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EADC (European Alzheimer Disease Consortium)
Recommendations for future Alzheimer Disease
Research in Europe

Na dltima reunido de 17 de Setembro de 2008, em Montpellier, o Consércio Europeu sobre Doenca de Alzheimer
(European Alzheimer Disease Consortium, EADC) elaborou recomendacdes acerca da investigacdo em doenca de Alzheimer
na Europa. Estas recomendacdes foram apresentadas na reunidao dos ministros da Satde e da Investigacao da Unido
Europeia que decorreu em Paris dia 22 de Setembro, no ambito da proclamacao do presidente Nicolas Sarkozy e da elabo-

racdo do plano europeu contra a doenca de Alzheimer. Pela sua relevancia, publicamos estas recomendacdes na Sinapse.

Dementia disorders are today considered to be the most serious threat for healthy aging of the forthcoming large group
of elderly Europeans and a major driver of costs in health care and social systems and worrying estimates of future demen-
tia prevalence have been presented. Alzheimer disease is the most common dementia disorder. Natural course of the disea-
se is seen as a functional deterioration over a series of clinical milestones starting with mild cognitive impairment (MCI),
progressing through the middle stages with a gradual loss of instrumental and basic activities of daily living, emergence of
behavioural problems leading to end-stage disease in a nursing home with a severe disability. Costs of dementia care have
an enormous economic impact on the health care and social services systems. The total annual cost for dementia care in

the European Union countries is estimated to 84 billion€ (worldwide 256 billion€).

EADC is a network of currently 52 research Centres of Excellence in Europe within the field of Alzheimer disease, with a
priority of early diagnosis and treatment. EADC provides a setting in which to increase the basic scientific understanding
of and to develop ways to prevent, slow or ameliorate the symptoms of Alzheimer disease. A number of EU-funded research
projects are ongoing within the EADC network. EADC was established in 2001 thanks to an EU-grant. However, the future

of EADC is currently uncertain due to the lack of basic funding.

We are pleased to notice that Alzheimer disease research is now being prioritized in Europe. The Swedish Brain Power
initiative with national funding over 5 years has been followed by huge efforts in France and Germany, establishing multi-
disciplinary translational research centres. In Germany, Prime Minister Angela Merkel has allocated 66 mill€ per year and
in France, President Nicolas Sarkozy 1.4 bill€ over 5 years for this purpose. The EADC will work on convincing the other
member countries to follow their example. President Sarkozy has during his EU Presidency put increased funding for

Alzheimer disease research high up on the agenda.

At the recently held EADC meeting in Montpellier, France we agreed on the following recommendations for priorities in

Alzheimer disease research:

PREVENTION
— Implementation and education of known risk factors

- Large interventional studies

EARLY DIAGNOSIS
— Development and validation of new biological markers
- Pre-symptomatic markers on MRI and functional imaging (PET)
— Identification of pre-symptomatic disease stages

— Europe-wide collaboration on genetic screening
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EARLY ONSET DEMENTIA
— EU collaboration needed to obtain large enough cohorts
— Biomarker validation as most early sign of disease

— Research on care of E-O-D patients and their families

STANDARDIZATION
— Harmonized diagnostic criteria

— Harmonized assessment tools

TREATMENT STRATEGIES
— Identification of new drug targets
- Initiation early stage clinical trials

—Non-drug therapy and its assessment

TRANSLATIONAL RESEARCH
—Implementation research to improve application of basic research finding into clinical practice

—Implementation and validation of new treatments to improve quality of life for patients and caregivers

HEALTH CARE SYSTEMS
— Definition of “quality of life”

— Optimization of the quality of treatment delivery and support for both patients and carers along the chain of care
ETHICS AND HEALTH ECONOMICS
— Ethics of clinical research
— Definition of cost effectiveness
Executive Committee of EADC (on behalf of all EADC members)
Bruno Vellas (Chair) Bengt Winblad (Co-Chair)
and other Executive Committee members:

Giovanni Frisoni, Lutz Frolich, Peter Johannsen, Gunilla Johansson, Patrick Kehoe, Simon Lovestone, Marcel Olde-Rikkert,

Emma Reynish, Pieter ] Visser.
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Glossario

ADC coeficiente aparente de difusdao EM enfarte do miocérdio

AVD actividades da vida didria MRA angiografia por ressonancia magnética

FA fibrilhacdo auricular IRM imagem por ressonancia magnética

RA risco absoluto mRS escala de Rankin modificada

PA pressdo arterial NASCET North American Symptomatic Carotid

SAC stenting da artéria carétida Endarterectomy Trial

EAC endarterectomia da artéria cardtida NG nasogdstrica

ARM-C angiografia por RM com contraste NIHSS National Institutes of Health Stroke Scale

IC intervalo de confianca NINDS National Institute of Neurological Disorders and
LCR liquido céfalo-raquidiano Stroke

TC tomografia computorizada NNH nuimero necessdrio para causar dano

CTA angiografia por tomografia computorizada NNT nuimero necessdrio para tratar

CV cardiovascular SAOS sindroma de apneia obstrutiva do sono

ASD angiografia de subtraccao digital OR razdo de proporgoes (odds ratio)

TVP trombose venosa profunda oT terapia ocupacional

DWI imagem ponderada em difusao EP embolismo pulmonar

ECG electrocardiograma PEG gastrostomia endoscépica percutanea

SU servigo de urgéncia FOP foramen ovale patente

EEG electroencefalograma PSD depressao pés AVC

EFNS European Federation of Neurological Societies pUK pro-uroquinase

SEM servico de emergéncia médica QTc frequéncia cardiaca corrigida para o intervalo QT
ESO European Stroke Organisation ECR ensaio clinico aleatorizado

EUSI European Stroke Initiative RR risco relativo

FLAIR fluid attenuated inversion recovery rtPA activador do plasminogénio tecidular recombi-
GCP boas préticas clinicas nante

GP glicoproteina TF terapia da fala

HR hazard proporcionais SSRI inibidores selectivos da recaptacdo da serotonina
ACI artéria cardtida interna DTC Doppler transcraniano

PIC pressdo intracraniana ETE ecocardiograma transesofdgico

INR international normalized ratio AIT acidente isquémico transitério

iv intravenoso ETT ecocardiograma transtoracico

LDL lipoproteinas de baixa densidade UFH heparina nio fraccionada

ACM artéria cerebral média
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Prefacio

Este artigo é uma actualizacao das Recomendagdes para
o Tratamento do AVC da European Stroke Initiative (EUSI),
que foram publicadas pela primeira vez neste jornal em
2000 ™2, e subsequentemente traduzidas para varias lin-
guas incluindo Espanhol, Portugués, Italiano, Alemao,
Grego, Turco, Lituano, Polaco, Russo e Chinés Mandarim. A
primeira actualizagdo das recomendagdes foi publicada
em 2003 ¥, Em 2006, a EUSI decidiu que a proxima actua-
lizacao deveria ser preparada por um ntimero maior de
autores. Entretanto, uma nova Sociedade Europeia do AVC,
a European Stroke Organization (ESO), foi criada e assu-
miu a tarefa de actualizar as recomendagoes. 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 recomendacoes. Os mem-
bros do Writing Committee foram distribuidos por seis gru-
pos abrangendo diferentes tépicos. Cada grupo foi co-pre-
sidido por dois colegas e incluiu até mais cinco peritos adi-
cionais. A fim de evitar viéses ou conflitos de interesse,
nenhum dos co-presidentes tinha tido participacao rele-
vante em ensaios clinicos ou estudos discutidos no respec-
tivo grupo. Estd arquivada com o editor do jornal e dispo-
nivel na versao electrénica deste artigo uma declaragdo
detalhada dos conflitos de interesse. Porém, devido ao
grande nuimero de autores, a declaracdo detalhada dos

conflitos de interesse ndo estd listada no artigo impresso.

Sinapse

Estas recomendagdes abrangem tanto acidentes vascu-
lares cerebrais (AVC) isquémicos como acidentes isquémi-
cos transitérios (AIT), que sdo agora considerados como
uma Unica entidade. Se as recomendacoes diferirem para
as duas condicgoes, tal serd explicitamente mencionado,
caso contrério as recomendacoes sao validas para ambas
as condicdes. Existem ou estao a ser preparadas recomen-
dacoes separadas para a hemorragia intracerebral ®' e
hemorragia subaracnoideia. As classes de evidéncia e
niveis de recomendacao utilizados nestas recomendacdes
sdo definidas de acordo com a European Federation of
Neurological Societies (EFNS) (Tabela 1, Tabela 2). O
manuscrito cobre a referenciacdo e os cuidados na
Emergéncia, os servigos na Unidade de AVC, o diagndsti-
co, a prevencao primadria e secunddria, o tratamento geral
do AVC, os tratamentos especificos incluindo tratamento

agudo, tratamento das complicacdes e a reabilitagao.

As alteragdes a estas recomendacgdes, que sejam neces-
sdrias devido a nova evidéncia, irdo sendo continuamente
incorporadas na versdo on-line que estd disponivel no
website da ESO (eso-stroke.org). Aconselha-se o leitor a
verificar a versdo online ao tomar decisdes terapéuticas

importantes.
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Introducao

O AVC é uma das principais causas de morbilidade e
mortalidade em todo o mundo . Tém sido notadas gran-
des diferencas na incidéncia, prevaléncia e mortalidade
entre a Europa Ocidental e Oriental. Este facto tem sido
atribuido a diferencas nos factores de risco, com niveis
mais elevados de hipertensao e outros factores de risco
resultando em AVCs mais graves na Europa Oriental .
Foram também encontradas variagdes regionais impor-
tantes na Europa Ocidental. O AVC é a causa mais impor-
tante de morbilidade e incapacidade a longo prazo na
Europa. As alteracdes demogréficas 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 7.
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Tém sido publicadas durante a tltima década muitas
recomendacdes sobre o tratamento do AVC ou sobre
aspectos especificos dos cuidados no AVC 2 #'8, Mais
recentemente, a Declaracdo de Helsingborg actualizada
focou-se nos padrdes de cuidados no AVC e nas necessi-
dades de investigacdo na Europa "?. No futuro, a harmo-
nizacao global de recomendagdes para o AVC serd o foco
da World Stroke Organisation, apoiada pela ESO e outras

sociedades de AVC nacionais e regionais.

Sinapse
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Educacao

Recomendacodes

(Classe II, Nivel B)

(paramédicos/médicos de urgéncia) (Classe II, Nivel B)

* Recomendam-se programas educacionais para aumentar a consciencializacdo da populacao para o AVC

* Recomendam-se programas educacionais para aumentar a consciencializacao para o AVC entre os profissionais

O conceito “Tempo é cérebro” significa que o tratamen-
to 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
implicacdes importantes em termos do reconhecimento
de sinais e sintomas do AVC pelo doente, por familiares ou
por testemunhas, na natureza do primeiro contacto médi-

co e no meio de transporte para o hospital.

Durante o tratamento agudo do AVC, foram identifica-

dos atrasos, a diferentes niveis *”':

* A nivel populacional, devido a incapacidade em reco-
nhecer os sintomas do AVC e contactar os servicos de
emergeéncia

* A nivel dos servicos de emergéncia e médicos de
emergéncia, devido a falha na atribuicdo de priorida-
de 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 é desperdicada fora
do hospital ®": em doentes com AVC, de um hospital uni-
versitario Portugués, este tempo perdido era responsavel
por 82% do atraso no tratamento #?. Os estudos que identi-
ficam factores demograficos, sociais, culturais, comporta-
mentais e clinicos associados a maior tempo pré-hospitalar

podem indicar alvos para campanhas educacionais 2%,

O intervalo de tempo entre a instalacdo de sintomas e a
primeira chamada para ajuda médica constitui a parte
predominante do atraso pré-hospitalar *%. 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 negacdo da doenca e espe-
ranca na resolugdo dos sintomas. Isto sugere que a educa-
¢do da populacao para o reconhecimento dos sintomas de

AVC e a alteracdo da atitude das pessoas em relacao ao

Sinapse

AVC agudo poderd reduzir o atraso entre a instalacdo do

AVC e o contacto com os servicos de emergéncia médica.

Os cuidados médicos raramente sdo procurados pelo
proprio doente: em muitos casos o contacto € inicialmen-
te realizado por um familiar ®*". As iniciativas informati-
vas e educacionais deverao assim ser dirigidas tanto para
os individuos em alto risco de AVC como para aqueles que

os rodeiam.

A consciencializagao 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 estd
dependente da forma como as questdes sao colocadas (ex.

questoes abertas ou de escolha multipla 53%),

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

co geral [29,33—36].

Diversos estudos mostram que apenas aproximada-
mente 33-50% dos doentes reconhecem os seus proprios
sintomas como um AVC. Existem discrepancias considera-
veis entre o conhecimento tedrico sobre o AVC e as reac-
¢oes em caso de AVC agudo. Alguns estudos mostraram
que doentes que tém mais conhecimentos sobre os sinto-

mas de AVC nem sempre chegam mais cedo ao hospital.

As fontes de informacdo sobre AVC mais frequente-
mente utilizadas sdo os meios de comunicagao ¥, ami-
gos e familiares que tém conhecimento sobre AVC; apenas

raramente a informacdo provem dos clinicos gerais ou de
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livros “**, As fontes a que se acede variam com a idade: as
pessoas mais idosas obtém mais frequentemente infor-
macdo de campanhas sobre satide ou do seu clinico geral,
enquanto que as pessoas mais jovens adquirem mais

informac@o através da TV 4%,

Os estudos de interven¢ao mediram o efeito da educagao
no conhecimento sobre AVC. Oito estudos ndo-aleatoriza-
dos mediram o impacto de medidas educacionais nos atra-
sos pré-hospitalares ou na utilizagdo de trombdlise “>**. Em
seis estudos, a intervencdo foi um programa educacional
combinado dirigido ao ptiblico, paramédicos e profissionais
de satde, enquanto em dois estudos a educagao foi dirigida
apenas a populacdo. Apenas o TLL Temple Foundation
Stroke Project incluiu um grupo de controlo ***'. Todos os
estudos tinham um desenho pré-pés. A utilizagao de trom-
bélise aumentou apds a educacdo no grupo da intervencao
do estudo TLL, mas apenas durante um periodo méaximo de
6 meses apos a intervencdo terminar ®". Isto sugere que a
educagdo do publico tem de ser mantida para assegurar a

consciencializacao para o AVC na populagao.

A educacao deve ser também dirigida a paramédicos e
equipas de servicos de emergéncia médica (SEM) para
melhorar a precisao da identificacdao do AVC e acelerar a
transferéncia para o hospital **. A educacdo dos paramé-
dicos aumenta o seu conhecimento sobre o AVC, as suas
capacidades clinicas e comunicacionais e diminui os atra-

sos pré-hospitalares .
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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 *. E universalmente reconhe-
cido o valor da formacdo pés-graduada, contudo os pro-
gramas de formacao para especialistas em AVC sdo ainda
heterogéneos em toda a Europa. Para ultrapassar esta
heterogeneidade e para aumentar o niimero de especialis-
tas disponivel para cuidados ao AVC, alguns paises (ex.
Franga, Reino Unido) desenvolveram e implementaram
curriculos nacionais. Em contraste, outros paises contam
com formacao especializada dentro de programas de for-
macao em Neurologia. Com vista a uma harmonizac¢ao da
formacdo, foi estabelecido um programa de Mestrado
Europeu para Medicina do AVC,

(http://lwww.donau-uni.ac.at/en/studium/strokemedici-
ne/index.php), e uma Escola de Verdo anual sobre AVC

(http:/lwww.eso-stroke.org).

Sinapse
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Referenciacao e transferéncia do doente

Recomendacodes

* Recomenda-se contacto imediato com os SEM e envio prioritdrio de socorro pelos SEM (Classe II, Nivel B)

* Recomenda-se transporte prioritario (dentro e fora do hospital) com notificacao prévia do hospital que recebe o

doente (Classe III, 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 III,

Nivel B)

* Recomenda-se que o pessoal dos SEM e os tripulantes de ambulancias sejam treinados para reconhecer um AVC
através da utilizacao de instrumentos simples como o teste FAST (face-braco-fala) (Classe IV, GCP)
* Recomenda-se, no hospital que recebe o doente, a realizacdo de: triagem de imediato na urgéncia, avaliacao clini-

ca, laboratorial e de imagem, diagnoéstico preciso, decisdo terapéutica e administracdo de tratamento apropriado

(Classe III, Nivel B)

* Recomenda-se que em dreas distantes ou rurais seja ponderada a transferéncia através de helicéptero, a fim de

melhorar o acesso ao tratamento (Classe III, Nivel C)

* Recomenda-se que em dreas distantes ou rurais seja ponderado a utilizacao de telemedicina, a fim de melhorar o

acesso ao tratamento (Classe II, 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 avaliagao por um especialista e tratamento

imediato (Classe III, Nivel B)

O sucesso do tratamento dos doentes com AVC agudo
comeca com o reconhecimento pelo publico e pelos pro-
fissionais de saude *® de que o AVC é uma emergéncia, tal
como o enfarte agudo do miocédrdio ou o trauma. No
entanto, na pratica, a maioria dos doentes com AVC isqué-
mico nao recebe o activador tecidular do plasminogénio
recombinante (rtPA) porque ndo chega ao hospital a
tempo #2%57% Q tratamento de emergéncia dos doentes
com AVC agudo depende de uma cadeia com quatro elos:

* Reconhecimento rapido e reaccdo aos sinais de AVC e AIT.

* Contacto de imediato com o SEM e prioridade no

envio de socorro pelos SEM

e Transporte prioritdrio com notificagdo do hospital

que recebe o doente

* No hospital que recebe o doente, triagem imediata no

servico de urgéncia, avaliacdo clinica, laboratorial e
de imagem, diagndstico preciso e administra¢do 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 electrénico de quesitos validado

para diagnosticar AVC durante a entrevista telefénica **>.
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Os tripulantes da ambulancia e paramédicos devem ser
capazes de diagnosticar o AVC utilizando instrumentos
simples como o teste face-brago-fala (FAST) '”.. Devem ser
também capazes de identificar e providenciar ajuda apro-
priada a doentes com necessidade de cuidados urgentes
devido a complicacdes precoces ou co-morbilidades do
AVC, como alteragdo do estado de consciéncia, convul-

soes, vomito ou instabilidade hemodindmica.

Os doentes com suspeita de AVC devem ser transporta-
dos sem demora para o centro médico mais préoximo que
tenha uma unidade de AVC que possa proporcionar trata-
mento ultra-precoce. Os doentes com inicio de sintomas
de AVC ha menos de 3 horas devem ter prioridade na ava-
liacdo e transporte ®”. Em cada comunidade, deve ser
implementada e publicitada a populagao geral, aos profis-
sionais de satide 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 "%,

Se um meédico receber uma chamada ou consultar um

doente com suspeita de AVC, deve recomendar ou provi-

Novembro de 2008 | N.°2 | Volume 8 | SUPLEMENTO 1



denciar transporte, preferencialmente através dos SEM,
para o hospital mais préximo, 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 cli-
nico do doente. As pessoas proximas do doente que pos-
sam descrever o inicio dos sintomas ou a histéria médica

devem acompanhé-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-preco-
ce acessivel a uma maior propor¢do de doentes. A maior
parte desses estudos utilizaram um desenho antes-e-
depois da intervencao, nao foram aleatorizados nem tive-
ram ocultacdo com respeito a intervencao ou a avaliagcdo
dos resultados e ndo tinham controlos concorrentes no

o 31 Os tipos de intervengéo incluiram programas

temp
de formacdo e de educacdo, transferéncia de helicéptero,
telemedicina e reorganizacdo de protocolos pré-hospita-

lares e intra-hospitalares para doentes com AVC agudo.

