratados numa Unidade de
AVC (Classe I, Nivel A)

» Recomenda-se que os sistemas de saude assegurem que os doentes com AVC
agudo tenham acesso a cuidados médicos de alta tecnologia e a cuidados
cirargicos para o AVC quando necessario (Classe lll, Nivel B)

» Recomenda-se o desenvolvimento de redes clinicas, incluindo telemedicina, para
expandir o acesso a cuidados especializados de alta tecnologia no AVC (Classe
II, Nivel B)

Provisao de servigos parao AVC

Todos os doentes com AVC agudo necessitam de cuidados especializados
multidisciplinares providenciados numa unidade de AVC, e doentes seleccionados
necessitarao de intervengdes adicionais de alta tecnologia. Os servigos de saude
tém de estabelecer infra-estruturas para que possam oferecer estas intervencdes a
todos os doentes que delas necessitem: a Unica razao para a exclusao de doentes
de unidades de AVC é se a sua condigao nao necessitar de cuidados activos.
Documentos de consenso recentes [11,106] definiram os papéis dos centros de AVC

primarios e diferenciados (Tabela 4).

Centros de AVC primarios sao definidos como centros com os recursos humanos
necessarios, infra-estruturas, competéncias e programas para proporcionar
diagnostico e tratamento adequado a maioria dos doentes com AVC. Alguns doentes
com doengas raras, AVCs complexos ou doenga multi-organica podem necessitar de
cuidados e recursos mais especializados que nao estao disponiveis nos Centros de

AVC primarios
Centros de AVC diferenciados sao definidos como centros que proporcionam

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

alta tecnologia médica e cuidados cirurgicos (novos métodos de diagndstico e de
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reabilitacao, testes especializados, monitorizacdo automatica de multiplos

parametros fisioldgicos, radiologia de intervengao, cirurgia vascular, neurocirurgia).

Recomenda-se a organizagao de redes clinicas utilizando a telemedicina para
facilitar opcdes de tratamento nao disponiveis previamente em hospitais distantes. A
administracao de rtPA durante uma consulta por telemedicina é viavel e segura
[107]. As redes clinicas que utilizam sistemas de telemedicina conseguem um
aumento na utilizagao de rtPA [80,108], melhores cuidados no AVC e melhores

prognésticos clinicos [80].

Cuidados em unidades de AVC

Uma revisao sistematica actualizada confirmou uma reducao significativa na
letalidade (reducao absoluta de 3%), dependéncia (aumento de 5% de sobreviventes
independentes) e na necessidade de cuidados institucionais (redugao 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 pratica 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 pés-agudos dos

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

Uma unidade de AVC consiste numa area definida de uma enfermaria hospitalar
que, exclusivamente ou praticamente exclusivamente, cuida de doentes com AVC e
dispde de uma equipa multidisciplinar especializada [61]. As disciplinas
fundamentais da equipa s&o a Medicina, Enfermagem, Fisioterapia, Terapia
Ocupacional, Terapia da Fala e Servigo Social [119]. A equipa multidisciplinar deve
trabalhar de forma coordenada através de reunides periddicas para planificacdo dos
cuidados dos doentes. Devem ser providenciados programas regulares de educagao
e formacéao dos recursos humanos [119]. Os componentes caracteristicos dos
cuidados nas unidades de AVC, identificados em ensaios de Unidades de AVC [119]

foram:
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» Avaliacdo médica e diagndstico, incluindo imagem (TC, imagem por ressonancia
magnética (IRM)) e avaliagdo precoce das necessidades de enfermagem e de
tratamento

» Cuidados precoces, consistindo em mobilizacao precoce, prevencao de
complicacdes e tratamento da hipoxia, hiperglicémia, febre e desidratagao

» Reabilitacdo continua, envolvendo cuidados coordenados de uma equipa
multidisciplinar e avaliagdo precoce das necessidades apos a alta

As unidades de AVC agudas admitem doentes agudos e continuam o tratamento ao
longo de varios dias, enquanto as unidades de AVC integradas admitem de forma
aguda e continuam o tratamento e reabilitacdo durante diversas semanas se
necessario. As unidades de reabilitagcdo de AVC admitem doentes apos 1-2
semanas do inicio e continuam o tratamento e reabilitacdo durante diversas
semanas se necessario. A maioria da evidéncia da efectividade das Unidades de
AVC provém de ensaios de unidades de AVC integradas e de unidades de
reabilitacdo de AVC [61,120]. As equipas de AVC moveis, que oferecem cuidados e
tratamento de AVC em diversas enfermarias, provavelmente nao influenciam o
prognostico de forma importante e ndo podem ser recomendadas [121]. Estas
equipas foram geralmente organizadas em hospitais onde nao existiam unidades de
AVC.

As unidades de AVC devem ter uma dimensao suficiente que possibilite a prestacao
de cuidados multidisciplinares especializados durante todo o internamento. Os
hospitais mais pequenos podem consegui-lo com uma unica unidade integradas,
mas os hospitais maiores podem necessitar de trajectorias de cuidados

incorporando unidades agudas e de reabilitacdo separadas.

-20 -



Recomendacdes para o tratamento do AVC isquémico 2008

Diagnostico
Diagndstico por imagem

Recomendacdes

» Em doentes com suspeita de AIT ou AVC recomenda-se (Nivel A) TC de cranio
urgente (Classe I) ou em alternativa IRM (Classe 1)

= Se for utilizada IRM recomenda-se a inclusdo de imagens ponderadas em difusao
(DWI) e de sequéncias de eco-gradiente ponderadas em T2* (Classe Il, Nivel A)

= Em doentes com AIT, AVC minor ou com recuperacao espontanea precoce
recomenda-se avaliacdo diagndstica imediata, incluindo imagem vascular urgente

(ultrassonografia, angio-TC ou angio-RM) (Classe I, Nivel A)

A imagem do cérebro e dos vasos que o irrigam é crucial na avaliagdo dos doentes
com AVC e AIT. A imagem cerebral distingue AVC isquémico de hemorragia
intracraniana e de outras patologias confundiveis com AVC e identifica o tipo e
muitas vezes também a causa do AVC; pode também ajudar a diferenciar entre
lesdo tecidular irreversivel e areas que podem recuperar, guiando assim o
tratamento de urgéncia e subsequente e pode ajudar a prever o prognostico. A
imagem vascular pode identificar o local e a causa da obstrugao arterial e identificar

doentes em alto risco de recorréncia de AVC.

Principios gerais

Porque o tempo é crucial, os doentes com AVC devem ter clara prioridade sobre os
outros doentes na realizagdo de exames de imagem cerebral. Em doentes com
suspeita de AIT ou AVC, imediatamente apds a chegada ao hospital, deve ser
realizado um exame geral e neuroldgico seguido de exame de imagem cerebral
diagndstica, para que o tratamento possa ser iniciado de imediato. A investigacao de
um AIT é igualmente urgente, porque até 10% destes doentes ira sofrer um AVC nas
proximas 48 horas. O acesso imediato a imagem é facilitado pela notificagéo pré-

hospitalar e por uma boa comunicagdo com o servigo de imagem: os servigos de
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AVC devem trabalhar de forma préxima com o departamento de imagem para

planear a melhor utilizagao de recursos.

A imagem diagnostica deve ser sensivel e especifica na detecgdo do AVC,
particularmente na fase precoce do AVC. Deve proporcionar imagens fiaveis e ser
tecnicamente viavel em doentes com AVC agudo. Uma avaliagdo neurologica rapida
e focada é util para determinar quais as técnicas de imagem que devem ser
utilizadas. Os exames de imagem devem ter em conta a situagéo do doente [122];
por exemplo, até 45% dos doentes com AVC grave pode nao tolerar o exame de

IRM devido a sua situagao médica e contraindicagdes 123-125].

Imagem em doentes com AVC agudo

Os doentes admitidos dentro de 3 horas ap0ds inicio do AVC podem ser candidatos a
trombodlise intravenosa [126]; a TC é geralmente suficiente para guiar a trombdlise
de rotina. Os doentes que cheguem posteriormente podem ser candidatos a ensaios
que testam a extensdo da janela temporal para trombolise ou outras estratégias

experimentais de reperfusao cerebral.

A TC sem contraste esta disponivel de forma generalizada, identifica de forma fiavel
a maior parte das patologias confundiveis com AVC e distingue AVC agudo
isquémico de hemorragico dentro dos primeiros 5-7 dias [127-129]. A TC realizada
de imediato é a estratégia mais custo-efectiva para a avaliagao por imagem de
doentes com AVC agudo [130], mas n&o é sensivel para hemorragias antigas. No
geral, a TC € menos sensivel que a IRM, mas igualmente especifica para alteragbes
isquémicas precoces. Dois tergos dos doentes, com AVC moderado a grave, tém
alteragbes isquémicas visiveis nas primeiras horas [131-135], mas ndo mais de 50%
dos doentes com AVC minor tém lesdes isquémicas relevantes visiveis em TC,
especialmente nas primeiras horas apos AVC [136]. O treino na identificagao de
alteracdes isquémicas precoces em TC [135,137,138], e o0 uso de sistemas de

pontuacao [134], melhoram a detecg¢ao de alteragdes isquémicas precoces.

As alteragdes precoces do AVC isquémico na TC incluem diminui¢gdo na atenuacéao

tecidular aos raios-X, edema dos tecidos com apagamento dos espacgos de liquido
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céfalo-raquidiano e hiperatenuacao arterial, que indica a presenca de trombo
intraluminal com alta especificidade [139]. A TC ¢é altamente especifica para
identificacao precoce de lesao cerebral isquémica [132,140,141]. A presenca de
sinais precoces de isquémia em TC nao deve excluir os doentes da trombdlise nas
primeiras 3 horas, apesar dos doentes com lesdes isquémicas hipoatenuantes que
excedem um tergo do territorio da artéria cerebral média (ACM) poderem beneficiar
menos da trombdlise [126,134,135,142,143].

Alguns centros preferem utilizar a IRM como primeira linha na investigagao de rotina
do AVC agudo. A IRM com difusdo (DWI) tem a vantagem de ter maior sensibilidade
para as alteracdes isquémicas precoces do que a TC [131]. Esta maior sensibilidade
€ particularmente util no diagndstico de AVCs da circulagao posterior, enfartes
lacunares e pequenos enfartes corticais. A IRM pode também detectar, durante um
periodo prolongado, hemorragias pequenas e antigas nas sequéncias T2* (eco-
gradiente) [144]. Contudo, a DWI pode ser negativa em doentes com AVCs
definitivos [145].

A restricao a difusdo em DWI, medida pelo coeficiente de difusao aparente (ADC),
nao € 100% especifica para leséo cerebral isquémica. Apesar do tecido alterado em
DWI evoluir frequentemente para enfarte, pode recuperar, o que indica que a DWI
nao mostra apenas tecido permanentemente lesado [146,147]. Tecidos com
reducdes apenas modestas nos valores de ADC podem estar permanentemente
lesados, néo existe nenhum limiar de ADC fiavel para diferenciar o tecido necrosado
do tecido ainda viavel [148,149]. Outras sequéncias de IRM (T2, FLAIR, T1) sé&o

menos sensiveis na detecgao precoce de lesido cerebral isquémica.

A IRM é particularmente importante nos doentes com AVC agudo com
apresentagdes pouco usuais, variagoes e etiologias raras de AVC ou na suspeita de
uma patologia confundivel com AVC, néo clarificavel por TC. Se se suspeitar de uma
disseccgao arterial, € necessaria uma IRM do pescogo com sequéncia ponderada em
T1 com supressao de gordura, para detectar um hematoma intramural. A IRM é
menos adequada para doentes agitados ou para os que estdo em risco de vomitar e
aspirar. Se necessario, o suporte de vida deve ser continuado enquanto esta a ser

obtida a imagem, ja que os doentes (especialmente com AVC grave) podem ficar
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hipéxicos enquanto se encontram em posi¢cao de decubito dorsal para obtencéo da
imagem [125]. Na substancial proporgédo de doentes que s&o incapazes de proteger

a via aérea o risco de aspiracado esta aumentado.

A imagem de perfusdao com TC ou IRM e a angiografia podem ser utilizadas em
doentes seleccionados com AVC isquémico (ex. janela temporal incerta, admissao
tardia) para ajudar na decisdo do recurso ou ndo a trombdlise, apesar de ndo haver
evidéncia clara de que doentes com padrdes particulares de perfusdo tenham maior
ou menor probabilidade de beneficiar da trombdlise [150-153]. Doentes
seleccionados com oclusao arterial intracraniana podem ser candidatos a trombdlise
intra-arterial, apesar de haver apenas evidéncia limitada a apoia-lo [154,155].
Doentes com obstru¢cdes combinadas da artéria carotida interna (ACI) e ACM tém
menor probabilidade de melhorar com a trombdlise intravenosa em comparagao com
doentes com obstrucdes isoladas da ACM [156]. Em doentes com oclusdes do
tronco da ACM, a frequéncia de doenga oclusiva extracraniana grave na distribuicéo
da carétida é elevada [157,158].

A discrepancia (mismatch) entre o volume de tecido cerebral com hipoperfusao
critica (Qque pode recuperar apos reperfusao) e o volume de tecido enfartado (que
nao recupera mesmo apos reperfusdo) pode ser detectada com imagem de IRM de
difusdo/perfusdo com moderada fiabilidade [159], mas esta ndo é ainda uma
estratégia comprovada para melhorar a resposta a trombolise até as 9 horas [160].
Ha desacordo sobre a melhor forma de identificar lesao cerebral isquémica
irreversivel e em definir perfusdo cerebral criticamente comprometida [150,153,161].
A quantificacao da perfusao por IRM é problematica [162], e a associacdes entre
parametros de perfusédo e o progndstico clinico e radiolégico sdo muito variaveis
[150]. A diminuicdo na perfusdo sanguinea cerebral em TC esta associada a lesao
tecidular subsequente [151,152], mas o valor terapéutico da imagem de CT de
perfusdo nao esta ainda estabelecido. Apesar de poder ocorrer expansao do enfarte
numa grande proporg¢ao de doentes com mismatch, até 50% dos doentes sem
mismatch pode ter também aumento do tamanho do enfarte e pode assim beneficiar
da recuperacgao do tecido [153,163]. A discrepancia "imagem/clinica“, i.e. a
discrepancia entre a extensao da lesao observada em DWI ou TC e a extensdo da

lesdo tal como esperado pela gravidade dos défices neuroldgicos, tem produzido
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resultados mistos [164,165]. Assim, nem a imagem de perfusdo com TC ou IRM nem
o conceito de mismatch podem ser recomendados para decisdes terapéuticas de

rotina.

Até 60% dos doentes com AVC hemorragico tém microhemorragias em IRM T2*, e
estas estdo associadas com idade avangada, hipertensao, diabetes, leucoaraiosis,
AVC lacunar e angiopatia amildide [166]. A incidéncia de hemorragia intracraniana
sintomatica apds trombdlise nos doentes com AVC isquémico nao aumentou nos
doentes que tinham, antes do tratamento, microhemorragias cerebrais em IRM com
ponderacao T2* [167].

A imagem vascular deve ser realizada rapidamente para identificar doentes com
estenose arterial sintomatica cerrada que possam beneficiar de endarterectomia ou
angioplastia. A imagem nao-invasiva com duplex codificado a cores das artérias
extracranianas e intracranianas, a angio-TC, ou angio-RM com contraste estao
amplamente disponiveis. Estes métodos sao relativamente seguros, enquanto a
angiografia intra-arterial tem um risco de 1-3% de causar AVC em doentes com
lesdes carotideas sintomaticas [168,169]. A angiografia de subtraccao digital (DAS)
pode ser necessaria em algumas circunstancias, por exemplo quando outros testes

foram inconclusivos.

A ultrassonografia carotidea, a angio-RM e a angio-TC visualizam as estenoses
carotideas. Revisdes sistematicas e meta-analises de dados de doentes individuais
indicam que a angio-RM com contraste é a modalidade de imagem mais sensivel e
especifica para identificar estenose da artéria carétida, seguida de perto pelo eco-
Doppler e pela angio-TC, com a angio-RM sem contraste a ser a menos fiavel
[170,171].