A chegada directa ao SU através de ambulancia ou
transporte dos SEM é a forma mais rdpida de referencia-
ca
tempo entre a referenciacdo e a chegada ao hospital ***” e

o 128536365 () transporte de helicoptero pode reduzir o

também promove o acesso a terapéutica trombolitica em

%l Em 4reas mistas rurais e urba-

dreas remotas e rurais '
nas, a distancia aérea e terrestre pode ser comparada utili-
zando regras simples . Nenhum estudo comparou o
transporte aéreo e terrestre especificamente em doentes
com AVC. Num estudo, predominantemente com doentes
com trauma, as ambuléncias terrestres proporcionavam
tempos de chegada mais curtos para distancias inferiores
a 10 milhas (=16 Km) do hospital; mesmo havendo apenas
pequenos atrasos na expedicao do transporte aéreo, a via
aérea foi mais rdpida apenas para distancias superiores a
45 milhas (=72 Km) ™. Um estudo econémico mostrou
que a transferéncia por helicéptero de doentes com sus-
peita de AVC isquémico agudo, para eventual trombdlise,

é custo-efectiva ™.
A telemedicina, utilizando um equipamento de video-

conferéncia bidirectional para providenciar servicos de

Satide ou ajudar os profissionais de Satide em locais remo-
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tos, € um meio vidvel, valido e fidvel para facilitar a trom-
bélise a doentes em hospitais rurais e distantes, onde o
transporte aéreo ou terrestre nao é viavel. A qualidade do
tratamento, as taxas de complicacdes e o progndstico a
curto e a longo prazo sdo semelhantes nos doentes com
AVC agudo tratados com rtPA através da telemedicina em
hospitais locais, e nos doentes que sdo tratados directa-

mente em centros académicos %Y,

A activacdo do “cédigo AVC”, como uma infra-estrutura
especial com chamada imediata de um Neurologista espe-
cializado em AVC numa Unidade de AVC e transferéncia
prioritdria dos doentes para esse centro, é efectiva no
aumento da percentagem de doentes tratados com trombé-

lise, e também na reducdo de atrasos pré-hospitalares 3,

Estudos recentes, hospitalares e comunitdrios,
demonstraram um risco elevado de AVC imediatamente
ap6s um AIT %, Estudos observacionais mostraram que
a avaliag@o urgente numa consulta de AIT e o inicio ime-
diato do tratamento reduz o risco de AVC apés AIT #5%,
Estes dados sublinham a necessidade da referenciacdo
urgente dos AITs para avaliacdo por especialistas e trata-

mento imediato.
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Tratamento no Servico de Urgéncia

Recomendacodes

* Recomenda-se a organizacao de trajectérias e de sistemas pré-hospitalares e intra-hospitalares para doentes com

AVC agudo (Classe III, 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 instalacdo do AVC
e a realizacdo de tomografia computorizada (TC) **. As
razoes para atrasos intra-hospitalares sao:

* Nao identificagao do AVC como uma emergéncia

e Transporte intra-hospitalar ineficiente

* Demora na avaliacdo médica

* Demora na realizacdo de exames de imagem

* Incerteza quanto a administracdo da trombolise 2>,

As trajectérias de cuidados no AVC podem permitir que
os cuidados sejam organizados de uma forma mais eficaz,
apesar de uma meta-andlise *” ndo ter apoiado a sua
implementacao por rotina. Estas trajectérias podem redu-
zir os atrasos no tempo porta-servico de internamento, no
tempo porta-imagem ®*, tempo porta-agulha ® e, onde

aplicével, no tempo porta-angiografia.

Os cuidados agudos no AVC tém de integrar os SEM, a
equipa do SU e os especialistas em AVC. A comunicacio e
colaboragao entre os SEM, a equipa do SU, os radiologis-
tas, os laboratérios clinicos e os neurologistas sao impor-
tantes para a rapida realizacdo do tratamento 2,
Verificou-se que a integracdo dos SEM e da equipa de
urgéncia aumenta o uso de trombdlise *. Os hospitais
onde os doentes nao sdo entregues directamente numa
unidade de AVC devem implementar um sistema que per-
mita que o SU pré-notifique a equipa de AVC agudo tdo
cedo quanto possivel. A notificacdo por rotina dos médi-
cos do SU e especialistas em AVC durante o transporte do
doente estd associada a uma reducdo nos atrasos intra-
hospitalares ™%, aumento do uso da trombolise %4,
diminuicao da estadia hospitalar ® e diminuicao da mor-

talidade intra-hospitalar .
Para uma triagem rapida, é necessario um instrumento

capaz de identificar o AVC com grande precisdo diagnosti-

ca “7; as patologias confundiveis com AVC como a enxa-
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queca e as convulsdes podem ser um problema “**!, 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 identificagao de

um AVC [60,98,100]

Um neurologista ou um especialista em AVC deve estar
envolvido nos cuidados agudos a doentes com AVC e dis-
ponivel no SU ®¥, Dois estudos nos EUA, que compararam
os cuidados prestados por neurologistas com cuidados de
nao-neurologistas mostraram que os neurologistas realiza-
ram meios complementares de diagnéstico mais comple-
tos 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 "% No
entanto isto pode nao ser verdade para outros paises como
o Reino Unido, onde a maioria dos médicos que tratam
AVCs ndo sao neurologistas, mas sdo no entanto bastante

diferenciados no tratamento dos doentes com AIT e AVC.

A reorganizacdo das enfermarias de AVC pode ajudar a
evitar o transporte intra-hospitalar desnecessario. As insta-
lacdes de neuroimagem devem ser recolocadas ou localiza-
rem-se préximo das unidades de AVC ou do SU, e os doen-
tes com AVC devem ter acesso prioritario *”. Os neurorra-
diologistas devem ser notificados tao precocemente quan-
to possivel ®. Num estudo finlandés, os atrasos intra-hos-
pitalares diminuiram consideravelmente quando se
mudou o equipamento de TC para mais préoximo do SU e
quando se implementou o sistema de pré-notificacdo .
A trombdlise deve ser iniciada na sala de TC ou nas ime-
diacdes deste equipamento. Finalmente, a angiografia
deve estar facilmente acessivel se for necessario tratamen-

to endovascular.
Devem estar disponiveis protocolos escritos de cuida-

dos para o AVC; demonstrou-se que os centros que utili-

zam esses protocolos tém taxas mais elevadas de trombo-
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lise . A implementacdo de esquemas de melhoria conti-
nua de Qualidade pode também diminuir os atrasos intra-
hospitalares %), Devem ser definidos e medidos nas ins-
tituicdes individuais indicadores para comparacoes,
tendo estes sido recentemente desenvolvidos para redes
regionais e nacionais. Como requisito minimo, devem ser
monitorizados 0s tempos porta-imagem e porta-trata-

mento.

Apesar de apenas uma minoria de doentes com AVC se
apresentar com uma situacdo de risco de vida imediato,
muitos tém alteracdes fisioldgicas significativas ou co-
morbilidades. Devem ser reconhecidos precocemente os
sintomas e sinais que possam prever complicacdes tardias
como enfarte ocupando espaco, hemorragia, ou AVC
recorrente e situacdes médicas como crises hipertensiva,
enfarte do miocérdio co-existente, pneumonia de aspira-
¢ao ou insuficiéncia cardiaca e renal. A gravidade do AVC
deve ser avaliada por pessoal treinado utilizando a
National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) "%,
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O exame inicial deve incluir:

¢ Observacao da respiracao e funcao pulmonar

e Sinais precoces de disfagia, preferencialmente com
um formulério de avaliagdo validado "

e Avaliagdo de doenca cardiaca concomitante

* Avaliacdo da pressao arterial (PA) e frequéncia cardiaca

¢ Determinacdo da saturacdo de oxigénio arterial utili-
zando oximetria de pulso por infravermelhos se dis-

ponivel.

Simultaneamente devem ser colhidas amostras de san-
gue para bioquimica, glicose, coagulagao e estudos hema-
tolégicos e ser inserida uma linha endovenosa. O exame
deve ser completado por uma histéria médica que inclua
factores de risco para AVC e doenca cardiaca, medicagao,
situacdoes que possam predispor para complicacdes
hemorrégicas e identificadores de patologias que mimeti-
zam AVC. Uma histéria de abuso de drogas, uso de contra-
ceptivos orais, infeccao, trauma ou enxaqueca pode dar

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

Recomendacodes

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

* Recomenda-se que os sistemas de satide assegurem que os doentes com AVC agudo tenham acesso a cuidados
meédicos de alta tecnologia e a cuidados cirtrgicos para o AVC quando necessério (Classe III, 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 servicos para o AVC

Todos os doentes com AVC agudo necessitam de cuida-
dos especializados multidisciplinares providenciados
numa unidade de AVC, e doentes seleccionados necessita-
rao de intervencdes adicionais de alta tecnologia. Os servi-
cos de satide tém de estabelecer infra-estruturas para que
possam oferecer estas intervencdes a todos os doentes
que delas necessitem: a tnica razao para a exclusao de
doentes de unidades de AVC é se a sua condi¢do ndo
necessitar de cuidados activos. Documentos de consenso
recentes "% definiram os papéis dos centros de AVC pri-

marios e diferenciados (Tabela 4).

Centros de AVC primdrios sao definidos como centros
com os recursos humanos necessdrios, infra-estruturas,
competéncias e programas para proporcionar diagnéstico
e tratamento adequado a maioria dos doentes com AVC.
Alguns doentes com doencas raras, AVCs complexos ou
doenca multi-organica podem necessitar de cuidados e
recursos mais especializados que nao estao disponiveis

nos Centros de AVC primadrios

Centros de AVC diferenciados sao definidos como cen-
tros que proporcionam diagndstico apropriado e trata-
mento para a maioria dos doentes com AVC e também alta
tecnologia médica e cuidados cirtirgicos (novos métodos
de diagnoéstico e de reabilitacdo, testes especializados,
monitorizacdo automadtica de multiplos parametros fisio-
légicos, radiologia de intervencao, cirurgia vascular, neu-

rocirurgia).

Recomenda-se a organizacao de redes clinicas utilizan-
do a telemedicina para facilitar op¢des de tratamento ndo
disponiveis previamente em hospitais distantes. A admi-
nistracao de rtPA durante uma consulta por telemedicina

107

é viavel e segura """, As redes clinicas que utilizam siste-
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mas de telemedicina conseguem um aumento na utiliza-
¢do de rtPA 1% melhores cuidados no AVC e melhores

prognosticos clinicos .

Cuidados em unidades de AVC

Uma revisdo sistemdtica actualizada confirmou uma
reducao significativa na letalidade (reducao absoluta de
3%), dependéncia (aumento de 5% de sobreviventes inde-
pendentes) e na necessidade de cuidados institucionais
(reducao 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 bene-
ficiar do tratamento em unidades de AVC 1%, Estes resul-
tados foram confirmados em grandes estudos observacio-
nais da prética corrente ""*''?, Apesar dos cuidados em
unidades de AVC serem mais dispendiosos do que o trata-
mento em enfermarias de Neurologia geral, as unidades de
AVC reduzem os custos dos cuidados pds-agudos dos

doentes internados "**'*¥ e sdo custo-efectivas 519,

Uma unidade de AVC consiste numa area definida de
uma enfermaria hospitalar que, exclusivamente ou prati-
camente exclusivamente, cuida de doentes com AVC e dis-
poe de uma equipa multidisciplinar especializada ". As
disciplinas fundamentais da equipa sdo a Medicina,
Enfermagem, Fisioterapia, Terapia Ocupacional, Terapia

1191 A equipa multidisciplinar deve

da Fala e Servi¢o Social !
trabalhar de forma coordenada através de reunides perio-
dicas para planificacdo dos cuidados dos doentes. Devem
ser providenciados programas regulares de educagao e

formagdo dos recursos humanos ™

. Os componentes
caracteristicos dos cuidados nas unidades de AVC, identi-
ficados em ensaios de Unidades de AVC """¥' foram:

e Avaliagdo médica e diagnéstico, incluindo imagem

(TC, imagem por ressonancia magnética (IRM)) e ava-

Novembro de 2008 | N.°2 | Volume 8 | SUPLEMENTO 1



liacao precoce das necessidades de enfermagem e de
tratamento

¢ Cuidados precoces, consistindo em mobilizacao pre-
coce, prevencao de complicacdes e tratamento da
hipoxia, hiperglicémia, febre e desidratacao

¢ Reabilitacao continua, envolvendo cuidados coorde-
nados de uma equipa multidisciplinar e avaliacdo

precoce das necessidades ap6s a alta

As unidades de AVC agudas admitem doentes agudos e
continuam o tratamento ao longo de vérios dias, enquan-
to as unidades de AVC integradas admitem de forma
aguda e continuam o tratamento e reabilitacdo durante
diversas semanas se necessdrio. As unidades de reabilita-
¢ao de AVC admitem doentes ap6s 1-2 semanas do inicio
e continuam o tratamento e reabilitacdo durante diversas

semanas se necessario. A maioria da evidéncia da efectivi-
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dade das Unidades de AVC provém de ensaios de unidades
de AVC integradas e de unidades de reabilitagao de AVC
611201 As equipas de AVC moveis, que oferecem cuidados e
tratamento de AVC em diversas enfermarias, provavel-
mente ndo influenciam o prognéstico de forma importan-
te e ndo podem ser recomendadas "*!. Estas equipas
foram geralmente organizadas em hospitais onde nao

existiam unidades de AVC.

As unidades de AVC devem ter uma dimensao suficien-
te que possibilite a prestacdo de cuidados multidisciplina-
res especializados durante todo o internamento. Os hospi-
tais mais pequenos podem consegui-lo com uma tnica
unidade integradas, mas os hospitais maiores podem
necessitar de trajectérias de cuidados incorporando uni-

dades agudas e de reabilitacao separadas.

Sinapse

15

Recomendacoes para o Tratamento do AVC... I



=

16

Diagnédstico

Diagnostico por imagem

Recomendacodes

IRM (Classe II)

gradiente ponderadas em T2* (Classe II, Nivel A)

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

* Se for utilizada IRM recomenda-se a inclusdo de imagens ponderadas em difusao (DWI) e de sequéncias de eco-

* Em doentes com AIT, AVC minor ou com recupera¢ao espontanea precoce recomenda-se avaliacao 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 cru-
cial na avaliacdo dos doentes com AVC e AIT. A imagem
cerebral distingue AVC isquémico de hemorragia intracra-
niana e de outras patologias confundiveis com AVC e iden-
tifica o tipo e muitas vezes também a causa do AVC; pode
também ajudar a diferenciar entre lesdo tecidular irrever-
sivel e dreas que podem recuperar, guiando assim o trata-
mento de urgéncia e subsequente e pode ajudar a prever o
prognostico. A imagem vascular pode identificar o local e
a causa da obstrucdo 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 realizagao
de exames de imagem cerebral. Em doentes com suspeita
de AIT ou AVC, imediatamente ap6s a chegada ao hospital,
deve ser realizado um exame geral e neurolégico seguido
de exame de imagem cerebral diagndstica, para que o tra-
tamento possa ser iniciado de imediato. A investigacao de
um AIT é igualmente urgente, porque até 10% destes
doentes ird sofrer um AVC nas préximas 48 horas. O aces-
so imediato a imagem é facilitado pela notificacao pré-
hospitalar e por uma boa comunicagdo com o servico de
imagem: os servicos de AVC devem trabalhar de forma
préxima com o departamento de imagem para planear a

melhor utilizagcdo de recursos.

A imagem diagndstica deve ser sensivel e especifica na
deteccdo do AVC, particularmente na fase precoce do AVC.
Deve proporcionar imagens fidveis e ser tecnicamente via-
vel em doentes com AVC agudo. Uma avaliagdo neurolégi-
carapida e focada € ttil para determinar quais as técnicas
de imagem que devem ser utilizadas. Os exames de ima-

gem devem ter em conta a situagdo do doente "*; por
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exemplo, até 45% dos doentes com AVC grave pode nado
tolerar o exame de IRM devido 4 sua situacao médica e

contraindicagoes "#1%!,

Imagem em doentes com AVC agudo

Os doentes admitidos dentro de 3 horas apés inicio do
AVC podem ser candidatos a trombdlise intravenosa **; a
TC é geralmente suficiente para guiar a trombdlise de roti-
na. Os doentes que cheguem posteriormente podem ser
candidatos a ensaios que testam a extensao da janela tem-
poral para trombédlise ou outras estratégias experimentais

de reperfusao cerebral.

A TC sem contraste estd disponivel de forma generali-
zada, identifica de forma fidvel a maior parte das patolo-
gias confundiveis com AVC e distingue AVC agudo isqué-
mico de hemorragico dentro dos primeiros 5-7 dias "*'%%),
A TC realizada de imediato € a estratégia mais custo-efec-
tiva para a avaliacdo por imagem de doentes com AVC

agudo "

|, mas nao é sensivel para hemorragias antigas.
No geral, a TC é menos sensivel que a IRM, mas igualmen-
te especifica para alteragdes isquémicas precoces. Dois
tercos dos doentes, com AVC moderado a grave, tém alte-
racoes isquémicas visiveis nas primeiras horas *'"**, mas
ndo mais de 50% dos doentes com AVC minor tém lesdes
isquémicas relevantes visiveis em TC, especialmente nas

136

primeiras horas ap6s AVC ", O treino na identificacdo de

135,137,138

alteragdes isquémicas precoces em TC 1, e o uso de

134

sistemas de pontuacdo "**, melhoram a deteccédo de alte-

racOes isquémicas precoces.

As alteragdes precoces do AVC isquémico na TC incluem
diminuicdo na atenuacao tecidular aos raios-X, edema dos
tecidos com apagamento dos espacos de liquido céfalo-

raquidiano e hiperatenuacao arterial, que indica a presen-
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¢a de trombo intraluminal com alta especificidade ",

A TC é altamente especifica para identificacao precoce de
lesd@o cerebral isquémica "3 A presenca de sinais pre-
coces 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 terco
do territério da artéria cerebral média (ACM) poderem

beneficiar menos da trombolise 126:134135:142.143]

Alguns centros preferem utilizar a IRM como primeira
linha na investigacao de rotina do AVC agudo. A IRM com
difusdo (DWI) tem a vantagem de ter maior sensibilidade
para as alteragdes isquémicas precoces do que a TC 3!,
Esta maior sensibilidade é particularmente ttil no diag-
néstico de AVCs da circulacdo posterior, enfartes lacunares
e pequenos enfartes corticais. A IRM pode também detec-
tar, durante um periodo prolongado, hemorragias peque-
nas e antigas nas sequéncias T2* (eco-gradiente) "**.
Contudo, a DWI pode ser negativa em doentes com AVCs

definitivos "%,

Arestricao a difusdao em DWI, medida pelo coeficiente de
difusdo aparente (ADC), ndo é 100% especifica para lesdao
cerebral isquémica. Apesar do tecido alterado em DWI evo-
luir frequentemente para enfarte, pode recuperar, o que
indica que a DWI ndo mostra apenas tecido permanente-
mente lesado %7, Tecidos com redugdes apenas modes-
tas nos valores de ADC podem estar permanentemente
lesados, ndo existe nenhum limiar de ADC fidvel para dife-
renciar o tecido necrosado do tecido ainda vidvel "',
Outras sequéncias de IRM (T2, FLAIR, T1) sao menos sensi-

veis na deteccdo precoce de lesao cerebral isquémica.

A TRM é particularmente importante nos doentes com
AVC agudo com apresentagdes pouco usuais, variacoes e
etiologias raras de AVC ou na suspeita de uma patologia
confundivel com AVC, nao clarificavel por TC. Se se suspei-
tar de uma disseccdo arterial, é necessdria uma IRM do pes-
coco 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 necessdrio, o supor-
te de vida deve ser continuado enquanto estd a ser obtida a
imagem, ja que os doentes (especialmente com AVC grave)

podem ficar hipdéxicos enquanto se encontram em posi¢ao
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de decubito dorsal para obtencdo da imagem "#*'. Na subs-
tancial proporcao de doentes que sdo incapazes de proteger

a via aérea o risco de aspiracao estd 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 nao a trombodlise,
apesar de ndo haver evidéncia clara de que doentes com
padrdes particulares de perfusdao tenham maior ou menor

150-153] Doentes

probabilidade de beneficiar da trombodlise '
seleccionados com oclusdo arterial intracraniana podem
ser candidatos a trombédlise intra-arterial, apesar de haver
apenas evidéncia limitada a apoid-lo "', Doentes com
obstru¢des combinadas da artéria carétida interna (ACI) e
ACM tém menor probabilidade de melhorar com a trom-
boélise intravenosa em comparacdo com doentes com obs-
trugoes isoladas da ACM '*®, Em doentes com oclusoes do
tronco da ACM, a frequéncia de doenca oclusiva extracra-

niana grave na distribuicdo da carétida é elevada ">"'*®,

A discrepancia (mismatch) entre o volume de tecido
cerebral com hipoperfusdo critica (que pode recuperar
apos reperfusdo) e o volume de tecido enfartado (que nao
recupera mesmo apos reperfusao) pode ser detectada com
imagem de IRM de difusdo/perfusdo com moderada fiabi-
lidade ", mas esta ndo é ainda uma estratégia comprova-
da para melhorar a resposta a trombdlise até as 9 horas
1% Ha desacordo sobre a melhor forma de identificar
lesdo cerebral isquémica irreversivel e em definir perfusdo

150,153,161
a[aOSSG

cerebral criticamente comprometid I. A quantifi-

cacdo da perfusdo por IRM é problemética "*?, e a associa-
¢oOes entre parametros de perfusdo e o progndstico clinico
e radiolégico sdo muito variaveis . A diminuicdo na per-
fusdo sanguinea cerebral em TC estd associada a lesdo
tecidular subsequente "****? mas o valor terapéutico da
imagem de CT de perfusdo ndo estd ainda estabelecido.
Apesar de poder ocorrer expansao do enfarte numa gran-
de propor¢do de doentes com mismatch, até 50% dos
doentes sem mismatch pode ter também aumento do
tamanho do enfarte e pode assim beneficiar da recupera-
¢do do tecido "**'%¥. A discrepancia "imagem/clinica“, i.e.
a discrepancia entre a extensdo da lesdao observada em
DWI ou TC e a extensdo da lesdo tal como esperado pela

gravidade dos défices neuroldgicos, tem produzido resul-
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tados mistos "%*'%! Assim, nem a imagem de perfusdo
com TC ou IRM nem o conceito de mismatch podem ser

recomendados para decisoes terapéuticas de rotina.

Até 60% dos doentes com AVC hemorrdgico tém micro-
hemorragias em IRM T2%, e estas estdo associadas com
idade avancada, hipertensao, diabetes, leucoaraiosis, AVC

1661 A incidéncia de hemor-

lacunar e angiopatia amil6ide !
ragia intracraniana sintomdtica apds tromboélise nos
doentes com AVC isquémico ndo aumentou nos doentes
que tinham, antes do tratamento, microhemorragias cere-

brais em IRM com ponderagao T2* %7,

A imagem vascular deve ser realizada rapidamente
para identificar doentes com estenose arterial sintomdtica
cerrada que possam beneficiar de endarterectomia ou
angioplastia. A imagem ndo-invasiva com duplex codifica-
do a cores das artérias extracranianas e intracranianas, a
angio-TC, ou angio-RM com contraste estao amplamente
disponiveis. Estes métodos sdo relativamente seguros,
enquanto a angiografia intra-arterial tem um risco de
1-3% de causar AVC em doentes com lesoes carotideas sin-

tomadticas 16815

I. A angiografia de subtrac¢do digital (DAS)
pode ser necessaria em algumas circunstancias, por exem-

plo quando outros testes foram inconclusivos.

A ultrassonografia carotidea, a angio-RM e a angio-TC
visualizam as estenoses carotideas. Revisoes sistemadticas
e meta-andlises de dados de doentes individuais indicam
que a angio-RM com contraste ¢ a modalidade de imagem
mais sensivel e especifica para identificar estenose da
artéria cardtida, seguida de perto pelo eco-Doppler e pela
angio-TC, com a angio-RM sem contraste a ser a menos
fiavel 170171,

Alguns dados sugerem que os AITs vertebrobasilares e
AVCs minor estao associados a um risco elevado de AVC

recorrente 7

. O diagnéstico por ultrassonografia verte-
bral extracraniana é util, contudo a ultrassonografia intra-
craniana do sistema vertebrobasilar pode ser enganadora
devido a uma baixa especificidade. Dados limitados suge-
rem que a angio-RM com contraste e a angio-TC oferecem
uma melhor imagem nao invasiva das artérias vertebrais
intracranianas e basilar ",

Ao contrério de outras modalidades de imagem a ultras-
sonografia é rapida, ndo-invasiva e pode ser realizada utili-
zando equipamento portatil. E assim aplicével a doentes
incapazes de cooperar na angio-RM ou angio-TC ",
Contudo, com frequéncia, os estudos de Doppler isolados,

apenas fornecem informacao limitada, sao dependentes do
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investigador e requerem técnicos qualificados, apesar de

permitirem avaliacdes repetidas junto a cama do doente.

O Doppler transcraniano (DTC) é 1til para o diagnosti-
co de alteracdes das grandes artérias cerebrais na base no
cranio. No entanto, entre 7 e 20% dos doentes com AVC
agudo, particularmente individuos idosos e alguns prove-
nientes de certos grupos étnicos ndo tém janela actstica

a U™ Este problema pode ser consideravel-

adequad
mente reduzido pela utilizacado de agentes de contraste
ecograficos, que permitem também estudos de perfusao
na fase aguda "' e uma monitorizacdo continua das
respostas hemodinaminas cerebrais "™. A combinacéo de
técnicas de imagem ecogréficas e de angio-RM revela

1801 A reactivida-

excelentes resultados equivalentes a DAS
de cerebral e a autoregulacao cerebral estio comprometi-
das em doentes com doenca arterial extracerebral oclusi-
va (particularmente estenose e oclusdo carotidea) e circu-
lacdo colateral inadequada, estando em maior risco de
AVC recorrente "8 O DTC € a tnica técnica que detec-

ta émbolos intracranianos circulantes "%

, 0s quais sdo
particularmente comuns em doentes com doenca arterial
de grandes vasos. Em doentes com estenoses sintomadticas
da artéria carétida, eles sdao um forte preditor indepen-
dente de AVC recorrente precoce e de AIT ", e tém sido
utilizados como um marcador substituto para avaliar

agentes antiagregantes plaquetares '®

. A deteccdo de
microbolhas por DTC pode ser utilizada para identificar
shunts direito-esquerdo que resultam maioritariamente

de foramen oval patente (FOP) "8,

Imagem em doentes com AIT, AVC minor ndo-
-incapacitante e AVC com recuperagdo espontanea

Os doentes com AIT estdo em risco elevado de AVC
recorrente precoce (até 10% nas primeiras 24 horas) "*.
Necessitam consequentemente de um diagndstico clinico
urgente para tratar alteragoes gerais associadas, modificar
factores de risco activos e identificar causas especificas
tratdveis, particularmente estenoses arteriais ou outras
fontes embdlicas. O tratamento preventivo imediato ird
reduzir o AVC, a incapacidade e morte **'% Podem ser
utilizados sistemas simples de classificacdao clinica para
identificar doentes em risco particularmente elevado ",
Doentes com AVC minor ndo-incapacitante e com recupe-
racao clinica espontanea estao também em risco elevado

de AVC recorrente °%,

Doentes com patologia cerebral muito diversa podem

ter défices neuroldgicos transitérios indistinguiveis de

AlTs. A TC detecta de forma fidvel algumas destas patolo-
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gias (ex. hemorragia intracerebral, hematoma subdural,

3% mas outras (ex. esclerose multipla, encefali-

tumores) '
te, lesdo cerebral hipoxica, etc.) sao melhor identificadas
em IRM, enquanto outras (ex. perturbacdes metabdlicas
agudas) nao sao visiveis de todo. A hemorragia intracra-

niana é uma causa rara de AIT.

Entre 20-50% dos doentes com AITs podem ter lesdes
isquémicas agudas em DWI 518190 Egtes doentes tém
um risco aumentado de AVC recorrente precoce incapaci-
tante "', Contudo, ndo existe actualmente evidéncia que

a DWI possibilite uma melhor previsao de AVC do que as
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191

pontuagdes de risco clinico "". O risco de AVC recorrente

incapacitante estd também aumentado em doentes com

AIT e com enfarte em TC "9,

A capacidade da DWI para identificar lesdes isquémicas
muito pequenas pode ser particularmente ttil em doentes
que se apresentam tardiamente ou em doentes com AVC
ligeiro ndo-incapacitante, nos quais o diagnéstico pode ser
dificil de estabelecer em termos clinicos "*". A IRM T2* é o
tnico método fidvel para identificar hemorragias apés a

fase aguda, quando o sangue ja ndo é visivel na TC .
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Outros exames de diagnostico

Recomendacodes

e andlises sanguineas de rotina (Classe I, Nivel A)

* Em doentes com AVC agudo e AIT, recomenda-se uma avaliacdo clinica precoce, incluindo parametros fisiol6gicos

* Recomenda-se para todos os doentes com AVC e AITs, uma sequéncia de anédlises 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 apo6s 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 III, Nivel B)

Avaliagao cardiaca

As alteracoes cardiacas e no ECG sdo comuns em doen-
tes com AVC agudo ", Sdo em particular prevalentes no
AVC isquémico agudo os prolongamentos do QTc, a
depressao de ST e a inversao de ondas T, especialmente se
o cortex da insula estiver envolvido "9#'%!. Assim, todos os
doentes com AVC agudo e AIT devem realizar um ECG de

12 derivagoes.

Ap6s um evento cerebrovascular agudo, deve ser reali-
zada uma monitorizagao cardiaca por rotina, para despis-
tar arritmias cardiacas graves. E incerto se um registo de
ECG continuo a cama do doente é equivalente a monitori-
zagao por Holter para deteccao de fibrilhacao auricular
(FA) em doentes com AVC agudo. A monitorizagdo com
Holter € superior ao ECG de rotina para a detecgao de FA
em doentes nos quais se antecipa um AVC tromboembéli-
co com ritmo sinusal "*%; contudo, ECGs seriados de 12
derivacoes podem ser suficientes para detectar FA de novo

197 Uma revisao sis-

no contexto de uma Unidade de AVC'!
temadtica 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 clinico "', A extensdo do tempo de monitorizagao,
o registo prolongado de eventos e a restricao da monitori-
zagao com Holter a doentes com AVC nao-lacunar pode

melhorar as taxas de detec¢ao ",

O ecocardiograma pode detectar muitas causas poten-
ciais de AVC ) mas h4 controvérsia acerca das suas indi-
cacgoes, e tipo de ecocardiograma a realizar em doentes
com AVC e AIT. Foi afirmado que o ecocardiograma tran-

sesofagico (ETE) seria superior ao ecocardiograma trans-
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torécico (ETT) para detecgao de potenciais fontes cardia-
cas de embolismo ", independentemente da idade 2*?.
O ecocardiograma é particularmente necessario em
doentes com:
¢ Historia, exame ou ECG com evidéncia de doenca car-
diaca
e Suspeita de fonte cardiaca emboligena (ex. enfartes em
multiplos territrios cerebrais ou arteriais sistémicos)
¢ Suspeita de doenca adrtica
e Suspeita de embolismo paradoxal

¢ Sem outra causa identificavel de AVC

O ETT é suficiente para avaliacdo de trombos murais,
particularmente no apex do ventriculo esquerdo; esta téc-
nica tem uma sensibilidade e especificidade >90% para
trombos ventriculares apds enfarte do miocéardio **. O
ETE é superior na avaliacdo do arco aértico, auricula

B Também permite a

esquerda e septo interauricular
estratificacdao do risco de outros eventos tromboembdli-

cos em doentes com FA %4,

O papel da TC cardiaca e da IRM cardiaca na detec¢ao
de fontes embdlicas em doentes com AVC nao foi avaliado

de forma sistematica.

Andlises sanquineas

As anélises sanguineas necessdrias aquando da admis-
sdo na urgéncia estao enumeradas na Tabela 3. As andlises
subsequentes dependem do tipo de AVC e da etiologia
suspeita (Tabela 5).
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Prevencao primaria

A prevencdo primdria tem como objectivo reduzir o
risco de AVC nos individuos assintomaticos. Nas tabelas 6-
8, sdo apresentados para cada intervencao o risco relativo

(RR), o risco absoluto (RA), a razdo de proporg¢oes (OR), os

Controlo dos factores de risco vascular

numeros necessdrio para tratar (NNT) ou para evitar um
evento vascular major por ano e o nimero necessario para
causar dano (NNH) sob a forma de uma complicacdao

major por ano.

Recomendacdes

fibras (Classe III, Nivel B)

(Classe III, Nivel B)

e A pressao arterial deve ser avaliada regularmente. Recomenda-se que a hipertensao 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 medicacao antihipertensora estd 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 modifica-
¢oes do estilo de vida e de uma terapéutica farmacolégica individualizada (Classe IV, Nivel C). Nos doentes com
diabetes, a hipertensdo 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 séri-
co com modificacdes do estilo de vida (Classe IV, Nivel C) e com uma estatina (Classe I, Nivel A)

* Recomenda-se que o tabagismo seja desencorajado (Classe III, Nivel B)

* Recomenda-se que o consumo de quantidades elevadas de alcool seja desencorajado (Classe III, Nivel B)

* Recomenda-se actividade fisica regular (Classe III, Nivel B)

* Recomenda-se uma dieta com baixo teor de sal e gorduras saturadas, elevado teor de frutos e vegetais e rica em

* Recomenda-se uma dieta de reducado de peso nos individuos com um indice elevado de massa corporal

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

* Ndo se recomenda terapéutica de substituicao hormonal para prevencao primaria do AVC (Classe I, Nivel A)

Um estilo de vida saudével consistindo em abstinéncia
tabdagica, um indice de massa corporal normal-baixo, con-
sumo moderado de alcool, exercicio fisico regular e dieta
saudavel, associa-se a uma reducao de AVC isquémico (RR
0,29; IC 95% 0,14-0,63) 121,

Hipertensdo arterial

A pressdo arterial (PA) elevada (>120/80 mmHg) estd
fortemente e directamente relacionada com a mortalidade
total e vascular sem evidéncia de qualquer limiar #°. A
reducdo substancial da PA reduz o risco de acidente vas-

cular cerebral e corondrio, dependendo da magnitude da
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redugdo *"?%, A PA deve ser reduzida para 140/85 mmHg
oumenos ?'%; o tratamento antihipertensivo deve ser mais

211]. Uma

agressivo em doentes diabéticos (ver abaixo) |
combinacdo de dois ou mais agentes antihipertensores é

muito vezes necessdria para atingir estes valores alvo.

A maioria dos estudos que compararam diferentes far-
macos nao sugere superioridade de qualquer classe
(2072082121 - Contudo, no ensaio LIFE (Losartan Intervention
For Endpoint reduction in hypertension) o losartan foi
superior ao atenolol nos doentes hipertensos com hipertro-

fia ventricular esquerda (NNT para prevenir AVC 270) 13214,
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De forma semelhante, no ensaio ALLHAT (Antihy-
pertensive and Lipid-Lowering treatment to prevent Heart
Attack) a clorotalidona foi mais eficaz que a amlodipina e
o lisinopril #¥. Os beta-bloqueantes podem ainda ser con-
siderados uma opgao para o tratamento antihipertensivo

210 'Nos individuos idosos, o contro-

inicial e subsequente !
lo da hipertensao sistdlica isolada (pressdo arterial sist6li-
ca >140 mmHg e pressdo arterial diast6lica <90 mmHg) é

benéfico 12062161

Diabetes mellitus

Nao hd evidéncia de que um melhor controlo da glice-
mia reduza a ocorréncia de AVC ', Nos doentes diabéti-
cos a pressdo arterial deve ser diminuida para valores
abaixo de 130/80 mmHg #'". O tratamento com uma esta-
tina reduz o risco de eventos cardiovasculares major,

incluindo AVC 12182201,

Dislipidémia

Numa revisao de 26 ensaios com estatinas (95000 doen-
tes), a incidéncia de AVC diminuiu de 3,4% para 2,7% “*'\.
Isto deveu-se essencialmente a uma reducao nos AVC nédo-
fatais, de 2,7% para 2,1%. A revisdo incluiu o “Heart
Protection Study” que era, em parte, um ensaio de preven-
¢do secundaria #*?; este ensaio encontrou um excesso de
miopatia de um por 10000 doentes tratados por ano **.
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 observacao mostraram que o tabagismo é
um factor de risco independente para AVC isquémico #**
tanto em homens como em mulheres **?%. O tabagismo
do conjuge pode estar associado a um aumento do risco
de AVC ', Uma meta-anélise de 22 estudos indica que
fumar duplica o risco de AVC isquémico ®". Os individuos
que param de fumar reduzem este risco em 50% !,
Tornar o ambiente de trabalho livre de fumo resultaria em

beneficios econémicos e de satide considerdveis 2V

Consumo de alcool

Um elevado consumo de élcool (> 60 g/dia) aumenta o
risco de AVC isquémico (RR 1,69; IC 95% 1,34-2,15) e de
AVC hemorrégico (RR 2,18; IC 95% 1,48-3,20). Em contras-
te, um consumo ligeiro (<12 g/dia) associa-se a uma redu-
¢ao 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 redugdo de AVC isquémico
(RR 0,72; IC 95% 0,57-0,91) **. O consumo de vinho tinto
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estd associado com o risco mais baixo, em comparacdo
com outras bebidas #. A elevacdo da pressdo arterial
parece ser uma intermedidria importante na relacao entre

o consumo de élcool e AVC 4,

Actividade fisica

Numa meta-andlise de estudos de coorte e caso-con-
trolo, 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
o0s que eram inactivos (RR 0,80; IC 95% 0,74-0,86) . Esta
associacdo é mediada, em parte, através de efeitos benéfi-
cos 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 reducdo da gravidade do AVC isquémico na admissao

e a melhor prognéstico a curto prazo 9.

Dieta
Consumo de fruta, vegetais e peixe

Em estudos observacionais, um consumo elevado de
frutas e vegetais associou-se a uma diminuicao 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) #7, 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) **¥. A ingestdo de
cereais integrais associou-se a uma reducao de doenca
cardiovascular (OR 0,79; IC 95% 0,73-0,85) mas nao de AVC
#3910 consumo de célcio dietético proveniente de lactici-
nios associou-se a uma menor mortalidade por AVC numa
populagdo japonesa *”. Contudo, num outro estudo nao
houve interaccdo entre o consumo de matéria gorda total
ou colesterol e risco de AVC em homens .

Num ensaio aleatorizado controlado em mulheres, as
intervencoes dietéticas nao reduziram a incidéncia de
eventos corondrios e AVC, apesar de uma redugao em
8,2% do consumo de matéria gorda total e de um aumen-

to do consumo de vegetais, fruta e cereais **?.

Peso corporal

O indice de massa corporal elevado (IMC =25) associa-
se a um risco aumentado de AVC em homens “**' e mulhe-
res ¥, essencialmente mediado pela hipertensao arterial
e diabetes concomitantes. A gordura abdominal é um fac-
tor de risco para AVC em homens, mas nao em mulheres
[245

I. Apesar da perda de peso reduzir a pressdo arterial #*,

nao diminui o risco de AVC 7,
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Vitaminas

Um baixo consumo de vitamina D estd associado a um
risco aumentado de AVC **®, mas os suplementos de cél-
cio e vitamina D ndo reduzem o risco de AVC **?. Os suple-
mentos de tocoferol e betacaroteno nao reduzem o AVC
250 Uma meta-anélise de ensaios de suplementacdo com
vitamina E mostrou que esta pode aumentar a mortalida-
de, quando utilizada em doses elevadas (=400 1U/d) ",

Os niveis elevados de homocisteina associam-se a um
risco aumentado de AVC (OR 1,19; IC 95% 1,05 — 1,31) 1%,
Desde que a “US Food and Drug Administration” decidiu o
enriquecimento com 4cido félico dos produtos de cereais
enriquecidos ocorreu uma redug¢do nas taxas de mortali-
dade por AVC, em contraste com paises sem esse enrique-

cimento %

|. Uma meta-andlise concluiu que a suplemen-
tacdo com dacido félico pode reduzir o risco de AVC (RR
0,82; IC 95% 0,68-1,00) **; o beneficio foi maior em
ensaios com tratamentos de longa duracao ou com maio-
res efeitos redutores da homocisteina e em paises em que

os cereais ndo eram enriquecidos.
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Terapéutica de substituicao com estrogénios
pés-menopausa

As taxas de AVC aumentam rapidamente em mulheres
ap6s a menopausa. Contudo, numa andlise baseada num
seguimento de 16 anos de 59,337 mulheres pds-menopau-
sa que participaram no “Nurses’ Health Study”, existiu ape-
nas uma associac¢ao fraca entre AVC e terapia de substitui-
¢do com estrogéneos **. De acordo com o ensaio HERS II,
a substituicao hormonal em mulheres saudéveis estd asso-
ciada a um risco aumentado de AVC isquémico **, Uma
revisao sistematica da Cochrane *” verificou que a tera-
péutica de substituicdo hormonal esta associada a um
risco aumentado de AVC (RR 1,44; IC 95% 1,10-1,89). Uma
andlise secunddria 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) 1258259,
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Terapéutica antitromboética

Recomendacodes

muito pequeno (Classe I, Nivel A)

de AVC (Classe IV, GCP)

vascular (Classe I, Nivel A)

(Classe I, Nivel A)

(Classe I, Nivel A)

* 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 é

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

* Ndo sao recomendados outros agentes antiagregantes plaquetares, para além da aspirina, ndo preven¢do primdria

e A aspirina pode ser recomendada a doentes com FA nao-valvular com menos de 65 anos e sem factores de risco

¢ 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 anticoagulante oral (international normalized ratio [INR] 2.0-3.0)

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

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

* Recomenda-se a doentes com FA, aos quais ndo se possa prescrever anticoagulacao oral, a prescricao de aspirina

* Recomenda-se que doentes com FA e préteses valvulares cardiacas mecanicas recebam anticoagulacdo a longo
prazo com um INR alvo consoante o tipo de prétese, mas nao inferior a INR 2-3 (Classe II, Nivel B)
* Recomenda-se aspirina em baixa dose aos doentes com estenose assintomdtica> 50% da artéria cardtida interna

(ACI), para reduzir o risco de eventos vasculares (Classe II, Nivel B)

Individuos com baixo risco

Seis grandes estudos aleatorizados avaliaram os benefi-
cios da aspirina na prevenc¢ao primadria de eventos cardio-
vasculares (CV) em homens e mulheres (47293 sob aspirina,
45580 controlos) com uma idade média de 64,4 anos 2%,
A aspirina reduziu os eventos corondrios e os eventos CV,
mas nao os AVC, a mortalidade CV ou a mortalidade por
todas as causas **®. 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) . Num estudo separado, em 39876
mulheres sauddveis 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 ndo significativo de AVC hemorrdgico, apés 10
anos; nao reduziu o risco de enfarte do miocardio fatal ou
ndo fatal ou a morte cardiovascular *%,

N3ao ha dados actualmente disponiveis sobre o uso de
outros antiagregantes plaquetares na preven¢ao primadria

em individuos com baixo risco.
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Individuos com factores de risco vascular

Uma revisao sistematica de estudos aleatorizados, que
compararam farmacos antitrombéticos com placebo em
doentes com PA elevada e sem doenca cardiovascular pré-
via, mostrou que a aspirina ndo reduziu a ocorréncia de
AVC ou os eventos cardiovasculares totais *”. No ensaio
CHARISMA (Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk
and Ischemic Stabilization, Management, and Avoidance),
a combinacao de aspirina e clopidogrel foi menos eficaz
que a aspirina isolada no subgrupo de doentes com multi-
plos factores de risco vascular mas sem eventos isquémi-

cos 1269,

Ateroma de grandes vasos

Os doentes com doenca arterial aterosclerdtica tém um
risco aumentado de enfarte do miocardio, AVC e morte car-
diovascular. A aspirina reduz a ocorréncia de enfarte do
miocdrdio em doentes com doenca da artéria cardtida

assintomatica #”, e reduz o AVC ap6s cirurgia carotidea .