Alguns dados sugerem que os AlTs vertebrobasilares e AVCs minor estao
associados a um risco elevado de AVC recorrente [172]. O diagndstico por
ultrassonografia vertebral extracraniana é util, 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-

-25-



Recomendacdes para o tratamento do AVC isquémico 2008

TC oferecem uma melhor imagem nao invasiva das artérias vertebrais intracranianas
e basilar [173].

Ao contrario de outras modalidades de imagem a ultrassonografia é rapida, ndo-
invasiva e pode ser realizada utilizando equipamento portatil. E assim aplicavel a
doentes incapazes de cooperar na angio-RM ou angio-TC [158]. Contudo, com
frequéncia, os estudos de Doppler isolados, apenas fornecem informacéo limitada,
sdo dependentes do investigador e requerem técnicos qualificados, apesar de

permitirem avaliagdes repetidas junto a cama do doente.

O Doppler transcraniano (DTC) é util para o diagndstico de alteragdes das grandes
artérias cerebrais na base no cranio. No entanto, entre 7 e 20% dos doentes com
AVC agudo, particularmente individuos idosos e alguns provenientes de certos
grupos étnicos nao tém janela acustica adequada [174,175]. Este problema pode ser
consideravelmente reduzido pela utilizacdo de agentes de contraste ecograficos, que
permitem também estudos de perfusdo na fase aguda [176-178] e uma
monitorizagado continua das respostas hemodinédminas cerebrais [179]. A
combinagao de técnicas de imagem ecograficas e de angio-RM revela excelentes
resultados equivalentes a DAS [180]. A reactividade cerebral e a autoregulagao
cerebral estdo comprometidas em doentes com doenca arterial extracerebral
oclusiva (particularmente estenose e ocluséo carotidea) e circulagao colateral
inadequada, estando em maior risco de AVC recorrente [181,182]. O DTC ¢é a unica
técnica que detecta émbolos intracranianos circulantes [183], os quais sao
particularmente comuns em doentes com doencga arterial de grandes vasos. Em
doentes com estenoses sintomaticas da artéria carétida, eles sdo um forte preditor
independente de AVC recorrente precoce e de AlT [184], e tém sido utilizados como
um marcador substituto para avaliar agentes antiagregantes plaquetares [185]. A
detecgao 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 n&do-incapacitante e AVC com

recuperacdo espontanea

Os doentes com AIT estdo em risco elevado de AVC recorrente precoce (até 10%
nas primeiras 24 horas) [187]. Necessitam consequentemente de um diagndstico
clinico urgente para tratar alteragcdes gerais associadas, modificar factores de risco
activos e identificar causas especificas trataveis, particularmente estenoses arteriais
ou outras fontes embdlicas. O tratamento preventivo imediato ira reduzir o AVC, a
incapacidade e morte [86,188]. Podem ser utilizados sistemas simples de
classificagao clinica para identificar doentes em risco particularmente elevado [187].
Doentes com AVC minor n&o-incapacitante e com recuperacao clinica espontanea

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

Doentes com patologia cerebral muito diversa podem ter défices neuroldgicos
transitorios indistinguiveis de AlTs. A TC detecta de forma fiavel algumas destas
patologias (ex. hemorragia intracerebral, hematoma subdural, tumores) [130], mas
outras (ex. esclerose multipla, encefalite, lesdo cerebral hipdxica, etc.) sdo melhor
identificadas em IRM, enquanto outras (ex. perturbagdes metabdlicas agudas) nao

sdo visiveis de todo. A hemorragia intracraniana € uma causa rara de AlT.

Entre 20-50% dos doentes com AlTs podem ter lesbes isquémicas agudas em DWI
[145,189,190]. Estes doentes tém um risco aumentado de AVC recorrente precoce
incapacitante [190]. Contudo, ndo existe actualmente evidéncia que a DWI possibilite
uma melhor previsdo de AVC do que as pontuacdes de risco clinico [191]. O risco de
AVC recorrente incapacitante esta também aumentado em doentes com AIT e com
enfarte em TC [192].

A capacidade da DWI para identificar lesdes isquémicas muito pequenas pode ser
particularmente util em doentes que se apresentam tardiamente ou em doentes com
AVC ligeiro nao-incapacitante, nos quais o diagnéstico pode ser dificil de estabelecer
em termos clinicos [131]. A IRM T2* é o unico método fiavel para identificar

hemorragias apds a fase aguda, quando o sangue ja n&o é visivel na TC [144].
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Outros exames de diagnéstico

Recomendacdes

= Em doentes com AVC agudo e AIT, recomenda-se uma avaliagao clinica precoce,
incluindo parametros fisioldgicos e analises sanguineas de rotina (Classe I, Nivel
A)

» Recomenda-se para todos os doentes com AVC e AlTs, uma sequéncia de
analises sanguineas (Tabela 3, Tabela 5)

» Recomenda-se que todos os doentes com AVC agudo e AIT realizem um ECG de
12 derivagdes. Adicionalmente, recomenda-se um registo continuo de ECG em
doentes com AVC isquémico e AIT (Classe I, Nivel A)

» Recomenda-se que em doentes com AVC e AIT, observados apés a fase aguda,
seja realizada uma monitorizacdo de Holter ECG de 24 horas, quando se suspeite
de arritmias e ndo se encontrar outra causa para o AVC (Classe I, Nivel A)

» Recomenda-se ecocardiograma em doentes seleccionados (Classe Ill, Nivel B)

Avaliagéo cardiaca

As alteragdes cardiacas e no ECG sdo comuns em doentes com AVC agudo [193].
Sao em particular prevalentes no AVC isquémico agudo os prolongamentos do QTc,
a depressao de ST e a inversado de ondas T, especialmente se o cortex da insula
estiver envolvido [194,195]. Assim, todos os doentes com AVC agudo e AIT devem

realizar um ECG de 12 derivagdes.

Apds um evento cerebrovascular agudo, deve ser realizada uma monitorizagao
cardiaca por rotina, para despistar arritmias cardiacas graves. E incerto se um
registo de ECG continuo a cama do doente é equivalente a monitorizacao por Holter
para detecgao de fibrilhagéo auricular (FA) em doentes com AVC agudo. A
monitorizacdo com Holter € superior ao ECG de rotina para a deteccédo de FA em
doentes nos quais se antecipa um AVC tromboembadlico com ritmo sinusal [196];
contudo, ECGs seriados de 12 derivagdes podem ser suficientes para detectar FA
de novo no contexto de uma Unidade de AVC [197. Uma revisao sistematica 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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clinico [198]. A extensao do tempo de monitorizagao, o registo prolongado de
eventos e a restricdo da monitorizagcdo com Holter a doentes com AVC né&o-lacunar

pode melhorar as taxas de deteccao [199].

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

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

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

seria superior ao ecocardiograma transtoracico (ETT) para detec¢ao de potenciais

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

O ecocardiograma é particularmente necessario em doentes com:

= Histdria, exame ou ECG com evidéncia de doencga cardiaca

= Suspeita de fonte cardiaca emboligena (ex. enfartes em multiplos territorios
cerebrais ou arteriais sistémicos)

» Suspeita de doenga aortica

= Suspeita de embolismo paradoxal

= Sem outra causa identificavel de AVC

O ETT é suficiente para avaliagao de trombos murais, particularmente no apex do
ventriculo esquerdo; esta técnica tem uma sensibilidade e especificidade >90% para
trombos ventriculares apos enfarte do miocardio [203]. O ETE é superior na
avaliagao do arco aértico, auricula esquerda e septo interauricular [200]. Também
permite a estratificacdo do risco de outros eventos tromboembdlicos em doentes
com FA [204].

O papel da TC cardiaca e da IRM cardiaca na detecgao de fontes embdlicas em

doentes com AVC nao foi avaliado de forma sistematica.

Analises sanguineas

As analises sanguineas necessarias aquando da admissao na urgéncia estao
enumeradas na Tabela 3. As analises subsequentes dependem do tipo de AVC e da

etiologia suspeita (Tabela 5).
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Prevencao priméria

A prevengéao primaria tem como objectivo reduzir o risco de AVC nos individuos
assintomaticos. Nas tabelas 6-8, sdo apresentados para cada intervencgao o risco
relativo (RR), o risco absoluto (RA), a razdo de proporgdes (OR), os niumeros
necessario para tratar (NNT) ou para evitar um evento vascular major por ano e o
numero necessario para causar dano (NNH) sob a forma de uma complicagdo major

por ano.

Controlo dos factores de risco vascular

Recomendacdes

» A presséo arterial deve ser avaliada regularmente. Recomenda-se que a
hipertenséo arterial seja controlada através de modificagdes do estilo de vida e de
uma terapéutica farmacolégica individualizada (Classe I, Nivel A) com o objectivo
de obter valores normais de 120/80 mmHg (Classe IV, GCP). A medicagao
antihipertensora esta indicada para doentes pré-hipertensos (120-139/80-90
mmHg) com insuficiéncia cardiaca congestiva, enfarte do miocardio, diabetes ou
insuficiéncia renal cronica (Classe I, Nivel A).

= A glicemia deve ser avaliada regularmente. Recomenda-se que os diabéticos
sejam tratados através de modificagdes do estilo de vida e de uma terapéutica
farmacoldgica individualizada (Classe 1V, Nivel C). Nos doentes com diabetes, a
hipertensao arterial deve ser rigorosamente controlada (Classe I, Nivel A) tendo
como objectivo valores abaixo de 130/80 mmHg (Classe IV, Nivel C). Quando
possivel, o tratamento deve incluir um inibidor da enzima conversora da
angiotensina ou um antagonista dos receptores da angiotensina (Classe I, Nivel
A).

= O colesterol sérico deve ser avaliado regularmente. Recomenda-se o controlo de
valores elevados de colesterol sérico com modificagdes do estilo de vida (Classe
IV, Nivel C) e com uma estatina (Classe I, Nivel A)

» Recomenda-se que o tabagismo seja desencorajado (Classe lll, Nivel B)

» Recomenda-se que o consumo de quantidades elevadas de alcool seja

desencorajado (Classe llI, Nivel B)
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» Recomenda-se actividade fisica regular (Classe lll, Nivel B)

» Recomenda-se uma dieta com baixo teor de sal e gorduras saturadas, elevado
teor de frutos e vegetais e rica em fibras (Classe lll, Nivel B)

» Recomenda-se uma dieta de reducdo de peso nos individuos com um indice
elevado de massa corporal (Classe lll, Nivel B)

= Nao se recomendam suplementos de vitaminas antioxidantes (Classe I, Nivel A)

» Na&o se recomenda terapéutica de substituicido hormonal para prevencgéao primaria
do AVC (Classe I, Nivel A)

Um estilo de vida saudavel consistindo em abstinéncia tabagica, um indice de
massa corporal normal-baixo, consumo moderado de alcool, exercicio fisico regular
e dieta saudavel, associa-se a uma redugao de AVC isquémico (RR 0,29; IC 95%
0,14-0,63) [205].

Hipertensao arterial

A presséo arterial (PA) elevada (>120/80 mmHg) esta fortemente e directamente
relacionada com a mortalidade total e vascular sem evidéncia de qualquer limiar
[206]. A redugéao substancial da PA reduz o risco de acidente vascular cerebral e
coronario, dependendo da magnitude da redugado [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 combinagao de dois ou
mais agentes antihipertensores € muito vezes necessaria para atingir estes valores

alvo.

A maioria dos estudos que compararam diferentes farmacos nao 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 opg¢ao para o tratamento

antihipertensivo inicial e subsequente [210]. Nos individuos idosos, o controlo da
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hipertensao sistdlica isolada (pressao arterial sistélica> 140 mmHg e presséao arterial
diastolica <90 mmHg) € benéfico [208,216].

Diabetes mellitus

Nao ha evidéncia de que um melhor controlo da glicemia reduza a ocorréncia de
AVC [217]. Nos doentes diabéticos a presséao arterial deve ser diminuida 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 revisao de 26 ensaios com estatinas (95000 doentes), a incidéncia de AVC
diminuiu de 3,4% para 2,7% [221]. Isto deveu-se essencialmente a uma redugao nos
AVC nao-fatais, de 2,7% para 2,1%. A revisao incluiu o “Heart Protection Study” que
era, em parte, um ensaio de prevengao secundaria [222]; este ensaio encontrou um
excesso de miopatia de um por 10000 doentes tratados por ano [222]. Nao ha
evidéncia que sugira que as estatinas previnem o AVC nos doentes com colesterol -

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

Tabagismo

Estudos de observagdo 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 cdnjuge pode estar associado a um aumento do risco de AVC
[229]. Uma meta-analise de 22 estudos indica que fumar duplica o risco de AVC
isquémico [230]. Os individuos que param de fumar reduzem este risco em 50%
[225]. Tornar o ambiente de trabalho livre de fumo resultaria em beneficios

economicos e de saude consideraveis [231].

Consumo de alcool

Um elevado consumo de alcool (> 60 g/dia) aumenta o risco de AVC isquémico (RR
1,69; IC 95% 1,34-2,15) e de AVC hemorragico (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 redugao 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 redugéo de AVC isquémico
(RR 0,72; IC 95% 0,57-0,91) [232]. O consumo de vinho tinto esta associado com o
risco mais baixo, em comparagao com outras bebidas [233]. A elevagao da pressao
arterial parece ser uma intermediaria importante na relagao entre o consumo de
alcool e AVC [234].

Actividade fisica

Numa meta-analise de estudos de coorte e caso-controlo, os individuos 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 individuos
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 associagao é mediada,
em parte, através de efeitos benéficos no peso corporal, pressao arterial,
colesterolémia e tolerancia a glicose. A actividade fisica de lazer (2 a 5 horas por
semana) tem sido independentemente associada a uma redugao da gravidade do

AVC isquémico na admissao e a melhor prognostico 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 diminui¢ao do risco de AVC, quando comparado com um menor consumo (RR
0.96 para cada incremento de 2 por¢des/dia; IC 95% 0,93-1,00) [237]. O risco de
AVC isquémico foi menor nos individuos que consumiram peixe pelo menos uma
vez por més (RR 0,69; IC 95% IC 0,48-0,99) [238]. A ingestao de cereais integrais
associou-se a uma reducao de doenga cardiovascular (OR 0,79; IC 95% 0,73-0,85)
mas n&o de AVC [239]. O consumo de calcio dietético proveniente de lacticinios

associou-se a uma menor mortalidade por AVC numa populagéo japonesa [240].
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Contudo, num outro estudo n&o houve interacgéo entre o consumo de matéria gorda
total ou colesterol e risco de AVC em homens [241].

Num ensaio aleatorizado controlado em mulheres, as intervengdes dietéticas néo
reduziram a incidéncia de eventos coronarios e AVC, apesar de uma reducdo em
8,2% do consumo de matéria gorda total e de um aumento do consumo de vegetais,

fruta e cereais [242].

Peso corporal

O indice de massa corporal elevado (IMC =25) associa-se a um risco aumentado de
AVC em homens [243] e mulheres [244], essencialmente mediado pela hipertensao
arterial e diabetes concomitantes. A gordura abdominal é um factor de risco para
AVC em homens, mas nao em mulheres [245]. Apesar da perda de peso reduzir a

pressao arterial [246], ndo diminui o risco de AVC [247].

Vitaminas

Um baixo consumo de vitamina D esta associado a um risco aumentado de AVC
[248], mas os suplementos de calcio e vitamina D ndo reduzem o risco de AVC
[249]. Os suplementos de tocoferol e betacaroteno ndo reduzem o AVC [250]. Uma
meta-analise de ensaios de suplementacdo com vitamina E mostrou que esta pode
aumentar a mortalidade, quando utilizada em doses elevadas (2400 1U/d) [251].

Os niveis 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 acido folico dos produtos de cereais
enriquecidos ocorreu uma reducao nas taxas de mortalidade por AVC, em contraste
com paises sem esse enriquecimento [253]. Uma meta-analise concluiu que a
suplementagado com acido folico pode reduzir o risco de AVC (RR 0,82; IC 95% 0,68-
1,00) [254]; o beneficio foi maior em ensaios com tratamentos de longa duragao ou
com maiores efeitos redutores da homocisteina e em paises em que os cereais nao

eram enriquecidos.
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Terapéutica de substituicdo com estrogénios pds-menopausa

As taxas de AVC aumentam rapidamente em mulheres apds a menopausa.
Contudo, numa analise baseada num seguimento de 16 anos de 59,337 mulheres
pos-menopausa que participaram no “Nurses’ Health Study”, existiu apenas uma
associagao fraca entre AVC e terapia de substituicdo com estrogéneos [255]. De
acordo com o ensaio HERS I, a substituicdo hormonal em mulheres saudaveis esta
associada a um risco aumentado de AVC isquémico [256]. Uma revisao sistematica
da Cochrane [257] verificou que a terapéutica de substituicdo hormonal esta
associada a um risco aumentado de AVC (RR 1,44; IC 95% 1,10-1,89). Uma analise
secundaria do ensaio aleatorizado controlado “The Women's Health Initiative” sugere
que a terapéutica de substituicdo 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]

Terapéutica antitromboética

Recomendacdes

» Recomenda-se aspirina em baixa dose em mulheres com idade igual ou superior
a 45 anos que nao tenham risco aumentado de hemorragia intracerebral e que
tenham boa tolerancia gastrointestinal; contudo, o seu efeito € muito pequeno
(Classe |, Nivel A)

= Recomenda-se que a aspirina em baixa dose seja considerada nos homens para
prevencao primaria de enfarte do miocardio; contudo, nao reduz o risco de AVC
isquémico (Classe I, Nivel A)

= N&o sao recomendados outros agentes antiagregantes plaquetares, para além da
aspirina, ndo prevencéao primaria de AVC (Classe IV, GCP)

= A aspirina pode ser recomendada a doentes com FA n&o-valvular com menos de
65 anos e sem factores de risco vascular (Classe I, Nivel A)

= Se nao estiver contraindicado, recomenda-se a doentes com FA nao 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, Nivel
A)

= Se nao estiver contraindicado, recomenda-se a doentes com FA nao-valvular,
com idade superior a 75 anos ou com idade inferior, mas que tenham factores de
risco como hipertenséao arterial, disfungcéo ventricular esquerda ou diabetes
mellitus, um anticoagulante oral (INR 2.0-3.0) (Classe I, Nivel A)

= Em individuos com FA, com mais de 80 anos, recomenda-se anticoagulagéo oral
(INR 2.0-3.0) (Classe I, Nivel A)

» Recomenda-se a doentes com FA, aos quais hao se possa prescrever
anticoagulacao oral, a prescri¢cao de aspirina (Classe I, Nivel A)

= Recomenda-se que doentes com FA e proteses valvulares cardiacas mecéanicas
recebam anticoagulagéo a longo prazo com um INR alvo consoante o tipo de
prétese, mas nao inferior a INR 2-3 (Classe I, Nivel B)

» Recomenda-se aspirina em baixa dose aos doentes com estenose assintomatica>
50% da artéria carotida interna (ACl), para reduzir o risco de eventos vasculares
(Classe I, Nivel B)

Individuos com baixo risco

Seis grandes estudos aleatorizados avaliaram os beneficios da aspirina na
prevencgao primaria 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 coronarios e os eventos CV, mas nao 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 saudaveis 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 nao
significativo de AVC hemorragico, apos 10 anos; ndo reduziu o risco de enfarte do
miocardio fatal ou nao fatal ou a morte cardiovascular [268]

Nao ha dados actualmente disponiveis sobre o uso de outros antiagregantes

plaquetares na prevengao primaria em individuos com baixo risco.
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Individuos com factores de risco vascular

Uma revisao sistematica de estudos aleatorizados, que compararam farmacos
antitrombdéticos com placebo em doentes com PA elevada e sem doenca
cardiovascular prévia, mostrou que a aspirina nao reduziu a ocorréncia de AVC ou
os eventos cardiovasculares totais [267]. No ensaio CHARISMA (Clopidogrel for
High Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, Management, and
Avoidance), a combinagao de aspirina e clopidogrel foi menos eficaz que a aspirina
isolada no subgrupo de doentes com multiplos factores de risco vascular mas sem

eventos isquémicos [269].

Ateroma de grandes vasos

Os doentes com doenca arterial aterosclerética tém um risco aumentado de enfarte
do miocardio, AVC e morte cardiovascular. A aspirina reduz a ocorréncia de enfarte
do miocardio em doentes com doencga da artéria carétida assintomatica [270], e

reduz o AVC apds cirurgia carotidea [271].

Fibrilhagéo auricular

A FA é um forte factor de risco independente para AVC. Uma meta-analise de
estudos aleatorizados com pelo menos 3 meses de seguimento mostrou que os
antiagregantes plaquetares reduzem a ocorréncia de AVC (RR 0.78; 95% IC 0.65-
0.94) em doentes com FA n&o valvular [272]. A varfarina (INR alvo 2,0-3,0) € mais
eficaz que a aspirina na redugéo 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
estratificacdo de risco para determinar se os doentes devem receber anticoagulagao
oral, aspirina ou nenhum deles [14]. A anticoagulagdo oral é mais eficaz em doentes
com FA que tém um ou mais factores de risco, tais como embolismo sistémico
prévio, idade superior a 75 anos, hipertensdo arterial ou ma fungao ventricular
esquerda [14]. Nas meta-analises acima descritas, os aumentos absolutos em

hemorragias extracranianas major foram inferiores a reducao 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 combinagao de aspirina e clopidogrel era menos eficaz que

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

Os doentes com proteses valvulares cardiacas, com ou sem FA, devem receber
anticoagulacéo a longo prazo com um INR alvo consoante o tipo de prétese

(proteses valvulares bioldgicas: INR 2,0-3,0; valvulas mecanicas: INR 3,0-4,0 [276].

Cirurgia carotidea e angioplastia

Recomendacdes

= N3ao se recomenda cirurgia carotidea em individuos assintomaticos com estenose
carotidea significativa (NASCET 60-99%), excepto naqueles com elevado risco de
AVC (Classe I, Nivel C)

= N&o se recomenda angioplastia carotidea, com ou sem stenting, em doentes com
estenose carotidea assintomatica (Classe IV, GCP)

» Recomenda-se que os doentes tomem aspirina antes e depois da cirurgia (Classe
I, Nivel A)

Os ensaios de cirurgia carotidea em estenoses carotideas assintomaticas
concluiram que apesar de a cirurgia reduzir a incidéncia de AVC ipsilateral (RR 0.47-
0.54) e de qualquer AVC, o beneficio absoluto é pequeno (aproximadamente 1% por
ano) [277-279], considerando que a taxa de AVC peri-operatério ou de morte é de
3%. A terapéutica médica é a op¢ao mais apropriada para a maioria dos individuos
assintomaticos; a cirurgia deve apenas ser considerada em centros com uma taxa
de complicagdes peri-operatorias de 3% ou menos. Os doentes com um risco
elevado de AVC (homens com estenose superior a 80% e com uma esperancga de
vida superior a 5 anos) podem beneficiar da cirurgia em centros apropriados
[277,279]. Toda as estenoses sdao medidas pelo método NASCET (estenose distal)
[280].
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A endarterectomia carotidea (EAC) é efectiva em doentes jovens e possivelmente
também em individuos mais velhos, mas néo parece beneficiar as mulheres [277].
Os doentes com oclusao da artéria carétida interna contralateral a artéria carétida
operada nao 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 néo é
benéfica para doentes assintomaticos com uma esperanga média de vida inferior a 5
anos. A aspirina nao deve ser interrompida em doentes que sejam submetidos a
cirurgia carotidea [284]. Os doentes devem ser seguidos pelo médico referenciador
apos a cirurgia. Nao ha evidéncia proveniente de ensaios aleatorizados acerca dos
beneficios e riscos da angioplastia carotidea, comparativamente a EAC, em doentes

assintomaticos [285].
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Prevencao secundéaria

Controlo optimizado dos factores de risco vascular

Recomendacdes

Recomenda-se que a presséao arterial seja avaliada regularmente. Recomenda-
se, apos a fase aguda, uma diminui¢ao da pressao arterial, incluindo em doentes
com pressao arterial normal (Classe I, Nivel A)

Recomenda-se que a glicemia seja avaliada regularmente. Recomenda-se que a
diabetes seja controlada com modificagdes do estilo de vida e uma terapéutica
farmacoldgica individualizada (Classe IV, GCP).

Em doentes com diabetes tipo 2, que ndo necessitam de insulina, recomenda-se
tratamento com pioglitazona apés o AVC (Classe lll, Nivel B).

Recomenda-se terapéutica com estatina nos doentes com AVC nao
cardioembodlico (Classe I, Nivel A)

Recomenda-se que o tabagismo seja desencorajado (Classe lll, Nivel C)
Recomenda-se que o consumo de grandes quantidades de alcool seja
desencorajado (Classe IV, GCP)

Recomenda-se actividade fisica 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 individuos com indice de massa corporal elevado adoptem
uma dieta para redugao de peso (Classe IV, Nivel C)

Nao se recomendam suplementos de vitaminas antioxidantes (Classe I, Nivel A)
Nao se recomenda terapéutica de substituicdo hormonal para prevengao
secundaria do AVC (Classe I, Nivel A)

Recomenda-se o tratamento das perturbacdes respiratérias do sono, como a
apneia obstrutiva do sono, com presséao positiva continua (CPAP) (Classe I,
GCP)

Recomenda-se que seja considerado o encerramento endovascular do FOP, em
doentes com AVC criptogénico e FOP de alto risco (Classe 1V, GCP)
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Hipertensao

Uma meta-analise de sete ensaios aleatorizados controlados mostrou que os
farmacos antihipertensivos reduziram a recorréncia de AVC apés AVC ou AIT (RR
0,76; IC 95% 0,63-0,92) [286]. Esta analise incluiu os estudos PATS (indapamida,
um diurético), HOPE (ramipril) e PROGRESS (perindopril, com ou sem indapamida)
[287-290]. A reducdo de AVC ocorre independentemente da PA e tipo de AVC [290].
Assim, a PA deve ser diminuida e monitorizada durante toda a vida apés AVC ou
AIT. Nao esta definido qual o valor absoluto ou de diminuigdo da PA a atingir e estes
valores devem ser individualizados, mas algum beneficio tem sido associado a uma
reducao média de cerca de 10/5 mmHg e niveis normais de PA tém sido definidos
como <120/80 mmHg [291]. Contudo, a presséo arterial ndo deve ser diminuida
intensivamente em doentes com suspeita de AVC hemodindmico ou nos com
estenose carotidea bilateral. O antagonista dos receptores da angiotensina
eprosartan pode ser mais eficaz que o bloqueador dos canais de calcio nitrendipina
[292].

Diabetes mellitus

O ensaio prospectivo, em dupla ocultagado PROactive aleatorizou 5238 doentes com
diabetes tipo 2 e histéria de doenca macrovascular para terapéutica com
pioglitazona ou placebo. Em doentes com AVC prévio (n=486 no grupo da
pioglitazona, n=498 no grupo placebo), verificou-se uma tendéncia a favor do
beneficio da pioglitazona para o objectivo primario combinado de morte e eventos
vasculares major (HR 0,78; IC 95% IC 0,60-1,02; P=0,067). Numa analise
secundaria, a pioglitazona reduziu o AVC fatal e ndo fatal (HR 0,53; IC 95% 0,34-
0,85; P=0,0085), a morte cardiovascular, o enfarte do miocardio nao fatal ou AVC
nao 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 terapéutica com a estatina atorvastatina reduziu a recorréncia 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 doencas vasculares (RR 0,76) [222]. Nenhum destes
ensaios avaliou a eficacia por subtipos de AVC, e o SPARCL n&o incluiu doentes
com AVC presumivelmente cardioembalico [222,294]. O risco de AVC hemorragico
estava ligeiramente aumentado em ambos os ensaios [222,294]. A reduc¢ao do risco
absoluto conseguida com a terapéutica com estatina é baixa (NNT 112-143 para 1
ano). A suspensao da terapéutica com estatina na fase aguda do AVC pode estar

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

Tabagismo

Nao existe informagao especifica relativamente a prevengao secundaria. Ver

prevencao primaria.

Dieta

Obesidade

Nao existe informacgao especifica relativamente a prevengao secundaria. Ver
prevencao primaria. A perda de peso pode ser benéfica apds AVC, por diminuir a

pressao arterial [246].

Vitaminas

Numa meta-analise de ensaios de prevencgao primaria e secundaria o betacaroteno
aumentou o risco de morte cardiovascular (RR 1,10; IC 95% 1,03-1,17) [296]. A
suplementagao com vitamina E nao previne os eventos vasculares [297]. Os
suplementos de antioxidantes lipossoluveis podem aumentarty a mortalidade [298].
As vitaminas que reduzem a homocisteina (folatos, B12, B6) ndo parecem reduzir a
recorréncia de AVC e podem aumentar os eventos vasculares [299-302], mas mais

ensaios estdo em curso [303].
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Perturbacdes respiratorias do sono

As perturbacdes respiratérias do sono representam simultaneamente um factor de
risco e uma consequéncia do AVC e estdo associadas a um pior prognostico e a
uma maior mortalidade do AVC a longo prazo [304]. Mais de 50% dos doentes com
AVC tém perturbagdes respiratorias do sono, maioritariamente na forma de apneia
obstrutiva do sono (SAOS). As perturbagdes respiratérias do sono podem melhorar
espontaneamente apdés o AVC, contudo pode também ser necessario tratamento. A
respiracao com pressao positiva continua € o tratamento de escolha para a SAOS. A
oxigenoterapia e outras formas de ventilagdo podem ser uteis noutras formas (ex.

central) de perturbagdes respiratorias do sono.

Foramen oval patente

Casos clinicos e estudos caso-controlo indicam uma associagao entre a presenca de
FOP e AVC criptogénico tanto em doentes jovens como mais idosos [305,306]. Dois
estudos de base populacional apontaram na mesma direc¢do mas nao confirmaram
uma associagao significativa [307,308]. Em doentes com FOP isolado, o risco total
de recorréncia é baixo. Contudo, quando o FOP surge associado a aneurisma do
septo interauricular, valvula de Eustaquio, rede de Chiari ou em doentes que
sofreram mais do que um AVC, o risco de recorréncia pode ser substancial [309]. O
encerramento endovascular dos FOPs, com ou sem aneurisma do septo, é viavel
nesses doentes [310] e pode diminuir o risco de AVC recorrente comparativamente

ao tratamento médico [311]; contudo faltam ECRs.

Terapéutica de substituicdo estrogénica pésmenopausa

A terapéutica de substituicdo hormonal ndo protege contra eventos vasculares e

pode aumentar a gravidade do AVC [312].
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Terapéutica antitrombotica

Recomendacdes

» Recomenda-se que os doentes recebam terapéutica antitrombatica (Classe I,
Nivel A)

= Recomenda-se que os doentes que n&o necessitem de anticoagulagdo recebam
terapéutica antiagregante plaquetar (Classe I, Nivel A). Quando possivel, deve
ser prescrita aspirina combinada com dipiridamol ou clopidogrel isolado.
Alternativamente pode ser usada aspirina isolada ou triflusal isolado (Classe |,
Nivel A).

= A combinagéo de aspirina e clopidogrel ndo € recomendada em doentes com
AVC isquémico recente, excepto em doentes com indicagdes especificas (ex.
angina instavel ou EAM n&o-Q ou stenting recente); o tratamento deve ser
administrado até cerca de 9 meses apoés o evento (Classe I, Nivel A).

» Recomenda-se que os doentes que tiveram um AVC sob terapéutica
antiagregante plaquetar sejam reavaliados relativamente a factores de risco e
fisiopatologia (Classe IV, GCP)

» Recomenda-se anticoagulagéo oral (INR 2.0-3.0) depois de AVC isquémico
associado a FA (Classe I, Nivel A). Nao se recomenda anticoagulagao oral em
doentes com co-morbilidades como quedas, fraca adesao terapéutica, epilepsia
nao controlada ou hemorragias gastrointestinais (Classe Ill, Nivel C). A Idade
avangada por si s6 ndo € uma contra-indicagdo para a anticoagulagéo oral
(Classe I, Nivel A).