Novembro de 2008 | N.°2 | Volume 8 | SUPLEMENTO 1



Fibrilhacao auricular

A FA é um forte factor de risco independente para AVC.
Uma meta-andlise de estudos aleatorizados com pelo
menos 3 meses de seguimento mostrou que os antiagre-
gantes plaquetares reduzem a ocorréncia de AVC (RR 0.78;
95% IC 0.65-0.94) em doentes com FA nao valvular ™. A
varfarina (INR alvo 2,0-3,0) é mais eficaz que a aspirina na
reducdo do AVC (RR 0,36; IC 95% 0,26-0,51) *™?. Como o
risco de AVC em doentes com FA varia consideravelmente,
deve ser utilizada uma estratificagao de risco para determi-
nar se os doentes devem receber anticoagulagdo oral, aspi-
rina ou nenhum deles "". A anticoagulacao oral é mais efi-
caz em doentes com FA que tém um ou mais factores de
risco, tais como embolismo sistémico prévio, idade supe-
rior a 75 anos, hipertensdo arterial ou ma funcdo ventricu-

lar esquerda ", Nas meta-andlises acima descritas, os
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aumentos absolutos em hemorragias extracranianas major
foram inferiores a redugao absoluta de AVC *?. Os ensaios
WASPO (Warfarin vs. Aspirin for Stroke Prevention in
Octogenarians) ** e BAFTA (Birmingham Atrial Fibrillation
Treatment of the Aged) *™* mostraram que a varfarina era
segura e eficaz em doentes idosos. O estudo ACTIVE W
(Atrial fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesartan for pre-
vention of Vascular Events) constatou que a combinacdo de
aspirina e clopidogrel era menos eficaz que a varfarina e

tinha uma taxa de hemorragia semelhante .

Os doentes com proéteses valvulares cardiacas, com ou
sem FA, devem receber anticoagulacdo a longo prazo com
um INR alvo consoante o tipo de prétese (préteses valvu-
lares biolégicas: INR 2,0-3,0; vélvulas mecanicas: INR
3,0-4,0 279,

Sinapse

25



26

Cirurgia carotidea e angioplastia

Recomendacodes

(Classe IV, GCP)

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

* Ndo se recomenda angioplastia carotidea, com ou sem stenting, em doentes com estenose carotidea assintomética

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

Os ensaios de cirurgia carotidea em estenoses caroti-
deas assintomadticas 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 (aproxima-
damente 1% por ano) #"*™, considerando que a taxa de
AVC peri-operatério ou de morte é de 3%. A terapéutica
meédica é a op¢ao mais apropriada para a maioria dos indi-
viduos assintomadticos; a cirurgia deve apenas ser conside-
rada em centros com uma taxa de complicac¢des peri-ope-
ratérias de 3% ou menos. Os doentes com um risco eleva-
do de AVC (homens com estenose superior a 80% e com
uma esperanca de vida superior a 5 anos) podem benefi-

[277,279] To da as

ciar da cirurgia em centros apropriados
estenoses sao medidas pelo método NASCET (estenose

distal) %,
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A endarterectomia carotidea (EAC) é efectiva em doentes
jovens e possivelmente também em individuos mais velhos,
mas ndo parece beneficiar as mulheres *”. Os doentes com
oclusao da artéria carétida interna contralateral a artéria
carétida operada ndo beneficiam da EAC %2, O risco de
AVC ipsilateral aumenta com o grau de estenose “*"***; No
intervalo de 60-99% de estenose, a EAC parece ser eficaz
independentemente do grau de estenose ipsilateral *". A
EAC nao é benéfica para doentes assintométicos com uma
esperanca média de vida inferior a 5 anos. A aspirina nao
deve ser interrompida em doentes que sejam submetidos a
cirurgia carotidea **¥. Os doentes devem ser seguidos pelo
médico referenciador apés a cirurgia. Nao ha evidéncia pro-
veniente de ensaios aleatorizados acerca dos beneficios e
riscos da angioplastia carotidea, comparativamente a EAC,

em doentes assintomaticos 2%,
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Prevencao secundaria

Controlo optimizado dos factores de risco vascular

Recomendacodes

0 AVC (Classe III, Nivel B).

fibras (Classe IV, GCP)

(Classe 1V, Nivel C)

sdo positiva continua (CPAP) (Classe III, GCP)

FOP de alto risco (Classe IV, GCP)

* Recomenda-se actividade fisica regular (Classe IV, GCP)

* Recomenda-se que a pressao arterial seja avaliada regularmente. Recomenda-se, ap6s 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 modi-
ficacoes do estilo de vida e uma terapéutica farmacolégica individualizada (Classe IV, GCP).

* Em doentes com diabetes tipo 2, que nao necessitam de insulina, recomenda-se tratamento com pioglitazona ap6s
* Recomenda-se terapéutica com estatina nos doentes com AVC nao cardioembdlico (Classe I, Nivel A)

* Recomenda-se que o tabagismo seja desencorajado (Classe III, Nivel C)

* Recomenda-se que o consumo de grandes quantidades de élcool seja desencorajado (Classe IV, GCP)

* Recomenda-se uma dieta com baixo teor de sal e gorduras saturadas, elevado teor de frutas e vegetais e rica em

* Recomenda-se que os individuos com indice de massa corporal elevado adoptem uma dieta para reducdo de peso
* Nao se recomendam suplementos de vitaminas antioxidantes (Classe I, Nivel A)

* Ndo se recomenda terapéutica de substituicao hormonal para prevencao secunddria do AVC (Classe I, Nivel A)

* Recomenda-se o tratamento das perturbacdes respiratorias do sono, como a apneia obstrutiva do sono, com pres-

* Recomenda-se que seja considerado o encerramento endovascular do FOP, em doentes com AVC criptogénico e

Hipertensao

Uma meta-andlise de sete ensaios aleatorizados con-
trolados mostrou que os fairmacos antihipertensivos redu-
ziram a recorréncia de AVC apé6s AVC ou AIT (RR 0,76;
IC 95% 0,63-0,92) #*!, Esta andlise incluiu os estudos PATS
HOPE
PROGRESS (perindopril, com ou sem indapamida) %72,

(indapamida, um diurético), (ramipril) e
A reducdo de AVC ocorre independentemente da PA e tipo
de AVC ", Assim, a PA deve ser diminuida e monitoriza-
da durante toda a vida apds AVC ou AIT. Nao esté definido
qual o valor absoluto ou de diminuicao da PA a atingir e
estes valores devem ser individualizados, mas algum
beneficio tem sido associado a uma reducdo média de
cerca de 10/5 mmHg e niveis normais de PA tém sido defi-
nidos como <120/80 mmHg *". Contudo, a pressdo arte-
rial ndo deve ser diminuida intensivamente em doentes
com suspeita de AVC hemodinamico ou nos com estenose
carotidea bilateral. O antagonista dos receptores da angio-
tensina eprosartan pode ser mais eficaz que o bloqueador

dos canais de calcio nitrendipina %,
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Diabetes mellitus

O ensaio prospectivo, em dupla ocultagao 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 primério combinado de morte e eventos vascu-
lares major (HR 0,78; IC 95% IC 0,60-1,02; P=0,067). Numa
andlise secunddria, a pioglitazona reduziu o AVC fatal e
nao 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) 2%,

Hiperlipidémia

No ensaio SPARCL (Stroke Prevention by Aggressive
Reduction in Cholesterol Levels), a terapéutica com a esta-
tina atorvastatina reduziu a recorréncia de AVC (HR 0,84;
IC 95% 0,71-0,99) Y, enquanto que no estudo “Heart
Protection” a sinvastatina reduziu os eventos vasculares

em doentes com AVC prévio e reduziu o AVC em doentes
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2221 Nenhum

com outras doencgas vasculares (RR 0,76) °
destes ensaios avaliou a eficdcia por subtipos de AVC, e o
SPARCL néo incluiu doentes com AVC presumivelmente
cardioembdlico #**¥, O risco de AVC hemorrégico estava
ligeiramente aumentado em ambos os ensaios #2224,
A reducao do risco absoluto conseguida com a terapéutica
com estatina é baixa (NNT 112-143 para 1 ano). A suspen-
sdo da terapéutica com estatina na fase aguda do AVC
pode estar associada a um risco aumentado de morte ou
dependéncia ',
Tabagismo

Nao existe informacao especifica relativamente a pre-

veng¢ado secunddria. Ver prevencao primadria.

Dieta
Obesidade

Nao existe informacao especifica relativamente a pre-
vencao secunddria. Ver prevencao primdria. A perda de
peso pode ser benéfica apés AVC, por diminuir a pressao

arterial 29,

Vitaminas

Numa meta-andlise de ensaios de prevenc¢ado primadria e
secunddria o betacaroteno aumentou o risco de morte
cardiovascular (RR 1,10; IC 95% 1,03-1,17) . A suple-
mentagdo com vitamina E nao previne os eventos vascula-

[297

res ®7. Os suplementos de antioxidantes lipossoluveis

podem aumentarty a mortalidade %

As vitaminas que reduzem a homocisteina (folatos,
B12, B6) nao parecem reduzir a recorréncia de AVC e
podem aumentar os eventos vasculares 2% mas mais

ensaios estdo em curso %,

Perturbacoes respiratorias do sono

As perturbagoes 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 #". Mais de 50%
dos doentes com AVC tém perturbagoes respiratérias do
sono, maioritariamente na forma de apneia obstrutiva do
sono (SAOS). As perturbacdes respiratérias do sono
podem melhorar espontaneamente ap6s o AVC, contudo
pode também ser necessdrio tratamento. A respiragdo
com pressao positiva continua é o tratamento de escolha
para a SAOS. A oxigenoterapia e outras formas de ventila-
¢do podem ser Uteis noutras formas (ex. central) de per-

turbagodes respiratdrias do sono.
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Foramen oval patente
Casos clinicos e estudos caso-controlo indicam uma
associacdo entre a presenca de FOP e AVC criptogénico

305,306]

tanto em doentes jovens como mais idosos !. Dois estu-

dos de base populacional apontaram na mesma direc¢ao
mas ndo confirmaram uma associagao significativa #"3%,
Em doentes com FOP isolado, o risco total de recorréncia
é baixo. Contudo, quando o FOP surge associado a aneu-
risma do septo interauricular, valvula de Eustdquio, rede
de Chiari ou em doentes que sofreram mais do que um
AVC, o risco de recorréncia pode ser substancial . O
encerramento endovascular dos FOPs, com ou sem aneu-

319 e pode diminuir

risma do septo, é vidvel nesses doentes '
o risco de AVC recorrente comparativamente ao tratamen-

to médico ®'Y; contudo faltam ECRs.

Terapéutica de substituicao estrogénica
pésmenopausa

A terapéutica de substituicdo hormonal nado protege
contra eventos vasculares e pode aumentar a gravidade do
AVC B,
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Terapéutica antitromboética

Recomendacodes

ma do septo interauricular (Classe IV, GCP)

estiver contraindicada (Classe IV, GCP)

* Recomenda-se que os doentes recebam terapéutica antitrombética (Classe I, Nivel A)

* Recomenda-se que os doentes que nao necessitem de anticoagulacao 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 I, Nivel A).

* A combinacao de aspirina e clopidogrel nao é recomendada em doentes com AVC isquémico recente, excepto em
doentes com indicag¢des especificas (ex. angina instavel ou EAM ndo-Q ou stenting recente); o tratamento deve ser
administrado até cerca de 9 meses apo6s o evento (Classe I, Nivel A).

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

* Recomenda-se anticoagulacao oral (INR 2.0-3.0) depois de AVC isquémico associado a FA (Classe I, Nivel A). Nao
se recomenda anticoagulacao oral em doentes com co-morbilidades como quedas, fraca adesao terapéutica, epi-
lepsia ndo controlada ou hemorragias gastrointestinais (Classe III, Nivel C). A Idade avancada por si s6 nao é uma
contra-indicacao para a anticoagulacido oral (Classe I, Nivel A).

* Recomenda-se que os doentes com AVC cardioembélico nao relacionado com FA recebam terapéutica anticoagu-
lante (INR 2.0-3.0) se o risco de recorréncia for elevado (Classe III, Nivel C)

* Recomenda-se que a anticoagulacado nado deva ser utilizada ap6s AVC isquémico nao cardioembdlico, excepto em
algumas situacoes especificas, tais como ateromas adrticos, aneurismas fusiformes da artéria basilar, dissecgao de

artérias cervicais ou foramen oval patente na presenca de trombose venosa profunda (TVP) confirmada ou aneuris-

* Recomenda-se que sejam prescritas doses baixas de aspirina combinada com dipiridamol se a anticoagulagao oral

Terapéutica antiagregante plaquetar

A terapéutica antiagregante plaquetar reduz os eventos
vasculares, incluindo enfarte do miocardio nao fatal, AVC
nao fatal e morte vascular em doentes com AVC ou AIT
prévio (RR 0,78; IC 95% 0,76-0,80) ',

Aspirina

A aspirina reduz a recorréncia independentemente da
dose (50 to 1300 mg/d) ®¥"**'7, apesar de doses elevadas
(>150 mg/dia) aumentarem os efeitos adversos. Em doen-
tes com aterosclerose intracraniana sintomatica, a aspiri-
na é tao eficaz como a anticoagulacdo oral e tem menos
complicacoes P,
Clopidogrel

O clopidogrel é ligeiramente mais eficaz que a aspirina
na prevencao de eventos vasculares (RR 0,91; IC 95% 0,84-
0,97) ®. Pode ser mais eficaz em doentes de alto risco (i.e.
com AVC prévio, doenca arterial periférica, doenca coro-

néria sintomatica ou diabetes) %%,
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Dipiridamol
O dipiridamol reduz a recorréncia de AVC com uma efi-

cdcia semelhante a aspirina ®%°!,

Triflusal
O triflusal reduz a recorréncia de AVC com uma eficdcia

semelhante a aspirina mas com menos efeitos adversos #'/,

Dipiridamol mais aspirina

A combinagdo de aspirina (38-300 mg/d) e dipiridamol
(200 mg libertacdo 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) 5222, O
dipiridamol pode causar cefaleias; a incidéncia deste efei-

to adverso pode ser reduzida através de um aumento gra-

Clopidogrel mais aspirina
Quando comparada com o clopidogrel isolado, a com-

binacdo de aspirina e clopidogrel ndo reduziu o risco de
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AVC isquémico, enfarte do miocdrdio, morte vascular ou
re-hospitalizacdo “*; contudo, as hemorragias major e
potencialmente fatais aumentaram com a combinacgao. De
forma semelhante, no ensaio CHARISMA, a combinagdo
de aspirina e clopidogrel nao reduziu o risco de enfarte do
miocardio, AVC ou morte de causa cardiovascular, quando
comparada com a aspirina isolada *. Em doentes que
tiveram um evento corondrio agudo nos ultimos 12 meses
ou stenting corondrio, a combinacao de clopidogrel e aspi-
rina reduz o risco de novos eventos vasculares "%,
Anticoagulacdo oral

A anticoagulacdo oral, ap6s AVC isquémico nao-cardia-
co, ndo é superior a aspirina, mas causa mais hemorragias
1273291 A anticoagulagdo oral (INR 2.0 - 3.0) reduz o risco de
AVC recorrente em doentes com FA ndo-valvular (quer seja

) 839 & com a maioria de

permanente, cronica ou paroxistica
outras fontes cardiacas de embolismo. A anticoagulagcao
deve ser prescrita a longo prazo, ou pelo menos por 3
meses apés um AVC cardioembdlico devido a EAM ",
Existe controvérsia e discussao acerca do momento ideal
para iniciar a anticoagulag@o oral. Depois de um AIT ou de

um AVC minor pode ser iniciada imediatamente, mas
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depois de um AVC major com enfarte significativo na neu-
roimagem (i.e. aproximadamente um terco do territério da
ACM) deve esperar-se algum tempo (ex. 4 semanas). No
entanto esta decisdo deve ser individualizada.

Em doentes com FA e doenca corondria estavel, ndo se
deve adicionar aspirina a anticoagulacdo oral ®%?. A anti-
coagulacdo pode ser benéfica em doentes com ateroma

334] ou

aortico **¥, aneurismas fusiformes da artéria basilar
dissecgdo cervical ®*!. O ensaio em curso ARCH compara
a combinacgdo de clopidogrel mais aspirina com anticoa-
gulac@o oral na prevengdo secunddria em doentes com

placas ateroscleréticas do arco aértico.

Eventos vasculares recorrentes sob terapéutica
antiagregante plaquetar

O tratamento de doentes que tém eventos vasculares
recorrentes sob terapéutica antiagregante plaquetar per-
manece incerto. Devem ser procuradas causas alternati-
vas de AVC e o controlo consistente dos factores de risco é
especialmente mandatério nestes doentes. Diversas estra-
tégias terapéuticas podem ser consideradas: nao alterar
terapéutica, mudar para outro antiagregante, adicionar

outro antiagregante ou usar anticoagulagao oral.
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Cirurgia e angioplastia

Recomendacodes

* 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 complicacGes perioperatérias (AVC e mortalidade total) inferior a 6% (Classe I, Nivel A).

* Recomenda-se que a EAC seja executada o mais depressa possivel ap6s 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 sinto-
mas hemisféricos muito recentes sdo os que mais provavelmente poderao beneficiar (Classe III, Nivel C). A EAC em

estenoses de 50-69% s6 deverd ser realizada em centros com uma taxa de complica¢des perioperatérias (AVC e

mortalidade total) inferior a 3% (Classe I, Nivel A)

¢ N3o se recomenda EAC em doentes com estenose inferior a 50% (Classe I, Nivel A)

* Recomenda-se que os doentes permanecam 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 seleccio-
nados (Classe I, Nivel A). Deve ser restringida aos seguintes subgrupos de doentes com estenose sintomadtica grave
da artéria cardtida: doentes com contraindicacao para EAC, estenose num local cirurgicamente inacessivel, re-este-
nose ap6s EAC prévia e estenose pds-radiacdo (Classe IV, GCP). Os doentes devem receber uma combinagdo de
aspirina e clopidogrel imediatamente antes e por pelo menos 1 més ap6s a colocacao do stent (Classe IV, GCP).

* Recomenda-se que o tratamento endovascular seja considerado em doentes com estenose intracraniana sintomati-

ca (Classe IV, GCP).

Endarterectomia carotidea

A classificacao 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 medicao, é possivel converter a
percentagem de estenose obtida por um método no outro
B3¢ A EAC reduz o risco de recorréncia de AVC recorrente
incapacitante ou morte (RR 0.52) em doentes com esteno-
se grave da artéria carétida interna ipsilateral (70-99%)
(2603373381 Doentes com estenose carotidea ipsilateral
menos grave (50-69%) também podem beneficiar .
A cirurgia é potencialmente lesiva em doentes com um

grau ligeiro a moderado de estenose (<50%) #%¥.

A EAC deve ser realizada o mais precocemente possivel
(idealmente nas 2 primeiras semanas) ap6s o tltimo even-
to cerebrovascular **. O procedimento cirdrgico é impor-
tante na prevencdo do AVC; a angioplastia carotidea com
patch pode reduzir o risco de restenose e oclusao arterial
perioperatoria **,

Doentes idosos (>75 anos) sem faléncia organica ou

disfuncdo cardiaca grave beneficiam da EAC ***. Mulheres
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com estenose sintomadtica grave (>70%) devem ser subme-
tidas a EAC, enquanto mulheres com um grau de estenose
mais moderado devem ser tratadas medicamente ®*'.
Doentes com amaurose fugaz, 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 intra-
craniana ligeira a moderada e estenose extracraniana

grave devem ser considerados para EAC.

O beneficio da EAC é menor em doentes com AVC lacu-

3421 Os doentes com leucoaraiosis tém um maior risco

nar
perioperatério ***. A oclusdo da ACI contralateral ndo é
uma contraindicacdo para EAC, mas hd um maior risco
perioperatério. O beneficio da endarterectomia é margi-
nal em doentes com quasi-oclusdo carotidea (estenose

muito cerrada com colapso arterial p6s-estenose).