» Recomenda-se que os doentes com AVC cardioembdlico nao relacionado com FA
recebam terapéutica anticoagulante (INR 2.0-3.0) se o risco de recorréncia for
elevado (Classe lll, Nivel C)

» Recomenda-se que a anticoagulagao n&o deva ser utilizada apés AVC isquémico
nao cardioembolico, excepto em algumas situagdes especificas, tais como
ateromas aoérticos, aneurismas fusiformes da artéria basilar, disseccao de artérias
cervicais ou foramen oval patente na presenca 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 anticoagulagao oral estiver contraindicada (Classe IV, GCP)
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Terapéutica antiagregante plaquetar

A terapéutica antiagregante plaquetar reduz os eventos vasculares, incluindo enfarte
do miocardio n&o fatal, AVC n&o 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 recorréncia 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 sintomatica, a aspirina é tao eficaz como a

anticoagulacgéo oral e tem menos complicagdes [318].

Clopidogrel

O clopidogrel é ligeiramente mais eficaz que a aspirina na prevencgao 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, doenga arterial periférica, doenga coronaria

sintomatica ou diabetes) [269].

Dipiridamol

O dipiridamol reduz a recorréncia de AVC com uma eficacia semelhante a aspirina
[320].

Triflusal

O triflusal reduz a recorréncia de AVC com uma eficacia semelhante a aspirina mas

com menos efeitos adversos [321].
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Dipiridamol mais aspirina

A combinacéao de aspirina (38-300 mg/d) e dipiridamol (200 mg libertagéo
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 incidéncia 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 combinagéo de aspirina e
clopidogrel nao reduziu o risco de AVC isquémico, enfarte do miocardio, morte
vascular ou re-hospitalizagéo [325]; contudo, as hemorragias major e potencialmente
fatais aumentaram com a combinacéo. De forma semelhante, no ensaio
CHARISMA, a combinacgao de aspirina e clopidogrel ndao reduziu o risco de enfarte
do miocardio, AVC ou morte de causa cardiovascular, quando comparada com a
aspirina isolada [269]. Em doentes que tiveram um evento coronario agudo nos
ultimos 12 meses ou stenting coronario, a combinagéo de clopidogrel e aspirina

reduz o risco de novos eventos vasculares [326].

Anticoagulacéao oral

A anticoagulagao oral, apés AVC isquémico ndo-cardiaco, n&o é superior a aspirina,
mas causa mais hemorragias [327-329]. A anticoagulagao oral (INR 2.0 — 3.0) reduz
o risco de AVC recorrente em doentes com FA nao-valvular (quer seja permanente,
cronica ou paroxistica) [330] e com a maioria de outras fontes cardiacas de
embolismo. A anticoagulagéo deve ser prescrita a longo prazo, ou pelo menos por 3
meses apos um AVC cardioembdlico devido a EAM [331]. Existe controvérsia e
discussao acerca do momento ideal para iniciar a anticoagulagao 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 terco do
territério da ACM) deve esperar-se algum tempo (ex. 4 semanas). No entanto esta

decisao deve ser individualizada.
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Em doentes com FA e doencga coronaria estavel, ndo se deve adicionar aspirina a
anticoagulacéo oral [332]. A anticoagulagdo pode ser benéfica em doentes com
ateroma aortico [333], aneurismas fusiformes da artéria basilar [334] ou disseccao
cervical [335]. O ensaio em curso ARCH compara a combinacao de clopidogrel mais
aspirina com anticoagulacao oral na prevencao secundaria em doentes com placas

ateroscleréticas do arco aodrtico.

Eventos vasculares recorrentes sob terapéutica antiagregante plaquetar

O tratamento de doentes que tém eventos vasculares recorrentes sob terapéutica
antiagregante plaquetar permanece incerto. Devem ser procuradas causas
alternativas de AVC e o controlo consistente dos factores de risco é especialmente
mandatorio nestes doentes. Diversas estratégias terapéuticas podem ser
consideradas: nao alterar terapéutica, mudar para outro antiagregante, adicionar

outro antiagregante ou usar anticoagulacao oral.

Cirurgia e angioplastia

Recomendacdes

= Recomenda-se EAC a doentes com estenose de 70-99% (Classe I, Nivel A). A
EAC deve ser apenas executada em centros com uma taxa de complicagées
perioperatorias (AVC e mortalidade total) inferior a 6% (Classe I, Nivel A).

= Recomenda-se que a EAC seja executada o mais depressa possivel apos o
ultimo evento isquémico, idealmente dentro de 2 semanas (Classe II, Nivel B).

= Recomenda-se que a EAC possa ser indicada para certos doentes com estenose
de 50-69%; os homens com sintomas hemisféricos muito recentes sao os que
mais provavelmente poderdo beneficiar (Classe lll, Nivel C). A EAC em
estenoses de 50-69% so devera ser realizada em centros com uma taxa de
complicagdes perioperatorias (AVC e mortalidade total) inferior a 3% (Classe |,
Nivel A)

= Nao se recomenda EAC em doentes com estenose inferior a 50% (Classe I, Nivel
A)
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= Recomenda-se que os doentes permanegam sob terapéutica antiagregante
plaquetar antes e depois da cirurgia (Classe I, Nivel A)

» Recomenda-se a angioplastia transluminal percutanea carotidea e/ou stenting
(SAC) apenas em doentes seleccionados (Classe I, Nivel A). Deve ser restringida
aos seguintes subgrupos de doentes com estenose sintomatica grave da artéria
carétida: doentes com contraindicagao para EAC, estenose num local
cirurgicamente inacessivel, re-estenose apoés EAC prévia e estenose poés-
radiacao (Classe IV, GCP). Os doentes devem receber uma combinagao de
aspirina e clopidogrel imediatamente antes e por pelo menos 1 més apds a
colocacgao do stent (Classe IV, GCP).

» Recomenda-se que o tratamento endovascular seja considerado em doentes com

estenose intracraniana sintomatica (Classe IV, GCP).

Endarterectomia carotidea

A classificacdo 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 medigéo, é possivel converter a percentagem de
estenose obtida por um método no outro [336]. A EAC reduz o risco de recorréncia
de AVC recorrente incapacitante ou morte (RR 0.52) em doentes com estenose
grave da artéria carétida interna ipsilateral (70-99%) [280,337,338]. Doentes com
estenose carotidea ipsilateral menos grave (50-69%) também podem beneficiar
[338]. A cirurgia € potencialmente lesiva em doentes com um grau ligeiro a

moderado de estenose (<50%) [338].

A EAC deve ser realizada o mais precocemente possivel (idealmente nas 2
primeiras semanas) apds o ultimo evento cerebrovascular [339]. O procedimento
cirargico € importante na prevengao do AVC; a angioplastia carotidea com patch

pode reduzir o risco de restenose e oclusao arterial perioperatéria [340].

Doentes idosos (>75 anos) sem faléncia organica ou disfungéo cardiaca grave
beneficiam da EAC [339]. Mulheres com estenose sintomatica 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
tém 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 beneficio da EAC é menor em doentes com AVC lacunar [342]. Os doentes com
leucoaraiosis tém um maior risco perioperatorio [343]. A oclusdo da ACI contralateral
nao é uma contraindicagao para EAC, mas ha um maior risco perioperatorio. O
beneficio da endarterectomia € marginal em doentes com quasi-oclusao carotidea

(estenose muito cerrada com colapso arterial pos-estenose).

Angioplastia carotidea e stenting

Diversos ensaios compararam o SAC e a EAC na prevencao secundaria 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
assintomaticos e n&o devera ser utilizado na tomada de decisdes relativamente a
prevencao secundaria [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 colocagao 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 nao-inferioridade do SAC comparativamente a
EAC; para o objectivo primario 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
(diferenga absoluta 0,5%:; IC 95% -1,9% a +2,9%; P=0,09) [345]. O ensaio francés
EVASS (Endarterectomy versus Stenting in Patients with Symptomatic Severe
Carotid Stenosis) foi terminado precocemente depois da inclusdo de 527 doentes
devido a preocupacgdes de seguranca e falta de eficacia. O RR de qualquer AVC ou
morte apds SAC, comparado com a EAC, foi de 2,5 (IC 95% 1,2-5,1) [344]. Uma
meta-analise actualizada destes estudos mostrou um risco significativamente
superior de qualquer AVC e morte dentro de 30 dias apos SAC, comparativamente a
EAC (OR 1,41; IC 95% 1,07-1,87; P=0,016). Contudo, foi encontrada uma

heterogeneidade significativa nesta analise (P=0,035) [348]. Depois do periodo peri-
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procedimento, ocorreram poucos AVCs ipsilaterais depois de qualquer um dos

procedimentos (Tabela 9).

Doenca oclusiva intracraniana

Anastomoses extracranianas-intracranianas

As anastomoses entre as artérias temporal superficial e cerebral média ndo sao
benéficas para prevenir AVCs em doentes com estenose ou oclusdo da ACM ou ACI
[349].

Stenting de estenoses de artérias intracranianas e das artérias vertebrais

Os doentes com estenoses intracranianas sintomaticas =2 50% estao em risco
elevado de AVCs recorrentes, tanto na circulagcéo anterior como na circulagao
posterior (12% depois de 1 ano e 15% depois de 2 anos no territério da artéria
estenosada) [318,350]. As estenoses graves (270%) conferem um risco superior em
relacdo as estenoses moderadas (50% a <70%) [350]. Depois da colocagéo do
stent, sdo relatados AVCs recorrentes em cerca de 5-7% dos doentes com estenose
moderada a severa depois de 1 ano e em cerca de 8% apds 2 anos [351,352].
Contudo, a incidéncia de complicagdes quer apds angioplastia quer apos colocagao
de stent pode chegar a 6% [353-355]. Ndo existem ensaios controlados
aleatorizados que tenham avaliado a angioplastia, a colocagao de stent ou ambas
para estenoses intracranianas. Diversos ensaios n&o aleatorizados demonstraram
viabilidade e seguranga aceitavel do stenting intracraniano, mas o risco de restenose
permanece elevado [355,356]. Também o stenting das artérias vertebrais é
tecnicamente exequivel com um risco moderado peri-procedimento como, por
exemplo, foi demonstrado no ensaio SSYLVIA; porém, especiamente na sua origem,

ha um risco particularmente elevado de restenose [356].
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Tratamento geral do AVC

Recomendacdes

Recomenda-se monitorizagdo intermitente do estado neuroldgico, pulso, pressao
arterial, temperatura e saturagao de oxigénio durante 72 horas em doentes com
défices neuroldgicos persistentes significativos (Classe 1V, GCP)

Recomenda-se oxigenoterapia se a saturagao de oxigénio estiver abaixo de 95%
(Classe IV, GCP)

Recomenda-se uma monitorizagéo regular do balango hidrico e dos electrdlitos
em doentes com AVC grave ou disfagia (Classe 1V, GCP)

Recomenda-se soro fisiolégico (0,9%) para aporte de fluidos durante as primeiras
24 horas apos AVC (Classe IV, GCP)

Nao se recomenda uma diminui¢ao por rotina da pressao arterial apos AVC
agudo (Classe IV, GCP)

Recomenda-se uma diminui¢cado cautelosa da pressao arterial em doentes com
pressoes arteriais extremamente elevadas (> 220/120 mmHg) em medi¢des
repetidas, com insuficiéncia cardiaca grave, dissecc¢éo adrtica ou encefalopatia
hipertensiva (Classe IV, GCP)

Recomenda-se que seja evitada uma diminuigdo abrupta da pressao arterial
(Classe Il, Nivel C)

Recomenda-se que uma diminui¢do da pressao arterial secundaria a hipovolémia
ou associada a deterioragao neurolégica num AVC agudo seja tratada com
expansores de volume (Classe IV, GCP)

Recomenda-se monitorizagéo da glicemia (Classe IV, GCP)

Recomenda-se o tratamento de glicemias> 180 mg/dl (> 10 mmol/l) com titulagao
de insulina (Classe IV, GCP)

Recomenda-se que a hipoglicémia grave (<50 mg/dl [<2,8 mmol/l]) seja tratada
com dextrose intravenosa ou administragcao de glicose 10-20% (Classe IV, GCP )
Recomenda-se que a presenca de febre (temperatura> 37,5°C) desencadeie a
pesquisa de infeccdo concomitante (Classe IV, GCP)

Recomenda-se o tratamento da febre (temperatura> 37,5°C) com paracetamol e

arrefecimento (Classe lll, Nivel C)
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» N&o se recomenda antibioterapia profilatica em doentes imunocompetentes
(Classe I, Nivel B)

A expressao “tratamento geral” refere-se a estratégias terapéuticas que visam
estabilizar o doente critico, a fim de controlar problemas sistémicos que possam
afectar a recuperagao do AVC; o controlo destes problemas é uma parte central do
tratamento do AVC [2,106]. O tratamento geral inclui cuidados respiratérios e
cardiacos, controlo metabdlico e dos fluidos, controlo da pressao arterial, a
prevencao e o tratamento de situagdes como convulsdes, tromboembolismo venoso,
disfagia, pneumonia de aspiracao, outras infecgdes, ou ulceras de pressao, e
ocasionalmente o controlo de pressao intracraniana elevada. Contudo, muitos
aspectos do tratamento geral do AVC nao foram avaliados de forma adequada em

ensaios clinicos aleatorizados.

E pratica comum controlar activamente o estado neuroldgico e as funcdes
fisiologicas vitais, como a presséo arterial, pulso, saturagao de oxigénio, glicemia e
temperatura. O estado neuroldgico pode ser monitorizado utilizando escalas
neuroldgicas validadas como a NIH Stroke Scale [104] ou a Scandinavian Stroke
Scale [357]. Existe pouca evidéncia directa de ensaios clinicos aleatorizados que
indique quao intensivamente deve ser realizada a monitorizagdo, mas em ensaios
em unidades de AVC [119] foi pratica comum ter um minimo de observacdes de 4
em 4 horas durante as primeiras 72 horas apds AVC. Os ensaios clinicos que
utilizaram telemetria continua [358,359] sugerem que pode haver algum beneficio
numa monitorizagao continua mais intensiva em termos de melhor detecgéo de
complicacdes e reducao da estadia hospitalar, contudo os resultados clinicos séo
inconclusivos. Na pratica, € geralmente exercida uma monitorizagdo mais intensiva
em subgrupos de doentes, tais como doentes com diminuigdo da consciéncia,
défices neuroldgicos progressivos ou com uma histéria de doenga cardiorespiratoria.
E também necessaria uma maior monitorizagdo nas primeiras 24 horas apos
trombdlise. Os métodos de monitorizagdo mais invasivos, tais como monitorizagao
da pressao intracraniana ou cateteres venosos centrais, sdo apenas utilizados em

grupos de doentes altamente seleccionados.
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Funcado pulmonar e protecc¢ao das vias aéreas

Cré-se que uma fungao respiratoria normal com uma oxigenagéo sanguinea
adequada seja importante no periodo agudo do AVC, para preservar o tecido
cerebral isquémico. Contudo, nao existe evidéncia convincente de que a
administragao por rotina de oxigénio, a baixo débito, a todos os doentes com AVC
seja eficaz [360]. Cré-se que a identificagédo e o tratamento da hipoxia seja
importante em individuos com AVCs extensos do tronco cerebral ou hemisféricos,
actividade convulsiva, ou complicagcbées como pneumonia, insuficiéncia cardiaca,
embolismo pulmonar ou exacerbag¢des de DPOC. A oxigenagao sanguinea é
geralmente melhorada pela administracdo de 2-4 litros de oxigénio por uma sonda
nasal. Pode ser necessaria ventilagcdo em doentes com uma fungao respiratoéria
gravemente comprometida. Contudo, antes da ventilagao ser realizada, deve ser
considerado o prognéstico geral, as comorbilidades médicas e as presumiveis

preferéncias do doente.

Cuidados cardiacos

As arritmias cardiacas, particularmente a FA, sao relativamente comuns apds um
AVC. A insuficiéncia cardiaca, o enfarte do miocardio e a morte subita sdo também
complicagdes reconhecidas [361,362]. Uma minoria significativa de doentes com
AVC tem niveis elevados de troponina no sangue indicativos de lesao cardiaca
[363]. Todos os doentes com AVC devem ter um ECG inicial. Deve ser realizada
uma monitorizagao cardiaca para pesquisa de FA. A optimizagao do débito cardiaco
através da manutencao da pressao arterial normal elevada e de uma frequéncia
cardiaca normal € um componente padrao dos cuidados no AVC. O uso de drogas
ionotrépicas nao € uma pratica comum, porém a terapéutica de substituicao de
fluidos € habitualmente utilizada para correcgcao da hipovolémia. O aumento do
débito cardiaco pode aumentar a perfusao cerebral. Pode ser ocasionalmente
necessario o restabelecimento do ritmo cardiaco normal através de farmacos,

cardioversao ou suporte de pacemaker .
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Terapéutica de aporte de fluidos

Muitos doentes com AVC estao desidratados na admissao hospitalar e esta situagao
esta associada a um pior prognéstico [364]. Apesar da evidéncia resultante de
ensaios clinicos ser limitada, o aporte de fluidos intravenosos € habitualmente
considerado como parte dos cuidados gerais do AVC agudo, particularmente em
doentes em risco de desidratacdo devido a diminuigdo do estado de consciéncia ou
disfagia. A experiéncia no controlo da hiperglicémia suporta que se evite a dextrose
na fase precoce do pés-AVC [365]. Um aporte de fluidos mais especializado com

hemodiluigdo nao mostrou melhorar o prognéstico do AVC [366].

Controlo da presséo arterial

A monitorizagéo e tratamento da presséao arterial sdo uma area controversa no
tratamento do AVC. Os doentes com os niveis mais elevados e com 0s niveis mais
baixos de pressao arterial nas primeiras 24 horas apos AVC tém uma maior
probabilidade de ter um declinio neurolégico precoce e um pior prognéstico [367]. A
pressao arterial baixa ou normal baixa na instalacdo do AVC € incomum [368] e
pode ser o resultado de um enfarte major, insuficiéncia cardiaca, isquémia cardiaca,
hipovolémia ou sépsis. A pressao arterial pode ser aumentada através de hidratagao
adequada com solugdes cristaloides (salinas); doentes com baixo débito cardiaco
podem necessitar ocasionalmente de suporte ionotropico. Contudo os ensaios
clinicos de aumento activo de presséao arterial baixa em doentes com AVC agudo

tiveram resultados inconclusivos.

Uma revisao sistematica abrangendo uma variedade de agentes reguladores da
pressao arterial ndo resultou em evidéncia convincente de que o controlo activo da
pressao arterial apés AVC agudo influenciasse o prognéstico do doente. [369].
Pequenos estudos que examinaram marcadores substitutos do fluxo sanguineo
cerebral como o SPECT mostraram que nem o perindoril nem o losartan diminuem o
fluxo sanguineo cerebral, quando administrados dentro de 2-7 dias apés a instalagao
do AVC [370]. Diversos ensaios em curso estdo a avaliar se a pressao arterial deve
ser diminuida ap6s o AVC agudo e se a terapéutica antihipertensora deve ser

mantida ou suspensa nos primeiros dias apos AVC [371,372]. Na auséncia de
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evidéncia fiavel proveniente de ensaios clinicos, muitos clinicos desenvolveram
protocolos para o controlo da pressao arterial extremamente elevada. Em alguns
centros é pratica comum iniciar uma reducao cautelosa da presséao arterial quando
os valores excedem os 220 mmHg de sistdlica e 120 mmHg diastdlica. Contudo, em
muitos centros, a reducao da presséao arterial € apenas considerada na presenca de
insuficiéncia cardiaca grave, insuficiéncia renal aguda, dissec¢&o do arco aortico ou
hipertensdo maligna. Em doente submetidos a trombalise € pratica comum evitar

pressodes arteriais sistolicas superiores a 185 mmHg.

O uso de nifedipina sublingual deve ser evitado devido ao risco de uma diminuigao
abrupta da presséo arterial [373]. O labetalol intravenoso ou o urapidil sdo
frequentemente utilizados na América do Norte. O nitroprussirato de sodio é por

vezes recomendado.

Controlo da glicemia

A hiperglicémia ocorre em até 60% dos doentes com AVC sem diabetes conhecida
[374,375]. A hiperglicémia ap6s AVC agudo esta associada a enfartes de grande
volume e envolvimento cortical, e com pior prognéstico funcional [376-378]. Existe
evidéncia limitada sobre se a redugéo activa da glucose no AVC isquémico agudo
melhora o progndstico do doente. O maior ensaio aleatorizado de diminuigdo da
glicemia através da infusao de glucose-potassio-insulina (GKI) [365],
comparativamente com a infusao padrao de solugao salina intravenosa, nao
encontrou diferenga na mortalidade ou resultado funcional em doentes com
elevagdes da glicemia ligeiras a moderadas (mediana 137 mg/dl [7,6 mmol/l]). O
regime de infusdo de glucose-potassio-insulina implicou méao-de-obra intensiva e
associou-se a episodios de hipoglicémia. Presentemente, o uso por rotina de
regimes de infusdo de glucose-potassio-insulina em doentes com hiperglicémia
moderada nao pode ser recomendado. Contudo, é pratica comum, em unidades de
AVC, reduzir a glicemia quando os niveis excedem 180 mg/dl (10 mmol/l) [119]. A
utilizagao de solugdes salinas intravenosas e evitar o uso de solugdes com glucose
nas primeiras 24 horas apés AVC é pratica comum, e parece reduzir os niveis de

glicemia [365].
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A hipoglicémia (<50mg/dl [2,8 mmol/l]) pode imitar um enfarte isquémico agudo e
deve ser tratada com um bolus de dextrose intravenosa ou infusdo de glucose 10-
20% [379].

Controlo da temperatura corporal

No AVC experimental, a hipertermia esta associada a um aumento do tamanho de
enfarte e pior progndstico [380]. O aumento da temperatura pode ser determinado
centralmente ou pode ser o resultado de infecgdo concomitante e esta associado a
pior progndstico clinico [381-383]. A temperatura corporal aumentada deve
desencadear uma procura de infecgao e tratamento quando apropriado. Apesar dos
estudos com medicacio antipirética terem sido inconclusivos, o tratamento do
aumento da temperatura corporal (>37.5°C) com paracetamol é pratica comum em

doentes com AVC.
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Tratamento especifico

Recomendacdes

Recomenda-se nas primeiras 3 horas apos a instalagao de AVC isquémico, rtPA
intravenoso (0,9 mg/kg peso corporal, maximo 90 mg), com 10% da dose
administrada como bdlus, seguido por uma infusdo durante 60 minutos (Classe I,
Nivel A)

O rtPA intravenoso pode ser também benéfico além de 3 horas apods a instalagao
do AVC (Classe I, Nivel B), mas tal ndo é recomendado na pratica clinica
habitual.

A utilizagao de critérios de imagem multimodais pode ser util na seleccéo de
doentes para trombdlise, mas nao é recomendada para a pratica clinica habitual
(Classe lll, Nivel C)

Recomenda-se que pressodes arteriais de 185/110 mmHg ou superiores sejam
diminuidas antes da trombdlise (Classe 1V, GCP)

Recomenda-se que o rtPA intravenoso possa ser utilizado em doentes com
convulsdes na instalagdo do AVC, se o défice neuroldgico 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 aprovacao Europeia actual (Classe lll, Nivel C)
Recomenda-se, como uma opg¢éo, o tratamento intra-arterial da oclusdo aguda da
ACM, dentro de uma janela temporal de 6 horas (Classe Il, Nivel B)
Recomenda-se trombdlise intra-arterial na oclusdo aguda da basilar em doentes
seleccionados (Classe lll, Nivel B). A trombdlise intravenosa na oclusao basilar é
uma alternativa aceitavel mesmo depois de 3 horas (Classe lll, Nivel B)
Recomenda-se que a aspirina (160-325 mg dose de carga) seja administrada
dentro de 48 horas apos o AVC isquémico (Classe I, Nivel A)

Recomenda-se que se estiver planeada ou se for administrada terapéutica
trombolitica, ndo seja iniciada aspirina ou outra terapéutica antiagregante dentro
de 24 horas (Classe IV, GCP)
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= N&o se recomenda o uso de outro agente antiagregante plaquetario (isolado ou
combinado) no contexto de AVC isquémico agudo (Classe lll, Nivel C)

» N&o se recomenda a administragdo de inibidores da glicoproteina llb-llla (Classe
I, Nivel A)

= N&o se recomenda a administragdo precoce de heparina nao fraccionada,
heparina de baixo peso molecular ou heparinoides para o tratamento de doentes
com AVC isquémico agudo (Classe I, Nivel A)

= Actualmente, ndo existe recomendacéao para tratar os doentes com AVC

isquémico com substancias neuroprotectoras (Classe I, Nivel A)

Terapéutica trombolitica

Activador do plasminogénio tecidular intravenoso

A terapéutica trombolitica com rtPA (0,9 mg/kg peso corporal, dose maxima 90mg)
dada dentro de 3 horas apds a instalagdo do AVC, melhora significativamente o
prognostico de doentes com AVC isquémico agudo [126]: o NNT para obter um
prognéstico clinico favoravel apés 3 meses € 7. Pelo contrario, os estudos ECASS
(European Cooperative Acute Stroke Study) e ECASS Il ndo mostraram uma
superioridade estatisticamente significativa do rtPA para os objectivos primarios
quando o tratamento era administrado dentro de 6 horas [384,385]. Ensaios com
rtPA, envolvendo um total de 2889 doentes, mostraram uma reducao significativa no
numero de doentes falecidos ou dependentes (OR 0,83; IC 95% 0,73-0,94) [386].
Uma analise agrupada de dados individuais de ensaios de rtPA mostrou que,
mesmo dentro de uma janela de 3 horas, o tratamento mais precoce tem melhor
prognéstico (0-90 min: OR 2,11; 1C 95% 1,33 a 3,55; 90-180 min: OR 1,69; IC 95%
1,09 a 2,62) [387]. Esta analise sugeriu um beneficio até 4,5 horas. Os ensaios em
curso (ECASSIII, IST-3) estao a investigar melhor os benéficos do rtPA apdés 3

horas.

O estudo NINDS (National Institute of Neurological Disorders and Stroke) mostrou
que a extensao das alteragdes isquémicas precoces (usando a escala ASPECT) nao
tinha efeito na resposta ao tratamento numa janela temporal de 3 horas [388].

Contudo, as agéncias reguladoras Europeias ndo advogam o tratamento com rtPA
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em doentes com AVC grave (NIHSS=25), alteragdes isquémicas precoces extensas
em TC ou idade superior a 80 anos (ao contrario da aprovagéao nos EUA). Todavia,
estudos observacionais sugerem que o rtPA administrado dentro de 3 horas apds a
instalagdo 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
€ incerto [392].

A terapéutica trombolitica aparenta ser segura e eficaz em diferentes tipos de
hospitais, se o diagndstico for estabelecido por um médico perito em AVC e se a TC-
CE for avaliada por um médico experiente [393-395]. Quando possivel, os riscos e
os beneficios do rtPA devem ser discutidos com o doente e a familia, antes do inicio

do tratamento.

A pressao arterial deve estar abaixo de 185/110 mmHg antes, e durante as primeiras
24 horas apos a trombdlise. O controlo da pressao arterial € necessario [126]. As
violacdes do protocolo associam-se a taxas de mortalidade mais elevadas [396,397].
A monitorizacao continua com Doppler transcraniano foi associada a uma taxa mais
elevada de recanalizagao precoce apos rtPA num pequeno ensaio aleatorizado
[398]; este efeito pode ser facilitado pela administracédo de microbolhas [399].
Contudo, um ensaio clinico aleatorizado foi recentemente terminado por razées nao

reveladas.

O rtPA intravenoso pode também ser benéfico no AVC isquémico agudo, 3 horas
apos a instalacédo, mas nao é recomendado na rotina clinica. O uso de critérios de
imagem multimodais pode ser util para a selec¢gao de doentes. Diversos grandes
estudos observacionais sugerem uma maior seguranga e possivelmente melhor
eficacia quando os doentes séo tratados com rtPA iv além de 3 horas, tendo por
base achados avangados de imagem. [131,160,400,401]. Contudo, a evidéncia
disponivel sobre discrepancia (mismatch), tal como definido por IRM multimodal ou
TC, é demasiado limitada para guiar a trombdlise na pratica habitual (ver também

secgao sobre imagem) [153].

Os doentes com convulsées na instalacdo do AVC tém sido excluidos dos ensaios

com trombdlise devido a potencial confusdo com parésia pos-ictal de Todd. Séries
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de casos sugerem que a trombdlise pode ser utilizada nesses doentes quando ha

evidéncia de AVC isquémico de novo [389].

Analises post-hoc identificaram os seguintes factores, potencialmente associados a
risco aumentado de hemorragias intracerebrais, como complicagéo, apos uso de
rtPA [402]:

» Hiperglicémia

= Historia de diabetes

» Gravidade dos sintomas iniciais

» |dade avangada

= Aumento do tempo até ao tratamento

= Ultilizac&o prévia de aspirina

» Historia de insuficiéncia cardiaca congestiva

» Baixa actividade do inibidor do activador do plasminogénio

= Violagdes do protocolo do NINDS

Contudo, nenhum destes factores inverteu o beneficio geral do rtPA.

Outros tromboliticos intravenosos

A estreptoquinase intravenosa esta associada a um risco inaceitavel de hemorragia
e morte [403,404]. A desmoteplase administrada 3 a 9 horas apds AVC isquémico
agudo em doentes seleccionados com base no mismatch difusao/perfusdo esta
associada a uma taxa superior de reperfusao e melhor prognéstico clinico,
comparativamente com placebo, em pequenos ensaios clinicos aleatorizados (ECR)
{[405,406]. Estes achados nao foram confirmados no estudo de fase Ill DIAS

(Desmoteplase in Acute Ischemic Stroke)-Il, mas este agente sera mais avaliado.

Trombolise intra-arterial e combinada (IV+IA)

O tratamento trombolitico intra-arterial de oclusdes proximais da ACM utilizando proé-
uroquinase (PUK) dentro de 6 horas foi significativamente associado com um melhor
progndstico no ensaio PROACT Il (Pro-urokinase for Acute Ischemic Stroke) [154].
Pequenos ECR adicionais com PUK (PROACT [) ou uroquinase (MELT) e uma
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meta-analise do PROACT [, PROACT Il e MELT indicam um beneficio da
terapéutica trombolitica intra-arterial em doentes com oclusdes proximais da ACM
[407]. A pro-uroquinase nao esta disponivel e a trombdlise intra-arterial com tPA néo
€ substanciada por ECR, mas existem dados observacionais e comparagdes nao-
aleatorizadas [155,408].

Teve inicio um ensaio aleatorizado que compara o rtPA intravenoso padrao com

uma abordagem intravenosa e intra-arterial combinada (IMS3) [409].

O tratamento intra-arterial da oclusdo aguda da basilar com uroquinase ou rtPA tem
estado disponivel ha mais de 20 anos, mas nao foi testado num ECR com poder
adequado [410], apesar de se terem obtido resultados encorajadores em estudos
observacionais [411,412]. Uma analise sistematica ndo encontrou diferengas
significativas entre a trombdlise intravenosa ou intra-arterial para a oclusao da
basilar [413].

Dispositivos de recanalizacao 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 apds o inicio de
sintomas de AVC, obteve-se recanalizacao [414]. Ndo estao disponiveis ECR com

dados de progndstico para qualquer mecanismo de recanalizagao.

Terapéutica antiagregante plaquetar

Os resultados de dois grandes estudos intervencionais aleatorizados nao-ocultos
indicam que a aspirina € segura e eficaz quando iniciada dentro de 48 horas apds 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 recuperagao completa do AVC (OR
1,06; IC 95% 1,01-1,11): mais 10 doentes tiveram uma recuperagao completa por
cada 1000 doentes tratados. A terapéutica antiagregante plaquetar associou-se a

um pequeno mas definitivo excesso de duas hemorragias intracranianas
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sintomaticas por cada 1000 doentes tratados, mas isto foi mais que compensado por
uma reducdo de sete AVCs isquémicos recorrentes e cerca de um embolismo
pulmonar por cada 1000 doentes tratados.