Angioplastia carotidea e stenting

Diversos ensaios compararam o SAC e a EAC na preven-
¢do secunddria do AVC (Tabela 9) #**", Contudo, o ensaio
SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protection in
Patients at High Risk for Endarterectomy) incluiu mais de
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70% doentes assintomdticos e ndo devera ser utilizado na
tomada de decisoes relativamente a prevencdo secunddria
B4l 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 colocacdo de stent . Os dois
estudos mais recentes obtiveram resultados diferentes. O
SPACE (Stent-protected Angioplasty versus Carotid
Endarterectomy in symptomatic patients) falhou marginal-
mente em provar a ndo-inferioridade do SAC comparativa-
mente a EAC; para o objectivo primério AVC ipsilateral ou
morte até ao dia 30, a taxa de eventos depois de 1200 doen-
tes foi de 6,8% para o SAC e de 6,3% para a EAC (diferenca
absoluta 0,5%; IC 95% -1,9% a +2,9%; P=0,09) #*. O ensaio
francés EVA3S (Endarterectomy versus Stenting in Patients
with Symptomatic Severe Carotid Stenosis) foi terminado
precocemente depois da inclusdo de 527 doentes devido a
preocupacdes de seguranca e falta de eficicia. O RR de
qualquer AVC ou morte ap6s SAC, comparado com a EAC,
foi de 2,5 (IC 95% 1,2-5,1) **. Uma meta-anadlise actualiza-
da destes estudos mostrou um risco significativamente
superior de qualquer AVC e morte dentro de 30 dias ap6s
SAC, comparativamente a EAC (OR 1,41; IC 95% 1,07-1,87;
P=0,016). Contudo, foi encontrada uma heterogeneidade
significativa nesta andlise (P=0,035) ***'. Depois do periodo
peri-procedimento, ocorreram poucos AVCs ipsilaterais

depois de qualquer um dos procedimentos (Tabela 9).
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Doenca oclusiva intracraniana
Anastomoses extracranianas-intracranianas

As anastomoses entre as artérias temporal superficial e
cerebral média nao sao benéficas para prevenir AVCs em

doentes com estenose ou oclusdo da ACM ou ACI B4,

Stenting de estenoses de artérias intracranianas e das
artérias vertebrais

Os doentes com estenoses intracranianas sintomadticas
=50% estao em risco elevado de AVCs recorrentes, tanto na
circulacdo anterior como na circulacdo posterior (12%
depois de 1 ano e 15% depois de 2 anos no territério da
artéria estenosada) ®'%%%, As estenoses graves (=70%) con-
ferem um risco superior em relacdo ds estenoses modera-
das (50% a <70%) ¥, Depois da colocagdo do stent, sdo
relatados AVCs recorrentes em cerca de 5-7% dos doentes
com estenose moderada a severa depois de 1 ano e em

351,352

cerca de 8% apo6s 2 anos "%, Contudo, a incidéncia de

complicacoes quer ap6s angioplastia quer apés colocagao

353-3551 Nio existem ensaios con-

de stent pode chegar a 6% '
trolados aleatorizados que tenham avaliado a angioplas-
tia, a colocacdo de stent ou ambas para estenoses intracra-
nianas. Diversos ensaios nao aleatorizados demonstraram
viabilidade e segurancga aceitdvel do stenting intracrania-
no, mas o risco de restenose permanece elevado ®*5%°,
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, hd um risco particu-

larmente elevado de restenose *°%.
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Tratamento geral do AVC

Recomendacodes

* Recomenda-se monitorizacado intermitente do estado neurolégico, pulso, pressdo arterial, temperatura e saturacao

de oxigénio durante 72 horas em doentes com défices neuroldgicos persistentes significativos (Classe IV, GCP)

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

* Recomenda-se uma monitorizacao regular do balango hidrico e dos electrélitos em doentes com AVC grave ou dis-

fagia (Classe IV, GCP)

* Recomenda-se soro fisiol6gico (0,9%) para aporte de fluidos durante as primeiras 24 horas ap6s AVC

(Classe IV, GCP)

* Nao se recomenda uma diminuicao por rotina da pressao arterial ap6s AVC agudo (Classe IV, GCP)

* Recomenda-se uma diminui¢do cautelosa da pressao arterial em doentes com pressdes arteriais extremamente ele-

vadas (> 220/120 mmHg) em medigoes repetidas, com insuficiéncia cardiaca grave, disseccdo aértica ou encefalo-

patia hipertensiva (Classe IV, GCP)

* Recomenda-se que seja evitada uma diminui¢do abrupta da pressdo arterial (Classe II, Nivel C)

* Recomenda-se que uma diminui¢do da pressdo arterial secundaria a hipovolémia ou associada a deterioracao neu-

rolégica num AVC agudo seja tratada com expansores de volume (Classe IV, GCP)

* Recomenda-se monitoriza¢do da glicemia (Classe IV, GCP)

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

* Recomenda-se que a hipoglicémia grave (<50 mg/dl [<2,8 mmol/l]) seja tratada com dextrose intravenosa ou admi-

nistracao 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 III, Nivel C)

* N3o se recomenda antibioterapia profilatica em doentes imunocompetentes (Classe II, Nivel B)

A expressdo “tratamento geral” refere-se a estratégias
terapéuticas que visam estabilizar o doente critico, a fim
de controlar problemas sistémicos que possam afectar a
recuperacao do AVC; o controlo destes problemas é uma
parte central do tratamento do AVC %', O tratamento
geral inclui cuidados respiratérios e cardiacos, controlo
metabélico e dos fluidos, controlo da pressdo arterial, a
prevencao e o tratamento de situagoes como convulsoes,
tromboembolismo venoso, disfagia, pneumonia de aspi-
racdo, outras infeccoes, ou tlceras de pressao, e ocasional-
mente o controlo de pressdo intracraniana elevada.
Contudo, muitos aspectos do tratamento geral do AVC ndo
foram avaliados de forma adequada em ensaios clinicos

aleatorizados.

E pratica comum controlar activamente o estado neu-
rolégico e as funcdes fisiolégicas vitais, como a pressao
arterial, pulso, saturacao de oxigénio, glicemia e tempera-

tura. O estado neurolégico pode ser monitorizado utili-
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zando escalas neuroldgicas validadas como a NIH Stroke

Scale !

!'ou a Scandinavian Stroke Scale **", Existe pouca
evidéncia directa de ensaios clinicos aleatorizados que
indique quao intensivamente deve ser realizada a monito-
rizagdo, mas em ensaios em unidades de AVC "* foi prati-
ca comum ter um minimo de observacdes de 4 em 4 horas
durante as primeiras 72 horas ap6s AVC. Os ensaios clini-
cos que utilizaram telemetria continua **** sugerem que
pode haver algum beneficio numa monitorizacdo conti-
nua mais intensiva em termos de melhor deteccdo de
complicacdes e reducao da estadia hospitalar, contudo os
resultados clinicos sdo inconclusivos. Na prética, é geral-
mente exercida uma monitorizacdo mais intensiva em
subgrupos de doentes, tais como doentes com diminui¢cao
da consciéncia, défices neurolégicos progressivos ou com
uma histéria de doenca cardiorespiratéria. E também
necessaria uma maior monitorizacdo nas primeiras 24
horas apds trombdlise. Os métodos de monitorizacdo

mais invasivos, tais como monitorizacdo da pressao intra-
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craniana ou cateteres venosos centrais, sao apenas utiliza-

dos em grupos de doentes altamente seleccionados.

Funcdo pulmonar e proteccdo das vias aéreas
Cré-se que uma funcio respiratéria normal com uma
oxigenacdo sanguinea adequada seja importante no
periodo agudo do AVC, para preservar o tecido cerebral
isquémico. Contudo, ndo existe evidéncia convincente de
que a administracao por rotina de oxigénio, a baixo débi-
to, a todos os doentes com AVC seja eficaz P, Cré-se que
a identificacdo e o tratamento da hipoxia seja importante
em individuos com AVCs extensos do tronco cerebral ou
hemisféricos, actividade convulsiva, ou complicacdes
como pneumonia, insuficiéncia cardiaca, embolismo pul-
monar ou exacerbacgdes de DPOC. A oxigenac¢ado sangui-
nea é geralmente melhorada pela administracdo de 2-4
litros de oxigénio por uma sonda nasal. Pode ser necessd-
ria ventilacdo em doentes com uma func¢do respiratéria
gravemente comprometida. Contudo, antes da ventilacao
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, sdo relati-
vamente comuns ap6s um AVC. A insuficiéncia cardiaca, o
enfarte do miocardio e a morte stbita sdo também com-
plicagdes reconhecidas ¢*?, Uma minoria significativa
de doentes com AVC tem niveis elevados de troponina no
sangue indicativos de lesdo cardiaca ®***. Todos os doentes
com AVC devem ter um ECG inicial. Deve ser realizada
uma monitorizacdo cardiaca para pesquisa de FA. A opti-
mizagao do débito cardiaco através da manutencao da
pressao arterial normal elevada e de uma frequéncia car-
diaca normal é um componente padriao dos cuidados no
AVC. O uso de drogas ionotrépicas ndo é uma préatica
comum, porém a terapéutica de substituicao de fluidos é
habitualmente utilizada para correc¢do da hipovolémia.
O aumento do débito cardiaco pode aumentar a perfusao
cerebral. Pode ser ocasionalmente necessério o restabele-
cimento do ritmo cardiaco normal através de farmacos,

cardioversao ou suporte de pacemaker.

Terapéutica de aporte de fluidos

Muitos doentes com AVC estao desidratados na admis-
sdo hospitalar e esta situagdo estd associada a um pior
prognostico **Y. Apesar da evidéncia resultante de ensaios
clinicos ser limitada, o aporte de fluidos intravenosos é
habitualmente considerado como parte dos cuidados

gerais do AVC agudo, particularmente em doentes em
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risco de desidratacdo devido a diminuicdo do estado de
consciéncia ou disfagia. A experiéncia no controlo da
hiperglicémia suporta que se evite a dextrose na fase pre-
coce do p6s-AVC %, Um aporte de fluidos mais especiali-
zado com hemodilui¢do ndo mostrou melhorar o prog-
néstico do AVC P69,

Controlo da pressao arterial

A monitorizacao e tratamento da pressao arterial sao
uma drea controversa no tratamento do AVC. Os doentes
com os niveis mais elevados e com os niveis mais baixos
de pressao arterial nas primeiras 24 horas ap6s AVC tém
uma maior probabilidade de ter um declinio neurolégico

precoce e um pior progndstico ®¢’

I. A pressdo arterial baixa
ou normal baixa na instalacdo do AVC é incomum 5% e
pode ser o resultado de um enfarte major, insuficiéncia
cardiaca, isquémia cardiaca, hipovolémia ou sépsis. A
pressao arterial pode ser aumentada através de hidratacao
adequada com solugoes cristaldides (salinas); doentes
com baixo débito cardiaco podem necessitar ocasional-
mente de suporte ionotrépico. Contudo os ensaios clini-
cos de aumento activo de pressao arterial baixa em doen-

tes com AVC agudo tiveram resultados inconclusivos.

Uma revisao sistemdtica abrangendo uma variedade de
agentes reguladores da pressdo arterial ndo resultou em
evidéncia convincente de que o controlo activo da pressao
arterial ap6s AVC agudo influenciasse o progndstico do
doente. ®¥, Pequenos estudos que examinaram marcado-
res substitutos do fluxo sanguineo cerebral como o SPECT
mostraram que nem o perindoril nem o losartan dimi-
nuem o fluxo sanguineo cerebral, quando administrados
dentro de 2-7 dias ap6s a instalacdo do AVC ¥, Diversos
ensaios em curso estdo a avaliar se a pressdo arterial deve
ser diminuida apés o AVC agudo e se a terapéutica antihi-
pertensora deve ser mantida ou suspensa nos primeiros
dias ap6s AVC 72, Na auséncia de evidéncia fidvel pro-
veniente de ensaios clinicos, muitos clinicos desenvolve-
ram protocolos para o controlo da pressao arterial extre-
mamente elevada. Em alguns centros é pratica comum
iniciar uma reducao cautelosa da pressao arterial quando
os valores excedem os 220 mmHg de sist6lica e 120 mmHg
diastdlica. Contudo, em muitos centros, a reducdo da
pressdo arterial é apenas considerada na presenca de
insuficiéncia cardiaca grave, insuficiéncia renal aguda,
disseccdo do arco adrtico ou hipertensdao maligna. Em
doente submetidos a trombédlise é pratica comum evitar

pressdes arteriais sistolicas superiores a 185 mmHg.

O uso de nifedipina sublingual deve ser evitado devido
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ao risco de uma diminuicdo abrupta da pressao arterial 5,

O labetalol intravenoso ou o urapadil sdo frequentemente
utilizados na América do Norte. O nitroprussirato de s6dio

é por vezes recomendado.

Controlo da glicemia

A hiperglicémia ocorre em até 60% dos doentes com
AVC sem diabetes conhecida ™", A hiperglicémia apos
AVC agudo estd associada a enfartes de grande volume e
envolvimento cortical, e com pior prognéstico funcional
1576578 Existe evidéncia limitada sobre se a reducéo activa
da glucose no AVC isquémico agudo melhora o prognésti-
co do doente. O maior ensaio aleatorizado de diminui¢cao
da glicemia através da infusdo de glucose-potdassio-insuli-
na (GKI) "%, comparativamente com a infusdo padrao de
solucdo salina intravenosa, nao encontrou diferenca na
mortalidade ou resultado funcional em doentes com ele-
vacoes da glicemia ligeiras a moderadas (mediana 137
mg/dl [7,6 mmol/l]). O regime de infusao de glucose-
potdssio-insulina implicou mao-de-obra intensiva e asso-
ciou-se a episédios de hipoglicémia. Presentemente, o uso
por rotina de regimes de infusdo de glucose-potassio-
insulina em doentes com hiperglicémia moderada néo

pode ser recomendado. Contudo, é pratica comum, em
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unidades de AVC, reduzir a glicemia quando os niveis
excedem 180 mg/dl (10 mmol/l) "%, A utilizacdo de solu-
¢oes salinas intravenosas e evitar o uso de solugdes com
glucose nas primeiras 24 horas ap6s AVC é pratica comum,

e parece reduzir os niveis de glicemia #%',

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

Controlo da temperatura corporal

No AVC experimental, a hipertermia estd associada a
um aumento do tamanho de enfarte e pior prognéstico #.
O aumento da temperatura pode ser determinado central-
mente ou pode ser o resultado de infec¢do concomitante e
esté associado a pior progndstico clinico ¥*'*%), A tempera-
tura corporal aumentada deve desencadear uma procura
de infecgdo e tratamento quando apropriado. Apesar dos
estudos com medicacdo antipirética terem sido inconclu-
sivos, o tratamento do aumento da temperatura corporal
(>37.5°C) com paracetamol é pritica comum em doentes
com AVC.
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Tratamento especifico

Recomendacodes

(Classe I, Nivel A)

nao é recomendado na pratica clinica habitual.

(Classe IV, GCP)

(Classe III, Nivel C)

poral de 6 horas (Classe II, Nivel B)

mico (Classe I, Nivel A)

isquémico agudo (Classe III, Nivel C)

ras (Classe I, Nivel A)

* Recomenda-se nas primeiras 3 horas ap6s a instalacdao de AVC isquémico, rtPA intravenoso (0,9 mg/kg peso corpo-

ral, méximo 90 mg), com 10% da dose administrada como bdlus, seguido por uma infusao durante 60 minutos

* O rtPA intravenoso pode ser também benéfico além de 3 horas ap6s a instalacao do AVC (Classe I, Nivel B), mas tal

* A utilizagdo de critérios de imagem multimodais pode ser ttil na selec¢do de doentes para trombdlise, mas ndo é
recomendada para a pratica clinica habitual (Classe III, Nivel C)

* Recomenda-se que pressoes arteriais de 185/110 mmHg ou superiores sejam diminuidas antes da trombdlise

* Recomenda-se que o rtPA intravenoso possa ser utilizado em doentes com convulsdes na instalacdo do AVC, se o
défice neurolégico 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 aprovacdo Europeia actual

* Recomenda-se, como uma opg¢ao, o tratamento intra-arterial da oclusao aguda da ACM, dentro de uma janela tem-

* Recomenda-se trombdlise intra-arterial na oclusao aguda da basilar em doentes seleccionados (Classe III, Nivel B).
A trombdlise intravenosa na oclusdo basilar é uma alternativa aceitdvel mesmo depois de 3 horas (Classe III, Nivel B)

* Recomenda-se que a aspirina (160-325 mg dose de carga) seja administrada dentro de 48 horas apds o AVC isqué-

* 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)

* Nao se recomenda o uso de outro agente antiagregante plaquetério (isolado ou combinado) no contexto de AVC

* Nao se recomenda a administracao de inibidores da glicoproteina IIb-IIIa (Classe I, Nivel A)
* Nao se recomenda a administragao 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, nao existe recomendacdo para tratar os doentes com AVC isquémico com substancias neuroprotecto-

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 ap6s
a instalacdo do AVC, melhora significativamente o prog-
nostico de doentes com AVC isquémico agudo "**: o NNT
para obter um prognéstico clinico favoravel ap6s 3 meses é
7. Pelo contrario, os estudos ECASS (European Cooperative
Acute Stroke Study) e ECASS II ndo mostraram uma supe-
rioridade estatisticamente significativa do rtPA para os
objectivos primdrios quando o tratamento era administra-

do dentro de 6 horas ®** Ensaios com rtPA, envolvendo
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um total de 2889 doentes, mostraram uma reducao signifi-
cativa no nimero de doentes falecidos ou dependentes
(OR 0,83; IC 95% 0,73-0,94) ¥*%, Uma anélise agrupada de
dados individuais de ensaios de rtPA mostrou que, mesmo
dentro de uma janela de 3 horas, o tratamento mais preco-
ce tem melhor prognéstico (0-90 min: OR 2,11; IC 95% 1,33
a 3,55; 90-180 min: OR 1,69; IC 95% 1,09 a 2,62) ®¥". Esta
andlise sugeriu um beneficio até 4,5 horas. Os ensaios em
curso (ECASSIII, IST-3) estao a investigar melhor os benéfi-

cos do rtPA apés 3 horas.

O estudo NINDS (National Institute of Neurological
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Disorders and Stroke) mostrou que a extensao das altera-
¢oes isquémicas precoces (usando a escala ASPECT) nao
tinha efeito na resposta ao tratamento numa janela tem-

poral de 3 horas "*

. Contudo, as agéncias reguladoras
Europeias ndo advogam o tratamento com rtPA em doen-
tes com AVC grave (NIHSS=25), alteracoes isquémicas pre-
coces extensas em TC ou idade superior a 80 anos (ao con-
trdrio da aprovacao nos EUA). Todavia, estudos observa-
cionais sugerem que o rtPA administrado dentro de 3
horas ap6s a instalagdo do AVC é seguro e eficaz em doen-
tes com mais de 80 anos ®¥*! mas aguardam-se mais
dados aleatorizados. O efeito do género na resposta ao

rtPA é incerto %2,

A terapéutica trombolitica aparenta ser segura e eficaz
em diferentes tipos de hospitais, se o diagnostico for esta-
belecido por um médico perito em AVC e se a TC-CE for
avaliada por um médico experiente %%, Quando possi-
vel, os riscos e os beneficios do rtPA devem ser discutidos

com o doente e a familia, antes do inicio do tratamento.

A pressdo arterial deve estar abaixo de 185/110 mmHg
antes, e durante as primeiras 24 horas apés a tromboblise.
O controlo da pressdo arterial é necessério ", As viola-
¢oes do protocolo associam-se a taxas de mortalidade
mais elevadas #%%7,

A monitorizacdo continua com Doppler transcraniano
foi associada a uma taxa mais elevada de recanalizagdo
precoce apds rtPA num pequeno ensaio aleatorizado “%;
este efeito pode ser facilitado pela administracao de
microbolhas %, Contudo, um ensaio clinico aleatorizado

foi recentemente terminado por razdes nao reveladas.

O rtPA intravenoso pode também ser benéfico no AVC
isquémico agudo, 3 horas apés a instalacdo, mas nao é
recomendado na rotina clinica. O uso de critérios de ima-
gem multimodais pode ser ttil para a seleccao de doentes.
Diversos grandes estudos observacionais sugerem uma
maior seguranca e possivelmente melhor eficacia quando
os doentes sao tratados com rtPA iv além de 3 horas, tendo
por base achados avangados de imagem. !3!160:400401
Contudo, a evidéncia disponivel sobre discrepancia (mis-
match), tal como definido por IRM multimodal ou TC, é
demasiado limitada para guiar a trombdlise na pratica

habitual (ver também secg¢do sobre imagem) >,

Os doentes com convulsdes na instalagao do AVC tém
sido excluidos dos ensaios com trombélise devido a
potencial confusdo com parésia pés-ictal de Todd. Séries

de casos sugerem que a trombdlise pode ser utilizada nes-
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ses doentes quando hd evidéncia de AVC isquémico de

novo B8,

Anélises post-hoc identificaram os seguintes factores,
potencialmente associados a risco aumentado de hemorra-
gias intracerebrais, como complica¢ao, apds uso de rtPA “%;

e Hiperglicémia

* Histéria de diabetes

e Gravidade dos sintomas iniciais

¢ [dade avangada

* Aumento do tempo até ao tratamento

e Utilizacao prévia de aspirina

* Histéria de insuficiéncia cardiaca congestiva

* Baixa actividade do inibidor do activador do plasmi-

nogénio

*Violacdes do protocolo do NINDS

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

Outros tromboliticos intravenosos
A estreptoquinase intravenosa estd associada a um

14034041 A desmote-

risco inaceitdvel de hemorragia e morte
plase administrada 3 a 9 horas ap6s AVC isquémico agudo
em doentes seleccionados com base no mismatch difu-
sdo/perfusdo estd associada a uma taxa superior de reper-
fusdo e melhor prognéstico clinico, comparativamente
com placebo, em pequenos ensaios clinicos aleatorizados
(ECR) {18 Estes achados ndo foram confirmados no
estudo de fase III DIAS (Desmoteplase in Acute Ischemic

Stroke)-II, mas este agente serd mais avaliado.