Um ensaio controlado com placebo, aleatorizado, em dupla ocultagdo mostrou que a
aspirina (325 mg), administrada diariamente durante 5 dias consecutivos e iniciada
dentro de 48 horas apos a instalagdo do AVC, nao reduziu significativamente a
progressao do AVC, comparada com placebo (RR 0,95; IC 95% 0,62-1,45) em

doentes com parésia incompleta [417].

Nao foi avaliado o uso de clopidogrel, dipiridamol ou combinagdes de agentes orais

antiagregantes plaquetares no AVC isquémico agudo.

Num ensaio de fase Il em dupla ocultagéo, o inibidor da glicoproteina (GP) llb-llla,
abciximab, produziu um desvio nao significativo para prognédsticos favoraveis, 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 Il que avaliava a
seguranca e a eficacia do abciximab foi prematuramente terminado, apds 808
doentes terem sido incluidos, devido a uma taxa aumentada de hemorragias
intracranianas sintomaticas ou fatais com abciximab comparativamente ao placebo
(5,5% vs. 0,5%; P=0,002). Este ensaio também n&o demonstrou uma melhoria no

progndéstico com abciximab [419].

Anticoagulacao precoce

A heparina subcutanea nao fraccionada em doses baixas ou moderadas [415], a
nadroparina [420,421], certoparina [422], tinzaparina [423], dalteparina [424] e
danaparoide intravenosa [425] ndo conseguiram mostrar um beneficio global da
anticoagulacado quando iniciada dentro de 24 a 48 horas ap0s a instalagao do AVC.
As melhorias no progndstico ou as redugdes nas taxas de recorréncia de AVC foram
maioritariamente contrabalangadas por um aumento no numero de complicacdes
hemorragicas. Numa meta-analise de 22 ensaios, a terapéutica 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 sintomaticas 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 padrdo, heparinas de baixo peso molecular,

heparinoides, anticoagulantes orais e inibidores da trombina.

Poucos ensaios clinicos avaliaram o racio risco-beneficio de uma administragao
muito precoce de HNF no AVC isquémico agudo. Num estudo, os doentes com AVC
n&o lacunar anticoagulados dentro de 3 horas tinham mais auto-independéncia
(38,9% vs. 28,6%; P=0,025), menos 6bitos (16,8% vs. 21,9%; P=0,189), e mais
hemorragias cerebrais sintomaticas (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 incidéncia similar de
eventos hemorragicos graves, comparados com os que receberam aspirina [428].
No grupo da HNF, o agravamento isquémico ou hemorragico associou-se a niveis
plasmaticos inadequados de HNF. Perante estes achados, é ainda debatido o valor

da HNF administrada precocemente apds a instalagao de sintomas [429,430].

ECR néo identificaram um beneficio liquido da heparina para qualquer subtipo de
AVC. Uma meta-analise restrita a doentes com AVC cardioembolico agudo mostrou
que a administracdo de anticoagulantes dentro de 48 horas apdés a instalag&o clinica
estava associada a uma redug¢ao ndo-significativa na recorréncia de AVC isquémico,
mas nao a uma reduc¢ao substancial na morte ou incapacidade [431]. Apesar da falta
de evidéncia, alguns peritos recomendam heparina em dose anticoagulante em
doentes seleccionados, tal como doentes com fontes cardiacas de embolismo com
elevado risco de re-embolismo, dissecg¢ao arterial ou estenose arterial de alto grau
antes da cirurgia. Os enfartes extensos (ex. mais de 50% do territério ACM), a
hipertensao arterial nao controlavel e as alteragdes microvasculares cerebrais

avangadas sio contraindicagdes para o tratamento com heparina.

Neuroproteccao

Nenhum programa de neuroprotecgao mostrou melhor resultado no seu objectivo
primario predefinido. ECR recentes com o agente inactivador de radicais livres NXY-
059 [432], e sulfato de magnésio [433] foram negativos. Esta a decorrer um ensaio

de fase lll, aleatorizado, controlado com placebo, de rtPA intravenoso seguido por
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terapia antioxidante com acido uricacido, apds um ensaio de fase Il seguro [434].
Uma meta-analise sugeriu um beneficio ligeiro com citocolina [435]; esta a decorrer

um ensaio clinico com este agente.

Edema cerebral e presséo intracraniana elevada

Recomendacdes

» Recomenda-se em doentes, até aos 60 anos de idade, com enfartes malignos da
ACM em evolugéo, terapéutica cirurgica descompressiva dentro de 48 horas apés
a instalagao de sintomas (Classe I, Nivel A)

» Recomenda-se que a osmoterapia possa ser usada para tratar a pressao
intracraniana elevada antes da cirurgia, se esta for considerada (Classe lll, Nivel
C)

= Na&o podem ser dadas recomendacdes acerca da terapéutica hipotérmica, em
doentes com enfartes ocupando espaco (Classe IV, GCP)

» Recomenda-se que a ventriculostomia ou a descompressao cirurgica sejam
consideradas para o tratamento de enfartes cerebelosos extensos que

comprimam o tronco cerebral (Classe lll, Nivel C)

O edema cerebral ocupando espaco € uma causa principal de deterioragao precoce
e morte em doentes com enfartes supratentoriais extensos. O edema cerebral
potencialmente fatal desenvolve-se geralmente entre o0 2° e 0 5° dia apds a
instalagdo do AVC, mas até um tergo dos doentes pode ter deterioragao neurologica

dentro de 24 horas apds a instalagao de sintomas [436,437].

Terapéutica médica

A terapéutica médica em doentes com enfartes extensos ocupando espaco e edema
cerebral é essencialmente baseada em dados observacionais. Os cuidados basicos
incluem o posicionamento da cabeca com uma elevacao até 30°, evitar estimulos
nocivos, alivio de dor, oxigenagao apropriada e normalizagcdo da temperatura
corporal. Se a monitorizagao da pressao intracraniana (PIC) estiver disponivel, a

pressao de perfusdo cerebral deve ser mantida acima de 70 mmHg [438]. Se
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surgirem sinais clinicos ou radioldégicos de edema ocupando espaco, o glicerol
intravenoso (4 x 250 ml de glicerol 10% durante 30—60 minutos) ou o manitol (25-50
g cada 3-6 horas) sédo a primeira linha de tratamento médico [439,440]. As solugdes
salinas hipertdnicas intravenosas sido provavelmente similarmente eficazes [441].
Solugdes hipotdnicas e contendo glucose devem ser evitadas como fluidos de
substituicdo. A dexametasona e os corticosteroides nao séo uteis [442]. O tiopental
administrado como bdlus pode reduzir rapidamente e significativamente a PIC e
pode ser usado para tratar crises agudas. O tratamento barbiturico requer
monitorizagao electroencefalografica (EEG) e da PIC e monitorizacdo hemodinamica

cuidada, ja que pode ocorrer uma queda significativa da pressao arterial.

Hipotermia

A hipotermia ligeira (i.e. temperatura cerebral entre 32-33°C) reduz a mortalidade em
doentes com enfartes graves da ACM, mas pode causar efeitos secundarios graves
incluindo crises recorrentes de PIC durante o re-aquecimento [443,444]. Num
pequeno ECR, a hipotermia ligeira (35°C) combinada com cirurgia descompressiva
gerou uma tendéncia para um prognéstico clinico melhor que a cirurgia

descompressiva isolada (P=0,08) [445].

Cirurgia descompressiva

Enfarte maligno da ACM: Uma analise agrupada de 93 doentes incluidos 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]. Nao houve aumento na proporgao de doentes que sobreviveram a cirurgia
em estado vegetativo (MRS 5). Os critérios de inclusdo para esta analise combinada
foram idade 18-60 anos, NIHSSS> 15, diminuigao do estado de consciéncia para
uma pontuagao de 1 ou superior no item 1a do NIHSS, sinais de enfarte em TC de

50% ou mais no territorio da ACM ou >145 cm® em DWI e inclusdo <45 horas apds
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instalagao (cirurgia <48 horas). Esta actualmente a decorrer nos estudos DECIMAL
e DESTINY, seguimento referente a sobrevivéncia e estado funcional apos 1 ano
[447].

Uma revisao sistematica de 12 estudos observacionais retrospectivos indicou a
idade superior a 50 anos como um preditor de mau prognaostico. O tempo da cirurgia,
tamanho do enfarte, sinais clinicos de herniagdo antes da cirurgia e envolvimento de

outros territorios vasculares ndo afectaram significativamente o prognéstico [448].

Enfarte cerebeloso: A ventriculostomia e a cirurgia descompressiva sao
considerados tratamentos de escolha para enfartes cerebelosos ocupando espaco,
apesar da falta de ERC. Tal como nos enfartes supra-tentoriais ocupando espaco, a
cirurgia deve ser realizada antes de surgirem sinais de herniagcédo. O progndstico
entre os sobreviventes pode ser muito bom, mesmo em doentes em coma antes da

cirurgia.
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Prevencéo e tratamento de complicacdes

Recomendacdes

= Recomenda-se que as infecgdes apds o AVC sejam tratadas com antibioticos
apropriados (Classe IV, GCP)

= N&o se recomenda profilaxia antibiética e a levofloxacina pode ser prejudicial em
doentes com AVC agudo (Classe Il, Nivel B)

» Recomenda-se re-hidratagao precoce e meias de compressao graduada para
reduzir a incidéncia do tromboembolismo venoso (Classe 1V, GCP)

» Recomenda-se mobilizac&do precoce para prevenir complicacbes como
pneumonias de aspiracao, trombose venosa profunda e ulceras de pressao
(Classe IV, GCP)

» Recomenda-se que seja considerada profilaxia com heparina subcutanea em
baixa-dose ou heparina de baixo peso molecular em doentes com risco elevado
de TVP ou embolismo pulmonar (Classe I, Nivel A)

» Recomenda-se administragao de anticonvulsivantes para prevencao de
convulsdes recorrentes pos-AVC (Classe |, Nivel A). Nao se recomenda a
administragao profilatica de anticonvulsivantes a doentes com AVC recente que
nao tiveram convulsdes (Classe IV, GCP)

» Recomenda-se uma avaliagcao do risco de quedas em todos os doentes com AVC
(Classe IV, GCP)

» Recomendam-se suplementos de calcio/vitamina D nos doentes com AVC em
risco de quedas (Classe Il, Nivel B)

» Recomendam-se bifosfonatos (alendronato, etidronato e risedronato) a mulheres
com fracturas prévias (Classe Il, Nivel B)

» Recomenda-se que doentes com AVC e incontinéncia urinaria sejam avaliados e
acompanhados por um especialista (Classe lll, Nivel C)

» Recomenda-se a avaliagado da disfagia, contudo ndo ha evidéncia suficiente que
permita recomendacgdes acerca de um tratamento especifico (Classe lll, GCP)

= Apenas se recomenda a administracao de suplementos dietéticos orais a doentes
com AVC, sem disfagia, que estejam desnutridos (Classe Il, Nivel B)

= Recomenda-se o inicio precoce de alimentagao (dentro de 48 horas) por sonda

nasogastrica (NG) em doentes com AVC e disfagia (Classe I, Nivel B)
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» Recomenda-se que nao seja considerada a alimentagao através de gastrectomia
endoscopica percutanea (PEG) em doentes com AVC, nas duas primeiras

semanas (Classe Il, Nivel B)

Pneumonia e aspiragao

A pneumonia bacteriana € uma das complicagcdes mais importante nos doentes com
AVC [449], e é essencialmente causada por aspiracao [450]. A aspiragao ocorre
frequentemente em doentes com alteracéo do estado de consciéncia e com disfagia.
A alimentacédo oral deve ser suspensa até que o doente tenha demonstrado
capacidade de deglutir pequenas quantidades de agua e capacidade de tossir sob
comando. A alimentacao através de sonda nasogastrica (NG) ou gastrectomia
endoscopica percutanea (PEG) pode prevenir as pneumonias de aspiragao, apesar
do refluxo de liquidos, hipostase, diminuicio da tosse e imobilizagdo aumentarem o
risco. As mudancgas frequentes da posi¢cao do doente na cama e a cinesioterapia
podem prevenir as pneumonias de aspiracao. Um estado imunodeprimido mediado
pelo cérebro contribui para a infecgcao p6s-AVC [451,452]. A administracao profilatica
de levofloxacina (500 mg/100 ml/dia durante 3 dias) ndo € melhor do que uma
optimizacao dos cuidados para prevencéao da infeccdo em doentes com AVC agudo
nao séptico e foi inversamente associada com o prognéstico no dia 90 (OR 0,19; IC
95% 0,04 a 0,87; P=0,03) [453].

Trombose venosa profunda e embolismo pulmonar

E geralmente aceite que o risco de TVP e embolismo pulmonar (TEP) pode ser
reduzido através de hidratagcao e mobilizagao precoce. Apesar das meias de
compressao graduada serem eficazes na prevengao do tromboembolismo venoso
em doentes cirurgicos, a sua eficacia apés o AVC ainda nao foi comprovada [454].
Baixas doses de heparina de baixo peso molecular reduziram a incidéncia 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

nao fraccionada diminuiram o risco de trombose (OR 0,17; IC 95% 0,11-0,26), mas
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nao tiveram influéncia no embolismo pulmonar (OR 0,83, IC 95% 0,53-1,31); o risco
de hemorragia intracraniana ndo aumentou de forma estatisticamente significativa
(OR 1,67; IC 95% 0,97-2,87) [455]. Contudo, a profilaxia com baixas doses de
heparina subcutanea (5000 IU duas vezes por dia) ou heparina de baixo peso
molecular esta indicada em doentes com risco elevado de TVP ou TEP (e.g. devido
a imobilizagao, obesidade, diabetes, AVC prévio) [456,457].

Ulceras de presséo

Sao estratégias apropriadas de prevencgao das ulceras de pressédo, em doentes em
risco elevado de as desenvolver, o uso de superficies de suporte, o
reposicionamento frequente, a optimizagao do estado nutricional e a humidificagao
da pele da regido sagrada [458]. A pele dos doentes incontinentes deve ser mantida
seca. Devem ser utilizados colchdes de ar ou de fluidos nos doentes que tenham um

risco particularmente elevado.

Convulsodes

Podem ocorrer crises epilépticas parciais ou secundariamente generalizadas na fase
aguda do AVC isquémico. Devem ser utilizados farmacos anti-epilépticos padrao,
baseadas nos principios gerais de tratamento de crises epilépticas. Ndo existe

evidéncia de que o tratamento anticonvulsivo profilatico seja benéfico.

Agitacédo

A agitagao e a confusdo podem ser consequéncia de um AVC agudo, mas podem
também ser devidas a complicacbes como febre, deplecao de volume ou infecgdo. O
tratamento adequado da causa subjacente deve preceder qualquer tipo de sedagao

ou tratamento antipsicético.

Quedas

As quedas s&o comuns (até 25%) na fase aguda do AVC [459], durante a

reabilitacdo hospitalar do doente [460] e a longo prazo [461]. Os factores de risco

-69 -



Recomendacdes para o tratamento do AVC isquémico 2008

provaveis para quedas nos sobreviventes de AVC incluem a deterioragao cognitiva,
depressao, polimedicacao e défice sensorial [463,464]. Um “pacote” de prevencgao
multidisciplinar com enfoque em factores pessoais e ambientais teve sucesso no
contexto da reabilitacdo geral [465,466]. Existe uma incidéncia de 5% de lesdes
graves [459], incluindo fractura da anca (que € quatro vezes mais comum que em
controlos com a mesma idade [467]) que se associa a pior prognostico [468]. O
exercicio [469], suplementos de calcio [470] e bifosfonatos [471] melhoram a
resisténcia 6ssea e diminuem a taxa de fracturas em doentes com AVC. As
protecgdes da anca podem reduzir a incidéncia de fractura em grupos de alto risco
sob cuidado institucional, a evidéncia € menos convincente no que diz respeito a sua

utilizagdo num contexto comunitario [472].

Infeccdes do aparelho urinario e incontinéncia

A maioria das infecgdes urinarias nosocomiais esta associada ao uso de algalias de
longa duragao [473,474]. A algaliagao intermitente ndo mostrou reduzir o risco de
infeccdo. Apds o diagndstico de infecgdo urinaria devem ser escolhidos antibiéticos
apropriados: deve ser evitada antibioterapia profilatica para acautelar o

desenvolvimento de resisténcias bacterianas.

A incontinéncia urinaria € comum apos o AVC, particularmente nos doentes mais
idosos, mais incapacitados e com maior deterioragcao cognitiva [475]. Estimativas
recentes sugerem uma prevaléncia de 40-60% numa populagao com AVC agudo,
dos quais 25% permanecem incontinentes na altura da alta e 15% permanecem
incontinentes ao fim de um ano [476]. A incontinéncia urinaria € um forte preditor de
mau prognostico funcional, mesmo apds correcgdes para a idade e estado funcional
[477]. No entanto a informacao dos ensaios clinicos disponiveis € insuficiente para
orientar o tratamento da incontinéncia depois do AVC [474,478]. No entanto, existe
evidéncia que sugere que a ajuda profissional através de uma avaliagéo e
tratamento estruturados e os cuidados de enfermagem especializados em
continéncia podem reduzir a incontinéncia urinaria e os sintomas com ela
relacionados depois do AVC. A avaliagao estruturada e o tratamento fisico

mostraram melhorar a taxa de continéncia em doentes hospitalizados e ambulatoérios
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[474,476]. Contudo, os ensaios sobre intervencdes, sao insuficiente em numero e

qualidade, para permitir recomendagdes [478].

Disfagia e alimentacéo

A disfagia orofaringea ocorre em até 50% dos doentes com AVC hemiplégico
unilateral [479]. A prevaléncia de disfagia € mais elevada na fase aguda do AVC e
declina para 15% aos 3 meses [480]. A disfagia associa-se a uma maior incidéncia

de complicagdes médicas e a um aumento global da mortalidade [479].

Impedir ou limitar a ingestao oral pode agravar o estado catabdlico que pode
associar-se a uma doenga aguda como um AVC. Estimativas da incidéncia de
desnutricao variam entre 7-15% na admisséao [481,482] e 22-35% as 2 semanas
[483]. Nos doentes que necessitam de reabilitagdo prolongada, a prevaléncia de
desnutricdo pode atingir os 50% [484]. A desnutricdo prevé um mau prognostico
funcional [485] e aumento da mortalidade [486,487]. Contudo, o uso de suplementos
por rotina em todos os doentes com AVC n&o melhorou o progndstico nem reduziu
as complicacdes [488]. Nao existem ensaios, com poder adequado, de suplementos

para doentes com AVC em elevado risco de desnutrigao.

Para os doentes com disfagia persistente, as op¢des para nutricdo entérica incluem
alimentacgao por NG ou por PEG. Um ensaio de alimentagdo NG precoce (mediana
48 horas pos-AVC) versus tardia (1 semana) ndo encontrou beneficio significativo na
alimentagao precoce, apesar de ter ocorrido uma tendéncia para menos mortes no
grupo de NG precoce [488]. Num ensaio relacionado que examinou a alimentagao
por NG e por PEG dentro de 30 dias, a alimentacédo por PEG nao foi melhor que a
por NG e foi de facto potencialmente nociva [488]. A alimentacao por PEG foi
também avaliada na disfagia a longo prazo. Dois ensaios que compararam a
alimentagao por PEG e por NG encontraram uma tendéncia no sentido de melhor
nutricdo com alimentagao por PEG que nao atingiu significado estatistico [489,490].
Estudos que abordaram a qualidade de vida mostraram que nao era melhorada pela
alimentagao por PEG [491,492].
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Reabilitacao

Mesmo em unidades de agudos com todos os recursos incluindo trombdlise, menos
de um terco dos doentes com AVC recuperam na totalidade [387]. A reabilitacido
pretende capacitar os individuos com défice, para obterem e manterem funcdes
fisicas, intelectuais, psicologicas e/ou sociais optimas [493]. Os objectivos da
reabilitacdo variam desde o objectivo inicial de minimizar o défice, as intervengdes

mais complexas destinadas a encorajar uma participagao activa.

Ambiente para reabilitacao

Recomendacbes

» Recomenda-se a admissdo de doentes com AVC agudo numa unidade de AVC
para receberem reabilitacao coordenada e multidisciplinar (Classe I, Nivel A)

» Recomenda-se o inicio precoce da reabilitacdo (Classe lll, Nivel C)

» Recomenda-se alta precoce da unidade de AVC nos doentes estaveis do ponto
de vista médico com défices leves a moderados, desde que existam recursos de
reabilitacdo na comunidade, prestados por uma equipa multidisciplinar com
especial competéncia em reabilitacdo de AVC (Classe I, Nivel A)

» Recomenda-se a continuagao da reabilitacdo apds alta durante o primeiro ano
apos AVC (Classe I, Nivel A)

= Recomenda-se o aumento da duracao e intensidade da reabilitacdo (Classe I,
Nivel B)

Uma caracteristica essencial das unidades de AVC é a de que a reabilitagao &
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
beneficios funcionais a longo prazo destas unidades; esta eficacia persiste no
seguimento dos doentes aos 5 e 10 anos, comparativamente aos controlos
[495,496]. As implicagbes financeiras e sociais dos internamentos prolongados,
suscitaram um interesse crescente em servigcos que facilitem um retorno precoce a
comunidade. Uma equipa multidisciplinar de apoio as altas precoces com especial

competéncia em AVC, integrando (pelo menos) Enfermagem, Fisioterapia e Terapia
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Ocupacional pode diminuir significativamente a duracao do internamento em
doentes seleccionados [497] com défice ligeiro a moderado [498]. No entanto é
necessaria especial competéncia em AVC nestas equipas pois a mortalidade
aumentou substancialmente quando os doentes tiveram altas precoces para a

comunidade apenas com apoio comunitario genérico [499].

Uma metanalise demonstrou que a reabilitagdo continua apds alta durante o
primeiro ano apés AVC reduz o risco de deterioragado funcional e melhora as
actividades da vida diaria (AVD) [500]. As interveng¢des incluiram terapia
ocupacional, fisioterapia e equipas multidisciplinares e portanto nao é possivel

recomendar de modo definitivo a modalidade de tratamento mais indicada.

Tempo, duracdo e intensidade da reabilitacao

A duracao ideal da reabilitacao nao esta definitivamente esclarecida. Os defensores
do tratamento precoce citam dados de imagiologia funcional [501] e estudos animais
[502,503] que definem o periodo peri-enfarte como crucial para o inicio da
reabilitacdo. O inicio precoce da reabilitacdo € uma caracteristica fundamental dos
cuidados prestados nas unidades de AVC [61] mas existe uma falta de consenso
quanto a definicdo de “inicio precoce ”. Os ensaios que compararam inicio precoce
e tardio da reabilitagdo revelaram melhor prognéstico se o tratamento for iniciado
dentro dos primeiros 20-30 dias apds o AVC [504,505]. Muitas das complicagdes
imediatas dos AVC (trombose venosa profunda, escara, contratura, obstipagao e
pneumonia de aspiragao) estéo relacionadas com a imobilidade [506], e assim, a
mobilizagdo € um componente fundamental da reabilitagdo precoce. O momento
ideal para iniciar a mobilizagao nao é claro, mas a mobilizacdo nos primeiros dias
apo6s AVC parece ser bem tolerada [507]. Resultados preliminares do estudo
AVERT, um estudo de reabilitagdo nas primeiras 24 horas, sugere que a terapia
fisica imediata € bem tolerada sem se verificar um aumento de efeitos secundarios
[508].

Ha poucos estudos de reabilitagdo para além de 1 ano apds o evento agudo e os
dados sao inconclusivos para efectuar uma recomendacgao para reabilitacdo nesta
fase [509].
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Verificou-se uma associagao entre o aumento de intensidade da reabilitacao,
especialmente do tempo dispendido a treinar as AVD, e a melhoria dos resultados
funcionais [510,511]. Uma revisao sistematica das terapias de reabilitagao para
melhoria da fungdo do membro superior também sugere uma relagao dose-resposta,
apesar da heterogeneidade dos estudos incluidos impossibilitar a quantificagcao da
dimenséo do efeito [512]. Os beneficios mais evidentes foram observados nos
membros inferiores e no treino geral das AVD.

A organizacgao e “qualidade” dos cuidados pode ser mais importante que o numero
absoluto de horas de terapia [513]. Numa comparagao entre um grupo
multidisciplinar com especial competéncia em AVC e a habitual reabilitagdo prestada
na enfermaria, o grupo com especial competéncia em AVC obteve melhores

resultados com menos horas de terapia [514].

Elementos de reabilitac&o

Recomendacdes

» Recomenda-se fisioterapia mas o modo ideal de a realizar n&o é claramente
definivel (Classe I, Nivel A)

» Recomenda-se terapia ocupacional mas o modo ideal de a realizar ndo &
claramente definivel (Classe I, Nivel A)

» Recomenda-se a avaliagdo dos défices de comunicagao, nao existindo dados
suficientes para recomendar tratamentos especificos (Classe Ill, GCP)

» Recomenda-se que seja fornecida informacgéo ao doente e aos cuidadores, mas
nao existe evidéncia que suporte a existéncia dum servigo de apoio apos alta para
todos os doentes (Classe I, Nivel B)

» Recomenda-se que a reabilitacdo seja considerada para todos os doentes com
AVC mas existe evidéncia limitada que oriente o tratamento apropriado para os
doentes com défices mais graves (Classe Il, Nivel B)

» A avaliagado dos défices cognitivos é desejavel mas nao existe evidéncia suficiente
para recomendar tratamentos especificos (Classe I, Nivel A)

» Recomenda-se que se efectue rastreio de depressao durante a estadia hospitalar
e no periodo de seguimento ambulatério (Classe IV, nivel B)
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» Recomenda-se terapia farmacolégica e intervengdes nao farmacoldgicas para
melhoria do humor (Classe I, Nivel A)

= Deve considerar-se a terapia farmacolégica no tratamento da perturbagao do
controlo da expressdo emocional (Classe Il, Nivel B)

» Recomenda-se o uso de antidepressivos triciclicos ou de anticonvulsivantes no
tratamento da dor neuropatica apés AVC em doentes seleccionados (Classe I,
Nivel B)

» Recomenda-se que o uso de toxina botulinica seja considerada no tratamento da
espasticidade apos AVC, embora os beneficios funcionais ndo sejam claros
(Classe lll, Nivel B)

Os resultados dos ensaios sobre as unidades de AVC, favorecem as equipas
multidisciplinares coordenadas, com especial competéncia em cuidados a doentes
com AVC [515]. A composicao destas equipas nao esta formalmente determinada
mas inclui médicos com especial competéncia em AVC, enfermeiros, fisioterapeutas,

terapeutas ocupacionais e terapeutas da fala.

Fisioterapia

Nao existe evidéncia clara da superioridade de um modelo de fisioterapia para
reabilitacdo de AVC relativamente a outro [516,517], mas existe alguma evidéncia a
favor de intervengdes especificas. Varios estudos demonstraram que a forga
muscular pode melhorar de modo dependente da quantidade de treino, sem se
verificar aumento da espasticidade [512]. A estimulacao eléctrica funcional parece

também aumentar a forca muscular, mas a relevancia clinica nao é certa [518].

Numa revisao sistematica, nao se verificou a eficacia do treino na passadeira na
melhoria da marcha [519]. O treino electromecanico da marcha combinado com
fisioterapia pode ser mais efectivo do que a fisioterapia isolada [520]. Nao existem
dados suficientes para recomendar o uso generalizado de ortdteses ou outras
ajudas técnicas [521].

Uma boa condigao fisica cardiovascular pode deteriorar-se durante a fase de
recuperacao do AVC. Este facto limita a reabilitacdo activa e € um marcador de risco

para futuros eventos [522]. Uma meta-analise demonstrou que o treino aerébico
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pode melhorar a capacidade para o exercicio em individuos com défice ligeiro a
moderado apos AVC [469].

A terapia motora induzida pela restricdo inclui exercicio intensivo orientado para a
tarefa do membro parético, com restricdo dos movimentos no membro nao parético.
O estudo EXCITE revela resultados positivos para este método, 3 a 9 meses apos
AVC num grupo de doentes estaveis do ponto de vista médico, com algum beneficio
a persistir até 1 ano para a mobilidade do membro superior, a persistir até ao ano
[5623].

Terapia ocupacional

Uma revisao sistematica de nove estudos que compararam a terapia ocupacional
(TO) baseada em actividades da vida diaria (ADL) com os cuidados habituais
reportaram uma melhoria dos resultados funcionais no grupo sujeito a intervencao
activa [524]. Os dados nao justificam conclusdes sobre o modelo ideal de terapia

ocupacional (TO).

Uma meta-analise 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 intervencgdes orientadas [525]. Intervencdes
especificas basedas em ocupacgéo dos tempos livres na terapia ocupacional (TO),
nao se traduziram num aumento de ADL. Um ensaio de TO em lares para doentes
apos AVC, revelou menor deterioragdo no grupo com intervengao activa [526].
Nenhum estudo controlado descreveu a eficacia da terapia ocupacional para além

do primeiro ano apos AVC.

Terapia da fala

A terapia da fala (TF) pode optimizar a seguranga na degluticdo e pode ajudar a
comunicacao. No entanto, dois ensaios formais de TF para disfagia ndo revelaram
diferencas significativas relativamente aos cuidados habituais [527]. Um estudo que
comparou instrugdes simples escritas a TF em diversos graus de disfagia, nao

encontrou diferenga entre os dois grupos [528].
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A afasia e a disartria sdo sintomas frequentes apos AVC, com impacto na qualidade
de vida [529]. Uma revisao sistematica da TF para disartria em lesdes cerebrais n&o
progressivas (AVC e traumatismo craniano), ndo revelou evidéncia do seu beneficio
[530] . Do mesmo modo, uma revisao sistematica da TF para afasia [531] nao
demonstrou evidéncia suficiente para uma recomendacgao formal ou informal do uso
destas terapias. Os estudos desta revisao sao estudos comunitarios e com uma
meédia de duracdo do tratamento de 3 meses, oferecendo assim pouca informagao
sobre a reabilitagdo aguda na enfermaria. Duas meta-analises de estudos com
desenho menos robusto concluiram que a melhoria no discurso € superior se a TF
for iniciada precocemente [532,533]. Exista pouca evidéncia para aconselhar o uso

de terapia induzida pela restricido em doentes com afasia [534,535].

Servico de apoio apos alta e disponibilizacdo de informacgéo

Uma revisao recente comparando um servigo de apoio apos alta dedicada ao AVC
com os cuidados habituais, ndo demonstrou evidéncia de melhoria nas ADL ou no
estado de saude subjectivo dos cuidadores [536]. Numa analise de subgrupos, para
0 sucesso do servigo de apoio apos alta, tinham valor preditivo a idade jovem, o
défice menos grave e o énfase dado a informacao sobre a doenga no servico.

Uma informagao inadequada sobre a doenga tem valor preditivo para ma qualidade
de vida nos doentes com AVC e nas suas familias [537]. Existe alguma evidéncia de
que a combinacao de informacao com sessdes educativas melhora o conhecimento
e é mais eficiente, do que fornecer apenas a informacao [538]. A medida que o
doente transita da reabilitacdo hospitalar para a comunidade, o envolvimento dos
cuidadores na reabilitacdo torna-se cada vez mais importante. O treino formal aos
cuidadores na prestacao de cuidados, reduz os custos em meios humanos e

melhora a qualidade de vida [539].

Outros grupos

Dependendo dos objectivos especificos do doente, pode ser apropriado incluir
outros profissionais de saude como dietistas, técnicos de ortoteses ou assistentes
sociais. Apesar de existir pouca investigagcao formal nesta area, alguns autores

argumentam que uma equipa dedicada cria um “ambiente enriquecido” que encoraja
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a pratica de actividades de reabilitacdo mesmo fora dos periodos de terapia formal
[540].