Trombélise intra-arterial e combinada (IV+IA)
O tratamento trombolitico intra-arterial de oclusdes
proximais da ACM utilizando pré-uroquinase (PUK) den-
tro de 6 horas foi significativamente associado com um
melhor prognéstico no ensaio PROACT II (Pro-urokinase
for Acute Ischemic Stroke) "*!. Pequenos ECR adicionais
com PUK (PROACT I) ou uroquinase (MELT) e uma meta-
analise do PROACT I, PROACT II e MELT indicam um
beneficio da terapéutica trombolitica intra-arterial em

doentes com oclusdes proximais da ACM "7

I. A pré-uro-
quinase ndo estd disponivel e a trombdlise intra-arterial
com tPA ndo é substanciada por ECR, mas existem dados

observacionais e comparacoes ndo-aleatorizadas "*>*%,

Teve inicio um ensaio aleatorizado que compara o rtPA

intravenoso padrao com uma abordagem intravenosa e

intra-arterial combinada (IMS3) %,
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O tratamento intra-arterial da oclusao aguda da basilar
com uroquinase ou rtPA tem estado disponivel ha mais de
20 anos, mas nao foi testado num ECR com poder ade-
quado "', apesar de se terem obtido resultados encoraja-

4114121 Jma andlise siste-

dores em estudos observacionais
madtica nao encontrou diferencas significativas entre a
trombdlise intravenosa ou intra-arterial para a oclusao da

basilar ¥,

Dispositivos de recanalizagdo 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 ap6s o inicio de sintomas de AVC, obteve-se reca-
nalizagdo “**. Nao estdo 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 é segura
e eficaz quando iniciada dentro de 48 horas ap6s o AVC
U546 Em termos absolutos, mais 13 doentes estavam
vivos e independentes no fim do seguimento por cada
1000 doentes tratados. Além disso, o tratamento aumen-
tou a probabilidade de uma recuperacao completa do AVC
(OR 1,06; IC 95% 1,01-1,11): mais 10 doentes tiveram uma
recuperacao completa por cada 1000 doentes tratados.
A terapéutica antiagregante plaquetar associou-se a um
pequeno mas definitivo excesso de duas hemorragias
intracranianas sintomaticas por cada 1000 doentes trata-
dos, mas isto foi mais que compensado por uma redugao
de sete AVCs isquémicos recorrentes e cerca de um embo-
lismo pulmonar por cada 1000 doentes tratados.

Um ensaio controlado com placebo, aleatorizado, em
dupla ocultagdo mostrou que a aspirina (325 mg), admi-
nistrada diariamente durante 5 dias consecutivos e inicia-
da dentro de 48 horas apés a instalacdo do AVC, néo redu-
ziu significativamente a progressao do AVC, comparada
com placebo (RR 0,95; IC 95% 0,62-1,45) em doentes com

parésia incompleta “'",

Nao foi avaliado o uso de clopidogrel, dipiridamol ou
combinacdes de agentes orais antiagregantes plaquetares

no AVC isquémico agudo.

Num ensaio de fase II em dupla ocultagao, o inibidor da
glicoproteina (GP) IIb-1Ila, abciximab, produziu um desvio
ndo significativo para prognésticos favordveis, tal como

avaliado pela escala modificada de Rankin aos 3 meses,
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comparado com placebo (OR 1,20; IC 95% 0,84-1,70) “'®,
Um estudo de fase III que avaliava a seguranca e a eficacia
do abciximab foi prematuramente terminado, apés 808
doentes terem sido incluidos, devido a uma taxa aumenta-
da de hemorragias intracranianas sintomdticas ou fatais
com abciximab comparativamente ao placebo (5,5% vs.
0,5%; P=0,002). Este ensaio também ndo demonstrou uma

melhoria no prognéstico com abciximab !9,

Anticoagulacéo precoce

A heparina subcutanea nao fraccionada em doses baixas

415 420,421]

oumoderadas *'*, a nadroparina ' , certoparina %, tin-

a [423 a [424 425]

zaparina “**, dalteparina “* e danaparoide intravenosa !
ndo conseguiram mostrar um beneficio global da anticoa-
gulacdo quando iniciada dentro de 24 a 48 horas apo6s a
instalacdo do AVC. As melhorias no progndstico ou as
reducdes nas taxas de recorréncia de AVC foram maiorita-
riamente contrabalangadas por um aumento no numero
de complicagdes hemorrdgicas. Numa meta-andlise 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 sinto-
maticas por cada 1000 (OR 2,52; IC 95% 1,92-3,30) ">,
Contudo, a qualidade dos ensaios variou consideravel-
mente. Os anticoagulantes testados foram HNF padrao,
heparinas de baixo peso molecular, heparinoides, anticoa-

gulantes orais e inibidores da trombina.

Poucos ensaios clinicos avaliaram o racio risco-benefi-
cio de uma administracdo muito precoce de HNF no AVC
isquémico agudo. Num estudo, os doentes com AVC ndo
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) "*". 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 o0s que
receberam aspirina “?*. No grupo da HNE o agravamento
isquémico ou hemorragico associou-se a niveis plasmati-
cos inadequados de HNE Perante estes achados, é ainda
debatido o valor da HNF administrada precocemente ap6s

a instalagdo de sintomas “**°,

ECR nao identificaram um beneficio liquido da hepari-
na para qualquer subtipo de AVC. Uma meta-analise res-
trita a doentes com AVC cardioembélico agudo mostrou

que a administracdo de anticoagulantes dentro de 48

Novembro de 2008 | N.°2 | Volume 8 | SUPLEMENTO 1



horas apés a instalacao clinica estava associada a uma
reducao nio-significativa na recorréncia de AVC isquémi-
co, mas nao a uma reducao substancial na morte ou inca-
pacidade **". Apesar da falta de evidéncia, alguns peritos
recomendam heparina em dose anticoagulante em doen-
tes seleccionados, tal como doentes com fontes cardiacas
de embolismo com elevado risco de re-embolismo, dissec-
¢ao arterial ou estenose arterial de alto grau antes da cirur-
gia. Os enfartes extensos (ex. mais de 50% do territério
ACM), a hipertensdo arterial ndo controldvel e as altera-
¢des microvasculares cerebrais avancadas sao contraindi-

cacoes para o tratamento com heparina.
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Neuroprotecc¢ao

Nenhum programa de neuroprotec¢do mostrou
melhor resultado no seu objectivo primério predefinido.
ECR recentes com o agente inactivador de radicais livres
NXY-059 ¥ e sulfato de magnésio “** foram negativos.
Esté a decorrer um ensaio de fase III, aleatorizado, contro-
lado com placebo, de rtPA intravenoso seguido por terapia
antioxidante com &cido uricacido, ap6s um ensaio de fase
II seguro “**. Uma meta-anélise sugeriu um beneficio
ligeiro com citocolina ***); estd a decorrer um ensaio clini-

CO com este agente.
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Edema cerebral e pressao intracraniana elevada

Recomendacodes

* Recomenda-se em doentes, até aos 60 anos de idade, com enfartes malignos da ACM em evolucao, terapéutica
cirtirgica descompressiva dentro de 48 horas ap6s a instalacao 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 III, Nivel C)

* Nao podem ser dadas recomendacgdes acerca da terapéutica hipotérmica, em doentes com enfartes ocupando

espaco (Classe IV, GCP)

* Recomenda-se que a ventriculostomia ou a descompressdo cirtrgica sejam consideradas para o tratamento de

enfartes cerebelosos extensos que comprimam o tronco cerebral (Classe III, Nivel C)

O edema cerebral ocupando espaco é uma causa prin-
cipal de deterioracdo precoce e morte em doentes com
enfartes supratentoriais extensos. O edema cerebral
potencialmente fatal desenvolve-se geralmente entre o 2°
e 0 5° dia ap0s a instalacdo do AVC, mas até um terco dos
doentes pode ter deterioragdo neurolégica dentro de 24

horas ap6s a instalacdo de sintomas “**37,

Terapéutica médica

A terapéutica médica em doentes com enfartes exten-
sos ocupando espaco e edema cerebral é essencialmente
baseada em dados observacionais. Os cuidados bésicos
incluem o posicionamento da cabeca com uma elevagao
até 30°, evitar estimulos nocivos, alivio de dor, oxigenagdo
apropriada e normalizacdo da temperatura corporal. Se a
monitorizacao da pressao intracraniana (PIC) estiver dis-
ponivel, a pressao de perfusao cerebral deve ser mantida

acima de 70 mmHg "

. Se surgirem sinais clinicos ou
radiolégicos de edema ocupando espaco, o glicerol intra-
venoso (4 x 250 ml de glicerol 10% durante 30-60 minutos)
ou o manitol (25-50 g cada 3-6 horas) sdo a primeira linha

de tratamento médico 39410

I. As solugdes salinas hiperto-
nicas intravenosas sao provavelmente similarmente efica-
zes ", Solugdes hipotonicas e contendo glucose devem
ser evitadas como fluidos de substituicdao. A dexametaso-
na e os corticosteroides ndo sdo uteis “*?. O tiopental
administrado como bélus pode reduzir rapidamente e sig-
nificativamente a PIC e pode ser usado para tratar crises
agudas. O tratamento barbitdrico requer monitorizagdo
electroencefalogréfica (EEG) e da PIC e monitorizacao
hemodinamica cuidada, j4 que pode ocorrer uma queda

significativa da pressdo arterial.
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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 secunddrios gra-
ves incluindo crises recorrentes de PIC durante o re-aque-
cimento “*** Num pequeno ECR, a hipotermia ligeira
(35°C) combinada com cirurgia descompressiva gerou
uma tendéncia para um progndstico clinico melhor que a

cirurgia descompressiva isolada (P=0,08) “**,

Cirurgia descompressiva

Enfarte maligno da ACM: Uma anélise 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, res-
pectivamente) “****”. Nao houve aumento na propor¢ao
de doentes que sobreviveram a cirurgia em estado vegeta-
tivo (mRS 5). Os critérios de inclusao para esta andlise
combinada foram idade 18-60 anos, NIHSSS> 15, diminui-
¢ao do estado de consciéncia para uma pontuacao de 1 ou
superior no item la do NIHSS, sinais de enfarte em TC de
50% ou mais no territério da ACM ou >145 cm® em DWI e
inclusao <45 horas apés instalacao (cirurgia <48 horas).
Estd actualmente a decorrer nos estudos DECIMAL e DES-
TINY, seguimento referente a sobrevivéncia e estado fun-

cional ap6s 1 ano 7,
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Uma revisdo sistemdtica de 12 estudos observacionais
retrospectivos indicou a idade superior a 50 anos como
um preditor de mau prognéstico. O tempo da cirurgia,
tamanho do enfarte, sinais clinicos de herniacao antes da
cirurgia e envolvimento de outros territérios vasculares

nao afectaram significativamente o prognéstico ¥,
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Enfarte cerebeloso: A ventriculostomia e a cirurgia des-
compressiva sdo considerados tratamentos de escolha
para enfartes cerebelosos ocupando espaco, apesar da
falta de ERC. Tal como nos enfartes supra-tentoriais ocu-
pando espago, a cirurgia deve ser realizada antes de surgi-
rem sinais de herniacdo. O progndstico entre os sobrevi-
ventes pode ser muito bom, mesmo em doentes em coma

antes da cirurgia.
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Prevencao e tratamento de complicacoes

Recomendacodes

* Recomenda-se que as infeccoes apds o AVC sejam tratadas com antibi6ticos apropriados (Classe IV, GCP)

* Nao se recomenda profilaxia antibiética e a levofloxacina pode ser prejudicial em doentes com AVC agudo

(Classe II, Nivel B)

* Recomenda-se re-hidratagao precoce e meias de compressdo graduada para reduzir a incidéncia do tromboembo-

lismo venoso (Classe IV, GCP)

* Recomenda-se mobilizacdo precoce para prevenir complicagdes como pneumonias de aspiracao, trombose venosa

profunda e tlceras 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 administracdo de anticonvulsivantes para prevencao de convulsdes recorrentes p6s-AVC (Classe I,

Nivel A). Nao se recomenda a administracao profilatica de anticonvulsivantes a doentes com AVC recente que nao

tiveram convulsoes (Classe IV, GCP)

* Recomenda-se uma avaliag@o do risco de quedas em todos os doentes com AVC (Classe IV, GCP)
* Recomendam-se suplementos de célcio/vitamina D nos doentes com AVC em risco de quedas (Classe II, Nivel B)

* Recomendam-se bifosfonatos (alendronato, etidronato e risedronato) a mulheres com fracturas prévias

(Classe II, Nivel B)

* Recomenda-se que doentes com AVC e incontinéncia urinaria sejam avaliados e acompanhados por um especialis-

ta (Classe III, Nivel C)

* Recomenda-se a avaliacdo da disfagia, contudo nao hé evidéncia suficiente que permita recomendacdes acerca de

um tratamento especifico (Classe III, GCP)

* Apenas se recomenda a administracdo de suplementos dietéticos orais a doentes com AVC, sem disfagia, que este-

jam desnutridos (Classe II, Nivel B)

* Recomenda-se o inicio precoce de alimentagao (dentro de 48 horas) por sonda nasogastrica (NG) em doentes com

AVC e disfagia (Classe II, Nivel B)

* Recomenda-se que nao seja considerada a alimentacdo através de gastrectomia endoscépica percutanea (PEG) em

doentes com AVC, nas duas primeiras semanas (Classe II, Nivel B)

Pneumonia e aspiracdo
A pneumonia bacteriana é uma das complicacdes mais

449

importante nos doentes com AVC “*, e é essencialmente

501 A aspiracdo ocorre frequente-

causada por aspiragao '
mente em doentes com alteracao do estado de conscién-
cia e com disfagia. A alimentacdo oral deve ser suspensa
até que o doente tenha demonstrado capacidade de
deglutir pequenas quantidades de agua e capacidade de
tossir sob comando. A alimentagao através de sonda naso-
gdstrica (NG) ou gastrectomia endoscépica percutanea
(PEG) pode prevenir as pneumonias de aspiragao, apesar
do refluxo de liquidos, hipostase, diminuicdo da tosse e
imobilizacdo aumentarem o risco. As mudancas frequen-
tes da posicdo do doente na cama e a cinesioterapia

podem prevenir as pneumonias de aspiracdo. Um estado
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imunodeprimido mediado pelo cérebro contribui para a
infeccdo pos-AVC %2 A administracdo profilatica de
levofloxacina (500 mg/100 ml/dia durante 3 dias) ndo é
melhor do que uma optimizacao dos cuidados para pre-
vencdo da infeccao em doentes com AVC agudo ndo sépti-
co e foi inversamente associada com o progndstico no dia
90 (OR 0,19; IC 95% 0,04 a 0,87; P=0,03) "“**I.

Trombose venosa profunda e embolismo pulmonar

E geralmente aceite que o risco de TVP e embolismo
pulmonar (TEP) pode ser reduzido através de hidratacao e
mobilizacdo precoce. Apesar das meias de compressao
graduada serem eficazes na preven¢dao do tromboembo-
lismo venoso em doentes cirtirgicos, a sua eficacia apés o

AVC ainda nao foi comprovada ***. Baixas doses de hepa-
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rina 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, respectiva-
mente, enquanto baixas doses de heparina nao fracciona-
da diminuiram o risco de trombose (OR 0,17; IC 95%
0,11-0,26), mas nao tiveram influéncia no embolismo pul-
monar (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) . Contudo, a
profilaxia com baixas doses de heparina subcutanea (5000
IU duas vezes por dia) ou heparina de baixo peso molecu-
lar estd indicada em doentes com risco elevado de TVP ou
TEP (e.g. devido a imobilizacdo, obesidade, diabetes, AVC

préViO) [456,457]

Ulceras de pressao

Sdo estratégias apropriadas de prevencao das tlceras
de pressao, em doentes em risco elevado de as desenvol-
ver, o uso de superficies de suporte, o reposicionamento
frequente, a optimizagao do estado nutricional e a humi-
dificacdo da pele da regido sagrada **. 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.

Convulsdes

Podem ocorrer crises epilépticas parciais ou secunda-
riamente 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 anti-

convulsivo profildtico seja benéfico.

Agitacao

A agitacdo e a confusao podem ser consequéncia de um
AVC agudo, mas podem também ser devidas a complica-
¢oes como febre, deplecdo de volume ou infeccdo. O trata-
mento adequado da causa subjacente deve preceder qual-

quer tipo de sedacdo ou tratamento antipsicético.

Quedas

As quedas sdo comuns (até 25%) na fase aguda do AVC **,
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durante a reabilitagdo hospitalar do doente “*' e a longo
prazo “®", Os factores de risco provéveis para quedas nos
sobreviventes de AVC incluem a deterioracdo cognitiva,
depressao, polimedicagdo e défice sensorial "%, Um
“pacote” de prevencao multidisciplinar com enfoque em
factores pessoais e ambientais teve sucesso no contexto da

1654661 - Existe uma incidéncia de 5% de

reabilitacdo geral !
lesoes graves ), incluindo fractura da anca (que é quatro

vezes mais comum que em controlos com a mesma idade ¢”)

0 [468] [469] R

que se associa a pior prognostic . O exercicio

470 e bifosfonatos “"' melhoram a

suplementos de célcio !
resisténcia 6ssea e diminuem a taxa de fracturas em doen-
tes com AVC. As proteccdes da anca podem reduzir a inci-
déncia de fractura em grupos de alto risco sob cuidado
institucional, a evidéncia é menos convincente no que diz

respeito a sua utilizagdo num contexto comunitario ™.

Infec¢des do aparelho urinario e incontinéncia
A maioria das infec¢oes urindrias nosocomiais estd
associada ao uso de algalias de longa duracdo "4,
A algaliacdo intermitente ndo mostrou reduzir o risco de
infeccao. Ap6s o diagndstico de infecgdo urindria devem
ser escolhidos antibiéticos apropriados: deve ser evitada
antibioterapia profildtica para acautelar o desenvolvimen-

to de resisténcias bacterianas.

A incontinéncia urinéria é comum apds o AVC, particu-
larmente nos doentes mais idosos, mais incapacitados e
com maior deteriora¢do cognitiva “”*. Estimativas recen-
tes sugerem uma prevaléncia de 40-60% numa populagdo
com AVC agudo, dos quais 25% permanecem incontinen-
tes na altura da alta e 15% permanecem incontinentes ao
fim de um ano . A incontinéncia urindria é um forte
preditor de mau prognéstico funcional, mesmo ap6s cor-
rec¢des para a idade e estado funcional “’”. No entanto a
informacdo dos ensaios clinicos disponiveis é insuficiente
para orientar o tratamento da incontinéncia depois do
AVC "4 No entanto, existe evidéncia que sugere que a
ajuda profissional através de uma avaliacdo e tratamento
estruturados e os cuidados de enfermagem especializados
em continéncia podem reduzir a incontinéncia urindria e
os sintomas com ela relacionados depois do AVC. A avalia-
¢ao estruturada e o tratamento fisico mostraram melhorar
a taxa de continéncia em doentes hospitalizados e ambu-

latérios "%, Contudo, os ensaios sobre intervencoes, sao
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insuficiente em nimero e qualidade, para permitir reco-

mendacgoes "7

Disfagia e alimentacao
A disfagia orofaringea ocorre em até 50% dos doentes

4191 A prevaléncia de dis-

com AVC hemiplégico unilateral '
fagia é mais elevada na fase aguda do AVC e declina para
15% aos 3 meses “*. A disfagia associa-se a uma maior
incidéncia de complicacdes médicas e a um aumento glo-

bal da mortalidade ™.

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 desnutri¢ao
variam entre 7-15% na admissao “*"** e 22-35% as 2 sema-
nas **, Nos doentes que necessitam de reabilitacdo pro-
longada, a prevaléncia de desnutricao pode atingir os 50%
1484 A desnutricdo prevé um mau prognéstico funcional “#!
e aumento da mortalidade “***7. Contudo, o uso de suple-
mentos por rotina em todos os doentes com AVC nao

melhorou o prognéstico nem reduziu as complicacoes “*¥,
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Nao existem ensaios, com poder adequado, de suplemen-

tos para doentes com AVC em elevado risco de desnutrigao.

Para os doentes com disfagia persistente, as opcoes
para nutricdo entérica incluem alimentacao por NG ou
por PEG. Um ensaio de alimentagcao NG precoce (mediana
48 horas p6s-AVC) versus tardia (1 semana) ndo encontrou
beneficio significativo na alimentagdo precoce, apesar de
ter ocorrido uma tendéncia para menos mortes no grupo
de NG precoce “®. Num ensaio relacionado que examinou
a alimentacao por NG e por PEG dentro de 30 dias, a ali-
mentac¢ado por PEG nao foi melhor que a por NG e foi de
facto potencialmente nociva “*. A alimentacdo por PEG
foi também avaliada na disfagia a longo prazo. Dois
ensaios que compararam a alimentacao por PEG e por NG
encontraram uma tendéncia no sentido de melhor nutri-
¢do com alimentacao por PEG que nao atingiu significado
estatistico “#%, Estudos que abordaram a qualidade de
vida mostraram que nao era melhorada pela alimentacao
por PEG 1492,
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Reabilitacao

Mesmo em unidades de agudos com todos 0s recursos
incluindo trombdlise, menos de um terco dos doentes

3871 A reabilitacdo pre-

com AVC recuperam na totalidade
tende capacitar os individuos com défice, para obterem e

manterem funcdes fisicas, intelectuais, psicolégicas e/ou

Ambiente para reabilitacao

%1 Os objectivos da reabilitagdo variam

sociais 6ptimas
desde o objectivo inicial de minimizar o défice, as inter-
vencdes mais complexas destinadas a encorajar uma par-

ticipacgdo activa.