Défices cognitivos

Os défices cognitivos séo frequentes apds AVC e tém impacto na qualidade de vida.
De momento ndo existe evidéncia da eficacia de reabilitacdo especifica da memaria
[541]. O treino cognitivo para o défice de atengao ndo evidenciou nenhuma melhoria
clinica significativa nas medidas de ADL [542]. O treino para inateng¢ao espacial
melhora os défices mas ndo tem impacto na melhoria das ADL [543]. Poucos
estudos se debrugaram sobre as estratégias de treino de reabilitagdo na inatengao
visual e apraxia, e deste modo, ndo se pode tirar nenhuma conclusao especifica
[544].

Sexualidade

A vida sexual pode ser afectada apos AVC. Para além das limitagdes fisicas e da
comorbilidade vascular, ha que considerar ainda os efeitos secundarios da
medicacao [545]. Pode ser desejavel discutir assuntos sexuais e intimos com os
doentes [546]. Dar apoio e informacao é importante: muitos doentes temem,
erradamente, que uma vida sexual activa possa resultar na ocorréncia de outro AVC
[547].

Complicagdes que afectam a reabilitacao

A reabilitacdo pode ficar comprometida por complicagdes que podem ser preditores
de mau resultado funcional e mortalidade. As complicacdes mais frequentes durante
a reabilitacao hospitalar incluem depressao, ombro doloroso, quedas, alteracées
urinarias e pneumonia de aspiragao [548]. Algumas destas complicac¢des sao

discutidas na secc¢éo “Prevencdo de complicagdes”.
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Depresséo pos-AVC

A depresséao pos-AVC esta associada a maus resultados na reabilitacido e a um pior
resultado final [549,550]. Na pratica clinica, sé uma minoria dos doentes deprimidos
sdo diagnosticados e ainda menos sdo tratados [551]. A depressao foi descrita em
até 33% dos sobreviventes de AVC, comparativamente a 13% nos controlos
emparelhados para sexo e idade [552], mas os dados de incidéncia e prevaléncia da
depressao po6s-AVC em coortes com AVC sdo escassos [550]. Os preditores de
depressao pos-AVC no contexto da reabilitagcdo incluem o agravamento dos défices
motores, alteragdes cognitivas e a gravidade do AVC [550]. Nao existe consenso
quanto ao melhor método para efectuar o rastreio e o diagndstico da depressao pos-
AVC. Os instrumentos de rastreio habitual de depressao podem nao ser apropriados

para doentes com afasia ou alteragdes cognitivas [553,554].

Os antidepressivos como os inibidores selectivos da recaptagao da serotonina
(SSRIs) e os heterociclicos podem melhorar o humor ap6s AVC [555,556], mas
existe menos evidéncia de que possam curar um episodio depressivo major ou
prevenir a depressao poés-AVC. Os SSRIs sdo melhor tolerados do que os
heterociclicos [557]. Ndo existe evidéncia para recomendar psicoterapia para o
tratamento ou prevencao da depressao pés-AVC [558], no entanto a psicoterapia
pode melhorar o humor. Nao existe evidéncia clara acerca do efeito do tratamento

da depressao pos-AVC na reabilitacao e no resultado funcional.

A perturbagao do controlo da expressdo emocional € um sintoma penoso para os
doentes e cuidadores. Os SSRIs podem reduzir os acessos emocionais mas o0 seu

efeito na qualidade de vida n&o é claro [559].

Dor e espasticidade

O ombro doloroso apés AVC é uma situacao frequente [560] especialmente em
doentes com alteragao funcional do membro superior e mau estado geral, e esta
associado a um mau resultado. A mobilizagao passiva do membro parético pode ter
um caracter preventivo [561]. A estimulagao eléctrica € usada frequentemente no

seu tratamento mas a sua eficacia ndo esta comprovada [562]. Uma revisao
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sistematica da Cochrane revelou dados insuficientes para recomendar o uso de
aparelhos de ortotese na luxagao do ombro, apesar de se ter verificado uma
tendéncia para que a imobilizacdo do brago possa ser benéfica [563].

Para a dor neuropatica pode ter-se em conta a lamotrigina e a gabapentina [564].
Parecem ser bem toleradas apesar de se ter de entrar em consideragcdo com os

seus efeitos cognitivos.

A espasticidade na fase cronica pode afectar negativamente as ADL (actividades da
vida diaria) e a Qualidade de vida [565]. As terapias postural e pelo movimento, o
relaxamento, as talas e os suportes, sao habitualmente utilizados mas nao existe
evidéncia clara para tal (563). A toxina botulinica tem efeitos comprovados no tonus
muscular dos membros superiores e inferiores mas os beneficios funcionais estao
menos bem estudados [567-569]. O uso da medicagao oral (dos antiespasticos

orais) esta limitado pelos seus efeitos adversos [570].

Elegibilidade para a reabilitacédo

A gravidade inicial do AVC é um importante factor preditivo do resultado da
reabilitacao [549]. A existéncia de um défice prévio a ocorréncia 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 lesdo [575], foram
estudados como preditores potenciais do resultado funcional (568); no entanto, ndo
existe evidéncia de que estes factores ndo modificaveis, devam influenciar as
decisdes em termos de reabilitacdo [576]. A admissdo numa unidade de AVC
melhora o resultado de todos os AVC irrespectivamente da idade, sexo ou gravidade
[61].

Excluir doentes da reabilitagdo com base da dependéncia pré-AVC é ainda um tema
controverso [577,578]. Os doentes com défices cognitivos ou fisicos mais graves
foram excluidos da maioria dos ensaios de reabilitacdo, sendo portanto necessaria
cautela para extrapolar resultados para este grupo [579]. Dados insuficientes
sugerem que a reabilitagdo activa permite aos doentes mais graves voltar ao

domicilio [580,581]. Para os doentes incapazes de participar activamente na
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reabilitacao, foi recomendada a mobilizagao passiva para prevenir contraturas ou

escaras [2].
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Tabelas

Tabela 1: Classificagdo da evidéncia para testes de diagndstico e para intervengdes
terapéuticas (de [582])

Esquema de classificagcao da
evidéncia para um teste de
diagnodstico

Esquema de classificacdo da evidéncia
para uma intervengao terapéutica

Classe |

Classe Il

Classe
11l

Classe
v

Estudo prospectivo num espectro
alargado de pessoas com a situagao
suspeita, utilizando uma norma
padrao para definicdo de caso, no
qual o teste é aplicado numa
avaliagdo em ocultagao, e permitindo
a avaliacdo com testes apropriados
de precisao diagnostica.

Estudo prospectivo num espectro
reduzido de pessoas com a situacao
suspeita ou estudo retrospectivo bem
desenhado num espectro alargado
de pessoas com uma situacao
estabelecida ( por norma padrao)
comparado com um espectro
alargado de controlos, no qual o
teste é aplicado numa avaliagdo em
ocultagao e permitindo a avaliacao
com testes apropriados de preciséo
diagnostica

Evidéncia proveniente de um estudo
retrospectivo onde quer as pessoas
com a situacao estabelecida ou os
controlos tem um espectro reduzido
e no qual o teste é aplicado numa
avaliagdo em ocultagéo

Evidéncia de estudos nao
controlados, séries de casos,
descricdo de casos ou opiniao de
peritos

Ensaio clinico controlado, aleatorizado,
prospectivo com poder adequado com
avaliacdo em ocultacdo do resultado
numa populagéo representativa ou uma
revisao sistematica de ensaios clinicos
aleatorizados prospectivos com poder
adequado com avaliagao em ocultacéo
do resultado em populagdes
representativas. Requerem-se os
seguintes pontos:
a. ocultacao da aleatorizagao
b. objectivo(s) primario(s) claramente
definido(s)
c. critérios de exclusao/inclusao
claramente definidos
d. contagem adequada dos abandonos e
dos cruzamentos com numeros
suficientemente baixos, de forma a ter
um potencial minimo de viéses
e. as caracteristicas basais relevantes
sao apresentadas e séo
substancialmente equivalentes entre
0s grupos de tratamento ou existe um
ajustamento estatisticamente
apropriado para as diferencas
Estudo de coorte prospectivo com grupos
emparelhados numa populacao
representativa com avaliacdo em
ocultacao do resultado que satisfaca os
pontos a-e acima indicados ou um ensaio
controlado, aleatorizado numa populagao
representativa que ndo satisfaga um dos
critérios a-e

Todos os outros ensaios controlados
(incluindo controlos com histéria natural
bem definida ou doentes servindo como
0s proprios controlos) numa populagao
representativa, onde a avaliagdo do
resultado é independente do tratamento
do doente.

Evidéncia de estudos nao controlados,
séries de casos, descricao de casos ou
opinido de peritos
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Tabela

2: Defini¢gbes para os niveis de recomendacgao (de [582])

Nivel A

Nivel B

Nivel C

Estabelecido como util/preditivo ou nao util/preditivo para um teste
diagnéstico ou estabelecido como eficaz, ineficaz ou perigoso para
uma intervencgao terapéutica ; requer pelo menos um estudo de Classe
| convincente ou pelo menos dois estudos Classe |l consistentes e
convincentes

Estabelecido como util/preditivo ou nao util/preditivo para um teste
diagnéstico ou estabelecido como eficaz, ineficaz ou perigoso para
uma intervencgao terapéutica; requer pelo menos um estudo de Classe
Il convincente ou evidéncia de classe Il inequivoca

Estabelecido como util/preditivo ou nao util/preditivo para um teste
diagnostico ou estabelecido como eficaz, ineficaz ou perigoso para
uma intervengao terapéutica, requer pelo menos dois estudos de
Classe lll .

Boas Praticas A melhor pratica recomendada com base na experiéncia do grupo que

Clinicas desenvolveu as recomendacdes. Geralmente baseado em evidéncia

(GCP) de Classe IV indicando grande incerteza clinica, as GCP podem ser
Uteis para os profissionais de saude

Tabela 3: Exames de diagndstico de urgéncia em doentes com AVC agudo

Em todos os doentes

1
2
3

Imagem cerebral : TC ou IRM

ECG

Testes Laboratoriais

Hemograma completo com plaquetas, tempo de protrombina ou INR, APTT,
ionograma, glicémia

PCR ou velocidade de sedimentagao

Avaliagado quimica renal e hepatica

Quando indicado

Ultrassonografia Doppler/ Duplex transcraniano e extracraniano
MRA or CTA

IRM de difusdo e perfusao ou TC de perfusao

Ecocardiograma (transtoracico e/ou transoesofagico )
Radiografia de torax

Oximetria de pulso e gasimetria

Puncéo lombar

EEG

Avaliagdo toxicolbgica
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Tabela 4: Requisitos recomendados para centros que orientam doentes com AVC

agudo

Centros de AVC primarios

Centros de AVC diferenciados

Disponibilidade de TC nas 24h

Normas e procedimentos operacionais
estabelecidos para o tratamento do AVC
incluindo protocolos de rtPA intravenoso
2417

Cooperagao estreita entre neurologistas,
internistas e especialistas em reabilitacao
Pessoal de enfermagem especialmente
treinado

Reabilitagao precoce multidisciplinar na
unidade de AVC incluindo Terapia da fala,
Terapia ocupacional e Fisiatria
Investigacao neurossonoldgica dentro de 24
horas (ultrassonografia por Doppler
extracraniano)

Ecocardiograma transtoracico

Exames laboratoriais (incluindo parametros
de coagulacéo)

Monitorizagao da pressao arterial, ECG,
saturagao de oxigénio, glicémia,
temperatura corporal

Monitorizacao automatizada do ECG a
cabeceira do doente

IRM/MRA/CTA
ETE

Angiografia cerebral
Ultrassonografia por Doppler transcraniano

Ultrassonografia duplex codificada a cores
extracraniano e intracraniano

Consulta especializada neurorradiolégica,
neurocirurgica e de cirurgia vascular
(incluindo redes de telemedicina)

Cirurgia carotidea

Angioplastia e stenting

Monitorizacdo automatizada da oximetria de
pulso, pressao arterial

Rede estabelecida de estruturas de
reabilitacdo para providenciar um processo
continuo de cuidados, incluindo colaboragao
com centros exteriores de reabilitagao

Tabela 5: Exames laboratoriais subsequentes de acordo com o tipo de AVC e

etiologia suspeita

Todos os doentes

Trombose venosa cerebral,
Hipercoagulabilidade

Diatese hemorragica
Vasculite ou alteracéo sistémica

Suspeita de patologias genéticas, ex.:
doencgas mitocondriais (MELAS), CADASIL,
anemia de células falciformes, doenca de
Fabry, cavernomas multiplos, etc.

Hemograma completo, ionograma, glucose,
lipidos, creatinina, PCR ou VS

Estudo de trombofilia, AT3, mutagdes dos
factores 2 e 5, factor 8, proteina C, proteina
S, anticorpo antifosfolipidico, d-dimeros,
homocisteina

INR, aPTT, fibrinogénio, etc.

Liquido céfalo-raquidiano, estudo de
autoanticorpos, anticorpos especificos ou
PCR para VIH, sifilis, borreliose,
tuberculose, fungos, pesquisa de drogas
ilicitas

Hemoculturas

Testes genéticos
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Tabela 6: Numero necessario para tratar (NNT) para prevenir um AVC por ano em
doentes sujeitos a cirurgia por estenose da ACI; todas as percentagens séo
referentes ao método NASCET (modificado de [583] e [339])

Doenca NNT para evitar um
AVC/ano
Assimtomatica (60—99%) 85
Sintomatica (70-99%) 27
Sintomatica (50-69%) 75
Sintomatica (>50%) em homens 45
Sintomatica (>50%) em mulheres 180
Sintomatica (>50%) > 75 anos 25
Sintomatica (>50%) < 65 anos 90
Sintomatica (>50%) < 2 semanas apoés o evento 25
Sintomatica(>50%) > 12 semanas apos o evento 625
Sintomatica (<50%) Sem beneficio

Tabela 7: Redugéo do risco relativo (RRR), redug&o do risco absoluto (RRA) e
numero necessario para tratar (NNT) para evitar um evento vascular major por ano
em doentes com terapéutica antitrombdtica (modificado de [319, 322, 583])

Doenca Tratamento RRR % RRA % NNT para evitar
por ano 1 evento por ano
AVC isquémico nao- aspirina / PCB 13 1.0 100
cardioembdlico ou AIT aspirina + DIP / PCB 28 1.9 53
aspirina + DIP / aspirina 18 1.0 104
Clop / PCB 23 1.6 62
Clop / aspirina 10 0.6 166
Fibrilhagc&o auricular varfarin / PCB 62 2.7 37
(prevencgao primaria) aspirina / PCB 22 1.5 67
Fibrilhacao auricular varfarina / PCB 67 8 13
(prevencao secundaria) aspirina / PCB 21 2.5 40

PCB: placebo. Clop: clopidogrel. DIP: dipiridamol
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Tabela 8: Reducgao do risco relativo (RRR), redugao do risco absoluto (RRA) e
numero necessario 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])

Situacéo clinica

NNT para evitar
1 evento por ano

Populacgéo geral com
pressao arterial

aumentada

Populacgéo geral com risco
vascular aumentado
P6s-AVC/ AIT com
pressao arterial

aumentada

P6s-AVC/ AIT com
pressao arterial normal
Pos-AVC / AIT

Tratamento RRR % RRA %
por ano
Anti-hipertensor 42 0.4
Inibidor-ECA 22 0.65
Anti-hipertensor 31 2.2
Inibidor-ECA + 24 0.85
diurético
Estatinas 16 0.44
Cessacao tabagica 33 2.3

250

154

45

118

230
43

Tabela 9: Risco de AVC ou morte obtido em grandes ensaios aleatorizados que
compararam o tratamento endovascular e cirurgico em doentes com estenose grave
da artéria carétida. (dados de intengao de tratar; des: desconhecido)

Resultado Qualquer AVC ou AVC incapacitante AVC ipsilateral apés

morte aos 30 dias ou morte aos 30 30 dias

dias

SAC EAC SAC EAC SAC EAC

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 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)*

*: Duragdo do seguimento 1.95 anos em média; *: apos 6 meses
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