Recomendacoes

* Recomenda-se a admissao de doentes com AVC agudo numa unidade de AVC para receberem reabilitacao coorde-

nada e multidisciplinar (Classe I, Nivel A)

* Recomenda-se o inicio precoce da reabilitacao (Classe III, 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 reabilitacao de AVC (Classe I, Nivel A)

* Recomenda-se a continuagdo da reabilitacao apds alta durante o primeiro ano ap6s AVC (Classe II, Nivel A)

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

Uma caracteristica essencial das unidades de AVC é a
de que a reabilitacdo é prestada por uma equipa especiali-
zada e multidisciplinar . A “Stroke Unit Trialists’

” 161 demonstrou uma melhoria na sobrevida

Collaboration
e resultado funcional dos doentes tratados numa enfer-
maria dedicada a AVC, bem como os beneficios funcionais
a longo prazo destas unidades; esta eficdcia persiste no
seguimento dos doentes aos 5 e 10 anos, comparativa-
mente aos controlos %% Ag implicacoes financeiras e
sociais dos internamentos prolongados, suscitaram um
interesse crescente em servicos 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 Ocupacional pode diminuir significativamente a
duracdo do internamento em doentes seleccionados
com défice ligeiro a moderado “**'. No entanto é necessa-
ria especial competéncia em AVC nestas equipas pois a
mortalidade aumentou substancialmente quando os
doentes tiveram altas precoces para a comunidade apenas

com apoio comunitdrio genérico “*.

Uma metanélise demonstrou que a reabilitacdo conti-

nua apo6s alta durante o primeiro ano apds AVC reduz o
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risco de deterioracao funcional e melhora as actividades
da vida didria (AVD) ®*, As intervengoes incluiram terapia
ocupacional, fisioterapia e equipas multidisciplinares e
portanto nao é possivel recomendar de modo definitivo a

modalidade de tratamento mais indicada.

Tempo, duracao e intensidade da reabilitacao

A duracao ideal da reabilitagdo nao estd definitivamen-
te esclarecida. Os defensores do tratamento precoce citam
dados de imagiologia funcional ®*" e estudos animais
(025051 que definem o periodo peri-enfarte como crucial
para o inicio da reabilitacdo. O inicio precoce da reabilita-
¢ao é uma caracteristica fundamental dos cuidados pres-
tados nas unidades de AVC *" mas existe uma falta de con-
senso quanto a definicdo de “inicio precoce ”. Os ensaios
que compararam inicio precoce e tardio da reabilitacao
revelaram melhor prognéstico se o tratamento for iniciado
dentro dos primeiros 20-30 dias ap6s o AVC %%, Muitas
das complicagoes imediatas dos AVC (trombose venosa
profunda, escara, contratura, obstipacdo e pneumonia de
aspiracdo) estdo relacionadas com a imobilidade "%, e
assim, a mobilizacdo € um componente fundamental da
reabilitacdo precoce. O momento ideal para iniciar a

mobilizacao nio é claro, mas a mobilizacdo nos primeiros
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507 Resultados pre-

dias ap6s AVC parece ser bem tolerada '
liminares do estudo AVERT, um estudo de reabilitacdo nas
primeiras 24 horas, sugere que a terapia fisica imediata é
bem tolerada sem se verificar um aumento de efeitos

secundarios %!,

Ha poucos estudos de reabilitacdo para além de 1 ano
ap6s o evento agudo e os dados sdo inconclusivos para efec-
tuar uma recomendac@o para reabilitacdo nesta fase ®.

Verificou-se uma associacao entre o aumento de inten-
sidade da reabilitagdo, especialmente do tempo dispendi-
do a treinar as AVD, e a melhoria dos resultados funcionais
510511 Jma revisdo sistemadtica das terapias de reabilitagao

para melhoria da funcdo do membro superior também
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sugere uma relacao dose-resposta, apesar da heterogenei-
dade dos estudos incluidos impossibilitar a quantificacao
da dimensdo do efeito *'?. Os beneficios mais evidentes
foram observados nos membros inferiores e no treino
geral das AVD.

A organizacdo e “qualidade” dos cuidados pode ser
mais importante que o niimero absoluto de horas de tera-

13 Numa comparag¢io entre um grupo multidiscipli-

pia
nar com especial competéncia em AVC e a habitual reabi-
litacdo prestada na enfermaria, o grupo com especial
competéncia em AVC obteve melhores resultados com

menos horas de terapia °'.
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Elementos de reabilitacao

Recomendacodes

mentos especificos (Classe III, GCP)

especificos (Classe I, Nivel A)

ambulatoério (Classe IV, nivel B)

(Classe II, Nivel B)

AVC em doentes seleccionados (Classe II, Nivel B)

* Recomenda-se fisioterapia mas o modo ideal de a realizar ndo é claramente definivel (Classe I, Nivel A)
* Recomenda-se terapia ocupacional mas o modo ideal de a realizar nao € claramente definivel (Classe I, Nivel A)

* Recomenda-se a avaliacao dos défices de comunicacdo, ndo existindo dados suficientes para recomendar trata-

* Recomenda-se que seja fornecida informacgao ao doente e aos cuidadores, mas nao existe evidéncia que suporte a
existéncia dum servico de apoio apds alta para todos os doentes (Classe II, 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 II, Nivel B)

» A avaliagdo dos défices cognitivos é desejavel mas ndo existe evidéncia suficiente para recomendar tratamentos

* Recomenda-se que se efectue rastreio de depressao durante a estadia hospitalar e no periodo de seguimento

* Recomenda-se terapia farmacolégica e intervengoes nao farmacolégicas para melhoria do humor (Classe I, Nivel A)

* Deve considerar-se a terapia farmacoldgica no tratamento da perturbacao do controlo da expressao emocional

* Recomenda-se o uso de antidepressivos triciclicos ou de anticonvulsivantes no tratamento da dor neuropdtica ap6s

* Recomenda-se que o uso de toxina botulinica seja considerada no tratamento da espasticidade apés AVC, embora

os beneficios funcionais nao sejam claros (Classe III, 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 B A composicdao destas equipas nao estd formal-
mente determinada mas inclui médicos com especial
competéncia em AVC, enfermeiros, fisioterapeutas, tera-

peutas ocupacionais e terapeutas da fala.

Fisioterapia

Nao existe evidéncia clara da superioridade de um
modelo de fisioterapia para reabilitacao de AVC relativa-
mente a outro ®'**'”, mas existe alguma evidéncia a favor
de intervencoes especificas. Varios estudos demonstraram
que a for¢a muscular pode melhorar de modo dependen-
te da quantidade de treino, sem se verificar aumento da

*121 A estimulagdo eléctrica funcional pare-

espasticidade '
ce também aumentar a forca muscular, mas a relevancia

clinica ndo é certa 1°*%.

Numa revisao sistematica, ndo se verificou a eficacia do

519

treino na passadeira na melhoria da marcha "', O treino

electromecanico da marcha combinado com fisioterapia
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pode ser mais efectivo do que a fisioterapia isolada ©*".

Nao existem dados suficientes para recomendar o uso

generalizado de ortéteses ou outras ajudas técnicas *?",

Uma boa condicio fisica cardiovascular pode deteriorar-
se durante a fase de recuperac¢ao do AVC. Este facto limita a
reabilitacdo activa e é um marcador de risco para futuros
eventos "*?, Uma meta-andlise demonstrou que o treino
aer6bico pode melhorar a capacidade para o exercicio em

individuos com défice ligeiro a moderado ap6s AVC %,

A terapia motora induzida pela restricao inclui exerci-
cio 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 a9 meses ap6s AVC num grupo de doentes esté-
veis do ponto de vista médico, com algum beneficio a per-
sistir até 1 ano para a mobilidade do membro superior, a
persistir até ao ano °**,

Terapia ocupacional

Uma revisao sistemdtica de nove estudos que compara-
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ram a terapia ocupacional (TO) baseada em actividades da
vida didria (ADL) com os cuidados habituais reportaram
uma melhoria dos resultados funcionais no grupo sujeito
a intervencdo activa *. Os dados ndo justificam conclu-

soes sobre o modelo ideal de terapia ocupacional (TO).

Uma meta-andlise 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 intervengdes orientadas %,
Intervengoes especificas basedas em ocupacdo dos tem-
pos livres na terapia ocupacional (TO), ndo se traduziram
num aumento de ADL. Um ensaio de TO em lares para
doentes ap6s AVC, revelou menor deterioragdo no grupo

526l Nenhum estudo controlado

com intervencdo activa '
descreveu a eficdcia da terapia ocupacional para além do

primeiro ano apés AVC.

Terapia da fala

A terapia da fala (TF) pode optimizar a seguranga na
degluticao e pode ajudar a comunicagdo. No entanto, dois
ensaios formais de TF para disfagia nao revelaram diferen-
¢as significativas relativamente aos cuidados habituais ®*".
Um estudo que comparou instrucoes simples escritas a TF
em diversos graus de disfagia, ndo encontrou diferenca

entre os dois grupos %,

A afasia e a disartria s@o sintomas frequentes ap6s AVC,

529 Uma revisao siste-

com impacto na qualidade de vida '
matica da TF para disartria em lesdes cerebrais nao pro-
gressivas (AVC e traumatismo craniano), nado revelou evi-
déncia do seu beneficio **”’. Do mesmo modo, uma revi-
sdo sistematica da TF para afasia **" ndo demonstrou evi-
déncia suficiente para uma recomendacdo formal ou
informal do uso destas terapias. Os estudos desta revisao
sdo estudos comunitdrios e com uma média de duragao
do tratamento de 3 meses, oferecendo assim pouca infor-
macdo sobre a reabilitacdo aguda na enfermaria. Duas
meta-andlises de estudos com desenho menos robusto
concluiram que a melhoria no discurso é superior se a TF

for iniciada precocemente ®**°%

. Exista pouca evidéncia
para aconselhar o uso de terapia induzida pela restricao

em doentes com afasia *3+°%,

Servico de apoio apés alta e disponibilizacao de
informacao

Uma revisdo recente comparando um servico de apoio
apos alta dedicada ao AVC com os cuidados habituais, nao
demonstrou evidéncia de melhoria nas ADL ou no estado

s [536]

de satde subjectivo dos cuidadores ***. Numa andlise de
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subgrupos, para o sucesso do servico de apoio apés alta,
tinham valor preditivo a idade jovem, o défice menos grave
e o énfase dado a informacao sobre a doenca no servico.
Uma informacdo inadequada sobre a doenga tem valor
preditivo para md qualidade de vida nos doentes com AVC

e nas suas familias ®¥

|, Existe alguma evidéncia de que a
combinacdo de informacdo com sessdes educativas
melhora o conhecimento e é mais eficiente, do que forne-
cer apenas a informacao . A medida que o doente tran-
sita da reabilitacdo hospitalar para a comunidade, o envol-
vimento dos cuidadores na reabilitagdo torna-se cada vez
mais importante. O treino formal aos cuidadores na pres-
tacdo de cuidados, reduz os custos em meios humanos e

melhora a qualidade de vida ®*.

Outros grupos

Dependendo dos objectivos especificos do doente,
pode ser apropriado incluir outros profissionais de satide
como dietistas, técnicos de ortoteses ou assistentes
sociais. Apesar de existir pouca investigacdo formal nesta
drea, alguns autores argumentam que uma equipa dedica-
da cria um “ambiente enriquecido” que encoraja a prética
de actividades de reabilitacdo mesmo fora dos periodos de

terapia formal **”',

Défices cognitivos

Os défices cognitivos sao frequentes apés AVC e tém
impacto na qualidade de vida. De momento néo existe evi-
déncia da eficdcia de reabilitacdo especifica da mem©ria
B0 treino cognitivo para o défice de atengdo nédo evi-
denciou nenhuma melhoria clinica significativa nas medi-
das de ADL ®*. O treino para inaten¢ao espacial melhora
os défices mas ndo tem impacto na melhoria das ADL %,
Poucos estudos se debrucaram sobre as estratégias de trei-
no de reabilitacdo na inatencdo visual e apraxia, e deste

modo, ndo se pode tirar nenhuma conclusao especifica ***.

Sexualidade

Avida sexual pode ser afectada apés AVC. Para além das
limitacdes fisicas e da comorbilidade vascular, ha que con-
siderar ainda os efeitos secunddrios da medicagdo “*.
Pode ser desejavel discutir assuntos sexuais e intimos com
os doentes **¢. Dar apoio e informacao é importante: mui-
tos doentes temem, erradamente, que uma vida sexual

activa possa resultar na ocorréncia de outro AVC **"),

Complicacdes que afectam a reabilitacido
A reabilitacao pode ficar comprometida por complica-
¢oes que podem ser preditores de mau resultado funcional

e mortalidade. As complicacdes mais frequentes durante a
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reabilitacdo hospitalar incluem depressao, ombro doloroso,
quedas, alteracoes urinérias e pneumonia de aspira¢do ®¥,
Algumas destas complicaces sdo discutidas na seccao

“Prevencdo de complicagdes”.

Depressao p6s-AVC
A depressdo p6s-AVC estd associada a maus resultados

549,55

na reabilitacdo e a um pior resultado final *****", Na prati-
ca clinica, s6 uma minoria dos doentes deprimidos sao
diagnosticados e ainda menos sdo tratados *°"'. A depres-
sdo foi descrita em até 33% dos sobreviventes de AVC,
comparativamente a 13% nos controlos emparelhados

552]

para sexo e idade **?, mas os dados de incidéncia e preva-

léncia da depressdao pds-AVC em coortes com AVC sdo

escassos °%°

I. Os preditores de depressao p6s-AVC no con-
texto da reabilitacdo incluem o agravamento dos défices
motores, alteracdes cognitivas e a gravidade do AVC .,
Nao existe consenso quanto ao melhor método para efec-
tuar o rastreio e o diagnéstico da depressao p6s-AVC. Os
instrumentos de rastreio habitual de depressio podem
nao ser apropriados para doentes com afasia ou alteracoes

cognitivas °%%%,

Os antidepressivos como os inibidores selectivos da
recaptacao da serotonina (SSRIs) e os heterociclicos

555,556]
’

podem melhorar o humor ap6s AVC ! mas existe
menos evidéncia de que possam curar um episédio
depressivo major ou prevenir a depressdo pé6s-AVC. Os
SSRIs sdo melhor tolerados do que os heterociclicos ®".
Nao existe evidéncia para recomendar psicoterapia para o
tratamento ou prevenc¢do da depressdo pds-AVC **® no
entanto a psicoterapia pode melhorar o humor. Nio existe
evidéncia clara acerca do efeito do tratamento da depres-

sdo p6s-AVC na reabilitacado e no resultado funcional.

A perturbagdo do controlo da expressao emocional é
um sintoma penoso para os doentes e cuidadores. Os
SSRIs podem reduzir os acessos emocionais mas o seu

efeito na qualidade de vida nao € claro **,

Dor e espasticidade

O ombro doloroso ap6s AVC é uma situagao frequente **”
especialmente em doentes com alteracdo funcional do
membro superior e mau estado geral, e estd associado a
um mau resultado. A mobilizacao passiva do membro
parético pode ter um carécter preventivo **". A estimula-
¢ao eléctrica é usada frequentemente no seu tratamento

5621 Uma revisdo

mas a sua eficdcia ndo esta comprovada
sistemdtica da Cochrane revelou dados insuficientes para

recomendar o uso de aparelhos de ortotese na luxacao do
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ombro, apesar de se ter verificado uma tendéncia para que
a imobilizacdo do braco possa ser benéfica %,

Para a dor neuropdtica pode ter-se em conta a lamotri-
gina e a gabapentina **Y. Parecem ser bem toleradas ape-
sar de se ter de entrar em consideragdo com os seus efei-

tos cognitivos.

A espasticidade na fase crénica pode afectar negativa-
mente as ADL (actividades da vida didria) e a Qualidade de
vida *%!, As terapias postural e pelo movimento, o relaxa-
mento, as talas e os suportes, sdo habitualmente utilizados
mas ndo existe evidéncia clara para tal ®*®. A toxina botu-
linica tem efeitos comprovados no ténus muscular dos
membros superiores e inferiores mas os beneficios funcio-
nais estdo menos bem estudados ®***'. O uso da medica-
¢do oral (dos antiespdsticos orais) esta limitado pelos seus

efeitos adversos 7,

Elegibilidade para a reabilitacao

A gravidade inicial do AVC é um importante factor pre-
ditivo do resultado da reabilitagdo *!. A existéncia de um
défice prévio a ocorréncia do AVC é também um impor-
tante determinante do resultado ™", Qutros factores como

573]

o género ®™, a etiologia do AVC ™, a idade *™ e a topo-

[575]
’

grafia da lesdo foram estudados como preditores

potenciais do resultado funcional ®*®; no entanto, nao exis-
te evidéncia de que estes factores nao modificéveis, devam
influenciar as decisbes em termos de reabilitacao ™.
A admissdao numa unidade de AVC melhora o resultado de
todos os AVC irrespectivamente da idade, sexo ou gravida-

de oY,

Excluir doentes da reabilitacdo com base da dependén-
cia pré-AVC é ainda um tema controverso *"*". Os doentes
com défices cognitivos ou fisicos mais graves foram exclui-
dos da maioria dos ensaios de reabilitagao, sendo portanto
necessaria cautela para extrapolar resultados para este
grupo

activa permite aos doentes mais graves voltar ao domicilio
(580,581

51 Dados insuficientes sugerem que a reabilitacido

I, Para os doentes incapazes de participar activamente

na reabilitacdo, foi recomendada a mobilizacdo passiva

para prevenir contraturas ou escaras *. l
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Tabelas

Tabela 1. Classificagdo da evidéncia para testes de diagnéstico e para intervengoes terapéuticas (de °**)

Esquema de classificacdo da evidéncia para um |Esquema de classificacéo da evidéncia
teste de diagnéstico para uma intervencao terapéutica

Classe I Estudo prospectivo num espectro alargado de pessoas | Ensaio clinico controlado, aleatorizado, prospectivo com poder ade-
com a situagao suspeita, utilizando uma norma padrao |quado com avaliacao em oculta¢ao do resultado numa populagao
para definicao de caso, no qual o teste é aplicado numa | representativa ou uma revisao sistemdtica de ensaios clinicos aleato-
avaliacao em ocultacao, e permitindo a avaliacdo com rizados prospectivos com poder adequado com avaliacdo em oculta-
testes apropriados de precisao diagnostica. cao do resultado em populagoes 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 sdo apresentadas e sao subs-
tancialmente equivalentes entre os grupos de tratamento ou exis-
te um ajustamento estatisticamente apropriado para as diferencas

Classe IT Estudo prospectivo num espectro reduzido de pessoas Estudo de coorte prospectivo com grupos emparelhados numa
com a situacao suspeita ou estudo retrospectivo bem populacdo representativa com avaliacao em ocultacao do resultado
desenhado num espectro alargado de pessoas com uma | que satisfaga os pontos a-e acima indicados ou um ensaio controla-
situacdo estabelecida (por norma padrao) comparado com | do, aleatorizado numa populagao representativa que nao satisfaca
um espectro alargado de controlos, no qual o teste é apli- |um dos critérios a-e.
cado numa avaliacdo em ocultagao e permitindo a avalia-
¢ao com testes apropriados de precisao diagnostica.

Classe III Evidéncia proveniente de um estudo retrospectivo onde |Todos os outros ensaios controlados (incluindo controlos com hist6-
quer as pessoas com a situagao estabelecida ou os con- |ria natural bem definida ou doentes servindo como os préprios con-
trolos tem um espectro reduzido e no qual o teste é apli- | trolos) numa populacdo representativa, onde a avaliacao do resulta-
cado numa avaliacdo em ocultacio. do é independente do tratamento do doente.

Classe IV Evidéncia de estudos nao controlados, séries de casos, |Evidéncia de estudos nao controlados, séries de casos, descricao de
descricao de casos ou opinido de peritos. casos ou opinido de peritos.

Tabela 2. Defini¢des para os niveis de recomendacao (de °*?))

Nivel A

Estabelecido como titil/preditivo ou nao ttil/preditivo para um teste diagndstico ou estabelecido como eficaz, ineficaz ou

perigoso para uma intervengao terapéutica; requer pelo menos um estudo de Classe I convincente ou pelo menos dois estudos

Classe II consistentes e convincentes

Nivel B

Estabelecido como ttil/preditivo ou nao ttil/preditivo para um teste diagnéstico ou estabelecido como eficaz, ineficaz ou

perigoso para uma intervencao terapéutica; requer pelo menos um estudo de Classe II convincente ou evidéncia de classe III

inequivoca

Nivel C

Estabelecido como titil/preditivo ou nao ttil/preditivo para um teste diagnostico ou estabelecido como eficaz, ineficaz ou

perigoso para uma intervengao terapéutica, requer pelo menos dois estudos de Classe III

Boas Préticas
Clinicas (GCP)

A melhor pratica recomendada com base na experiéncia do grupo que desenvolveu as recomendacdes. Geralmente baseado

em evidéncia de Classe IV indicando grande incerteza clinica, as GCP podem ser tteis para os profissionais de satide
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Tabela 3. Exames de diagnostico de urgéncia em doentes com AVC

agudo

Em todos os doentes

1 Imagem cerebral: TC ou IRM
2 ECG
3 Testes Laboratoriais

ionograma, glicémia
PCR ou velocidade de sedimentacao
Avaliac@o quimica renal e hepatica

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

Quando indicado

4 Ultrassonografia Doppler/ Duplex transcraniano e extracraniano
5 MRA or CTA

6 IRM de difusao e perfusao ou TC de perfusao

7 Ecocardiograma (transtordcico e/ou transoesofédgico)

8 Radiografia de térax

9 Oximetria de pulso e gasimetria

10 Puncdo lombar

11 EEG

12 Avaliagao toxicolégica

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

IRM / MRA / CTA

Normas e procedimentos operacionais estabelecidos para o tratamento do
AVC incluindo protocolos de rtPA intravenoso 24/7

ETE

Cooperacao estreita entre neurologistas, internistas e especialistas em rea-
bilitagao

Angiografia cerebral

Pessoal de enfermagem especialmente treinado

Ultrassonografia por Doppler transcraniano

Reabilitagdo precoce multidisciplinar na unidade de AVC incluindo Terapia
da fala, Terapia ocupacional e Fisiatria

Ultrassonografia duplex codificada a cores extracraniano e intracra-

niano

Investigacao neurossonoldgica dentro de 24 horas (ultrassonografia por
Doppler extracraniano)

Consulta especializada neurorradiolégica, neurocirurgica e de cirur-
gia vascular (incluindo redes de telemedicina)

Ecocardiograma transtoracico

Cirurgia carotidea

Exames laboratoriais (incluindo parametros de coagulagao)

Angioplastia e stenting

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

Monitorizagao automatizada da oximetria de pulso, pressao arterial

Monitorizagao automatizada do ECG a cabegeira do doente

Rede estabelecida de estruturas de reabilitacao para providenciar
um processo continuo de cuidados, incluindo colaboragao com cen-
tros exteriores de reabilitacao

Tabela 5. Exames laboratoriais subsequentes de acordo com o tipo

de AVC e etiologia suspeita

Todos os doentes

Hemograma completo, ionograma, glucose, lipidos, creatinina, PCR
ouVs

Normas e procedimentos operacionais estabelecidos para o tratamento do
AVC incluindo protocolos de rtPA intravenoso 24/7

ETE

Trombose venosa cerebral,
Hipercoagulabilidade

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

Diatese hemorragica

INR, aPTT, fibrinogénio, etc.

Vasculite ou alteracdo sistémica

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

Hemoculturas

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

multiplos, etc.

Testes genéticos
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Tabela 6. Ntimero necessdrio para tratar (NNT) para prevenir um AVC por ano em doentes sujeitos a cirurgia por estenose da ACI;

todas as percentagens sio referentes ao método NASCET (modificado de °®¥ e 539

Doenca NNT para evitar um AVC/ano
Assimtomadtica (60-99%) 85
Sintomaética (70-99%) 27
Sintomaética (50-69%) 75
Sintomadtica (>50%) em homens 45
Sintomadtica (>50%) em mulheres 180
Sintomdtica (>50%) > 75 anos 25
Sintomdtica (>50%) < 65 anos 90
Sintomadtica (>50%) < 2 semanas ap4s o evento 25
Sintomadtica(>50%) > 12 semanas ap6s o evento 625
Sintomadtica (s50%) Sem beneficio

Tabela 7. Reducao do risco relativo (RRR), reducao do risco absoluto (RRA) e ntimero neces

sario Para tratar (NNT) para evitar um
(319, 322,

evento vascular major por ano em doentes com terapéutica antitrombética (modificado de 583l)
Doenca Tratamento RRR % RRA % por ano NNT para evitar 1 evento por ano
AVC isquémico aspirina / PCB 13 1.0 100
nao-cardioembolico aspirina + DIP / PCB 28 1.9 53
ou AIT

aspirina + DIP / aspirina 18 1.0 104

Clop / PCB 23 1.6 62

Clop / aspirina 10 0.6 166
Fibrilhagao auricular varfarin / PCB 62 2.7 37
(prevencao primdria) aspirina / PCB 22 1.5 67
Fibrilhacao auricular varfarina / PCB 67 8 13
(prevencao secunddria) aspirina / PCB 21 25 40

PCB: placebo. Clop: clopidogrel. DIP: dipiridamol

Tabela 8. Reducao do risco relativo (RRR), redugao do risco absoluto (RRA) e nimero necessdrio para tratar (NNT) para evitar um
evento vascular major por ano em doentes com controlo dos factores de risco (modificado de 28829 294 5831

Situacao clinica Tratamento RRR % RRA % por ano NNT para evitar 1 evento por ano

Populagao geral com Anti-hipertensor 42 0.4 250

pressao arterial aumentada

Populagao geral com Inibidor-ECA 22 0.65 154

risco vascular aumentado

P6s-AVC/ AIT com Anti-hipertensor 31 2.2 45

pressdo arterial aumentada

P6s-AVC/ AIT com Inibidor-ECA * diurético 24 0.85 118

pressao arterial normal

P6s-AVC / AIT Estatinas 16 0.44 230
Cessacao tabagica 33 2.3 43

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

Qualquer AVC AVC incapacitante AVC ipsilateral
ou morte aos 30 dias ou morte aos 30 dias ap6s 30 dias

Resultado

SAC EAC SAC EAC SAC EAC

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
CAVATAS 1347 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 [34% 5841 46 (7.7) 38 (6.5) 29 (4.8) 23 (3.9) 4 (0.7)* 1(0.2)*
EVA3S 134 25 (9.6) 10 (3.9) 9(3.4) 4(1.5) 2(0.6)* 1(0.3)*

+: Duracao do seguimento 1.95 anos em média; *: ap6s 6 meses
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Resumo

O objectivo destas recomendacgoes internacionais sobre a
abordagem das deméncia foi apresentar uma orientacao
baseada na evidéncia, revista, para a pratica de neurologistas
clinicos, geriatras, psiquiatras e outros especialistas responsa-
veis pelo seguimento de doentes com deméncia. Contempla
0s aspectos essenciais da abordagem diagndstica e terapéuti-
ca, com particular énfase no tipo de doente que habitualmen-
te é referenciado aos médicos especialistas em demeéncias.
Foca maioritariamente a doenca de Alzeimer, mas muitas das
recomendacdes sdo aplicdveis as deméncias em geral. O
grupo de trabalho considerou e classificou a evidéncia dos
estudos de investigacdo originais, meta-andlises e revisoes sis-
temaéticas publicadas antes de Janeiro de 2006. A evidéncia foi
classificada e as recomendacdes de consenso graduadas de
acordo com as normas da EFNS. Quando se verificou uma
falta de evidéncia, mas com consenso claro, foram dadas nor-
mas de boa pratica. As recomendacdes para o diagndstico cli-
nico, andlises laboratoriais, neuroimagem, electroencefalo-
grafia (EEG), andlise do liquido cefalorraquidiano (LCR), tes-
tes genéticos, bidpsias de tecidos, comunica¢do do diagnosti-
co, tratamento da doenca de Alzheimer, aconselhamento e
apoio para os cuidadores foram revistas e comparadas com
recomendacdes prévias da EFNS. Foram adicionadas as novas
recomendacdes para o tratamento da deméncia vascular,
deméncia associada a doenca de Parkinson e deméncia de
corpos de Lewy, para a monitorizacdo do tratamento, trata-
mento dos sintomas comportamentais e psicolégicos da
deméncia, e para os aspectos legais. O médico especialista em
deméncias, juntamente com o médico de familia, ttm um
papel importante nas equipas multidisciplinares de deméncia
que funcionam em diversos locais eurospeus. Estas normas
podem contribuir para a defini¢cdo do papel do clinico espe-
cialista no contexto dos cuidados de satiide em deméncias.
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Introducao

As deméncias afectam pelo menos 5 milhdes de pes-
soas na Europa (Andlin-Sobocki et al., 2005) e estdo asso-
ciadas a uma significativa incapacidade fisica, social e psi-
quidtrica nos doentes e a um marcado desgaste e sobre-
carga nos cuidadores dos doentes. Adicionalmente, a
doencga de Alzheimer (DA) e outras deméncias s3o a
segunda maior causa (de entre as patologias cerebrais) de
sobrecarga na Europa Ocidental, quando contabilizados
os anos de vida vividos com incapacidade (Olesen e
Leonardi, 2003). O custo total da saide na Europa com a
demeéncia chega a pelo menos 55 bilides de euros por ano,
sem incluir os custos indirectos e os custos com doentes
jovens com deméncia (Andlin-Sobocki et al., 2005;
Jonsson e Berr, 2005). A maior parte da despesa é efectua-
da nos cuidados prestados em instituicdes.

Apesar da evidéncia significativa do beneficio do diag-
ndstico precoce, da terapéutica e do apoio social, a pro-
porcdo de diagndsticos e tratamento dos doentes com
demeéncia varia consideravelmente na Europa (Waldemar
et al., 2006). Os médicos de familia tém um papel funda-
mental na identificagao, diagnéstico e abordagem tera-
péutica dos doentes com deméncia. Em muitos centros
foram criadas equipas multidisciplinares para facilitar a
abordagem das necessidades complexas de doentes e seus
cuidadores ao longo da evolucao da doenga. O neurologis-
ta e outros médicos especialistas tém um papel funda-
mental nestas equipas e em centros especializados, junta-
mente com outros profissionais com especial treino em
deméncia.

Em 2003 foi implementado um grupo de trabalho para
desenvolver uma revisdo das normas da EFNS para a
deméncia que tinham sido publicadas em 2000
(Waldemar et al., 2000), com o objectivo de desenvolver
normas baseadas na evidéncia revistas por peritos, desti-
nadas a neurologistas, geriatras e psiquiatras dedicados
ao envelhecimento e outros especialistas responséveis
por cuidar de doentes com deméncia. Estas normas abor-
dam os maiores problemas no diagnéstico e terapéutica
da doenca de Alzheimer e de outras doencas que se
manifestam com deméncia. Desde a publicacdo das nor-
mas de 2000, houve um consideravel acréscimo de dados,
e a disponibilizacao de novos métodos de diagnéstico e
tratamento.

O grupo de trabalho nomeado pela Comissao Cientifica
da EFNS é constituido por neurologistas, representantes
de geriatras e de geronto-psiquiatras, com especial inves-
tigacdo em deméncias, e representantes da associagao de
doentes (Alzheimer Europe). As recomendacoes sao apli-

céveis a doentes com suspeita ou diagnéstico de demén-
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cia, e abrangem o procedimento para efectuar o diagnoés-
tico assim como o tratamento, com particular énfase no
tipo de doente que frequentemente é referenciado ao
especialista em deméncias. Ndo inclui, no entanto, o tra-
tamento do defeito cognitivo ligeiro (DCLig/MCI: Mild
Cognitive Impairment). As recomendacoes focam sobretu-
do a DA, mas ha outras patologias, apesar de terem menor
prevaléncia, que requerem avaliagado e tratamento especi-
ficos, e muitas das recomendacGes sdo aplicdveis as
demeéncias em geral. Estas recomendacdes representam as
normas minimas desejdveis para a orientacdo da pratica
clinica, mas nao incluem uma anadlise custo-efectividade
das intervencgdes diagnodsticas e das terapéuticas reco-
mendadas.

A evidéncia para estas normas foi obtida das revisoes
efectuadas pela Cochrane, de outras meta-anélises e revi-
soes sistemadticas publicadas, outras normas de aborda-
gem de deméncias baseadas na evidéncia, incluindo os
aspectos praticos da Academia Americana de Neurologia
(AAN, Petersen et al., 2001; Knopman et al., 2001; Doody et
al., 2001) e de artigos cientificos originais publicados (ap6s
revisao) antes de Janeiro de 2006. A evidéncia foi procura-
da no MEDLINE para cada tépico, de acordo com os pro-
tocolos de procura pré-definidos. A evidéncia cientifica
para os procedimentos diagnéstico e terapéutico foi ava-
liada de acordo com graus de certeza pré-definidos (classe
L, II, III e IV), e as recomendacdes foram classificados de
acordo com o poder da evidéncia (Nivel A, B ou C), usan-
do as definicdes dadas pelas orientacdes da EFNS (Brainin
et al.,, 2004). Quando se abordaram questoes clinicas rele-
vantes para as quais nao existe evidéncia cientifica dispo-
nivel, o grupo de trabalho recomendou “Normas de Boa
Pratica”’, baseado na experiéncia e consenso do grupo de
trabalho. O consenso foi obtido apds as propostas do
documento terem circulado pelos membros do grupo de
trabalho e pela discussdo da evidéncia das recomenda-
¢des em 4 reunides do grupo de trabalho que ocorreram
em 2004 e 2005.

Estas normas podem nao ser adequadas a todas as cir-
cunstancias e a decisdo de recorrer as recomendagdes tem
de ser tomada face a apresentacdo clinica particular de

cada doente e aos recursos disponiveis.

Avaliacao para obter o diagnostico
Diagndstico clinico

Com a notdvel excepcdo das deméncias de causa autos-
somica dominante, ndo hd biomarcadores especificos para
as deméncias degenerativas. Como tal, e na auséncia de
confirmacdo neuropatolégica, o diagéstico etiolgico de um

sindrome demencial pode ser feito apenas em termos de
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probabilidade. O diagnéstico clinico deve basear-se nos cri-
térios que tém sido propostos para aumentar a fiabilidade e
precisao do diagnéstico. A exactidao destes critérios diag-
nostico varia de acordo com o tipo de deméncia. Para a
doenca de Alzheimer, quer os critérios do Diagnostic and
Statistical Manual, 3* edicao revista (DSM IIIR) (American
Psychiatric Association, 1993) quer os do NINDCDS-ADRDA
(National Institute of Neurologic, Communicative disorders
and Stroke-Alzheimer’s Disease and Related Disorders
Association, MacKhann et al., 1984) tém uma boa sensibili-
dade (até 100%, 81% em média considerando os varios estu-
dos), mas uma baixa especificidade (70% de média entre os
estudos) para o diagnéstico de DA provavel, baseado em
estudos classe I-II com confirmagao em autépsia (Knopman
et al., 2001). Para a deméncia de corpos de Lewy (DCLewy),
o Consortium para os critérios diagndstico da DCLewy de
1996 (McKeith et al., 1996), mostrou sensibilidade bastante
mais baixa em estudos classe I e I (Knopman et al., 2001).
Para a deméncia fronto-temporal (DFT) (Neary et al., 1998;
McKhann et al., 2001), os progressos na compreensio da
patofisiologia e dos mecanismos genéticos subjacentes tém
indicado que os sindromes clinicos se associam a diversas
entidades neuropatolégicas, apesar de que, de forma geral,
tipos especificos de achados neuropatolégicos nao se tém
associado a sindromes clinicos especificos. Para a deméncia
vascular (DV), os critérios de NINDS-AIREN (National
Institute of Neurological Disorders and Stroke e a Association
Internationale pour la Recherche et l'Enseignement en
Neuroscience (Roman et al, 1993) obtiveram uma baixa sen-
sibilidade (43%), com boa especificidade (95%) no tnico
estudo publicado de classe I (Holmes et al. 1999). A co-exis-
téncia de multiplas patologias e a elevada prevaléncia de
lesdes vasculares nos doentes com deméncia aumentam a

complexidade do diagnéstico de deméncia vascular.

Histéria clinica

A historia clinica é crucial na prética médica, e orienta
a observacdo e investigacdo. A histéria deve incluir os
dominios cognitivos envolvidos, o tipo de inicio, o padrao
de progressdo e o impacto nas actividades de vida didria
(AVD). A histéria médica pregressa, as patologias conco-
mitantes existentes, a histéria familiar e nivel educacional
sdo importantes. Dada a presenca de defeito cognitivo,
assim como a possibilidade de anosognosia para esse
defeito, é importante obter também a histéria dada por
um familiar/cuidador. Varios estudos de classe I-II confir-
maram o valor dos questiondrios realizados com o cuida-
dor, tais como o IQCODE (Informant Questionnaire on
CognitiveDecline in the Elderly) ou a BRDS (Blessed Roth

Dementia Scale), na deteccio de demeéncia (Jorm and
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Jacomb, 1989; Fuh et al., 1995; Jorm 1997; Lam et al., 1997;
MacKinnon and Mulligen 1998; MacKinnon et al., 2003).

Recomendacoes: Historia clinica

A Histéria clinica deve ser complementada, sempre
que possivel, pela informacao de um familiar/cuida-
dor (Nivel A)

Observacao geral e neurolégica

O exame neurolégico na DA em fase inicial é geralmen-
te normal, com excepcao do defeito cognitivo. Pelo con-
trério, para a maior parte das outras deméncias, como por
exemplo a DCLewy e a doenca por prides, a presenca de
sinais neurolégicos como sindrome extrapiramidal ou
mioclonias é um componente chave para os critérios de
diagnéstico. Em muitas doencas nas quais a deméncia é
parte de midltiplas disfuncdes neuroldgicas (sindromes
“deméncia-plus”), ou nas quais ocorrem alteragdes do
exame geral como por exemplo organomegdlia, o exame
fisico geral é crucial no diagnéstico. Além disso, o exame
geral fisico pode evidenciar patologias concomitantes.
Apesar de ndo haver estudos que tenham abordado o valor
adicional do exame fisico e neuroldgico geral, esta € uma

parte importante do diagnéstico diferencial da deméncia.

Recomendacdes: Exame geral e neurolégico

O exame médico geral e neurolégico deve ser efec-
tuado em todos os doentes com deméncia (Norma

de Boa Prética)

Avaliacao das funcoes cognitivas

A avaliacdo das funcgodes cognitivas é importante por
vdrias razdes: (1) o diagnéstico de deméncia baseia-se
fundamentalmente na evidéncia de defeitos cognitivos
(memoria episddica, fungdes instrumentais e executivas);
(2) a maior parte das etiologias da deméncia (p. ex. DA,
DFT, DCLewy) pode ser identificada pelo padrao de alte-
racoes cognitivas e comportamentais; (3) como os espe-
cialistas em deméncias véem cada vez mais precocemen-
te os doentes em fases iniciais da doenca, é cada vez mais
importante ser capaz de identificar uma doenga degene-
rativa especifica na fase prodrémica, antes que os sinto-
mas adquiram caracteristicas de deméncia. Como tal, a
avaliag@o cognitiva por médico e neuropsicélogo é neces-
saria para o manejo de doentes em fases iniciais, ligeiras
ou moderadas de deméncia, enquanto que é menos rele-

vante em doentes com deméncia severa. A bateria neu-
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ropsicolégica deve investigar os seguintes dominios:

Avaliacdo cognitiva global. O “Mini-Mental State
Examination” (MMSE) de Folstein et al. (1975) pode aju-
dar na deteccdo de defeito cognitivo (I), e a sua sensibili-
dade aumenta se se tomar em considera¢ao um declinio
na pontuacao ao longo do tempo. O teste de 7 minutos
(7-minute screen) e a Avaliacdo Clinica da Deméncia
(Clinical Dementia Rating) (CDR) (pontuagao=1) tém uma
especificidade de 96% e 94%, e sensibilidade de 92% para
o diagnoéstico de deméncia (Juva et al., 1995 (II); Solomon
etal., 1998 (IV)) e podem ser tteis na detecgao de demén-
cia. Estes dois testes podem ser utilizados como instru-
mentos de rastreio para a avaliacdo do funcionamento
cognitivo global. A Escala de Avaliacdo de Deméncia de
Mattis (Mattis Dementia Rating Scale) (Mattis, 1976) exige
maior tempor de aplicacdo e testa adicionalmente diver-
sas 4reas relacionadas com as fungdes executivas. E por
isso mais adequada a avaliagao e seguimento da deméncia
fronto-temporal e das deméncias sub-corticais.

Avaliacdo da memdria. A memoria tem de ser avaliada
sistematicamente. Para preencher critério diagnéstico de
demeéncia é necessdrio existir defeito na meméria episédi-
ca de longo termo. A evocacdo de palavras, tal como no
teste de aprendizagem auditivo-verbal de Rey (Rey
Auditory Verbal Learning Test) (RAVLT), pode distinguir
entre doentes com DA e doentes sem deméncia (I) (Incalzi
et al., 1995). No entanto, é necessdrio controlar a eficdcia
do registo/codificacdo da informacdo, para excluir a
influéncia da depressao, da ansiedade e de outros estados
emocionais no desempenho cognitivo. As chaves de ajuda
semanticas podem também auxiliar na distin¢do entre um
defeito na recuperagdo e um defeito no armazenamento
(Pillon et al., 1996). Por esta razao, a escala de defeito de
memoria (MIS) (Memory Impairment Scale) (sensibilidade
de 60% e especificidade de 96% para a identificacao de
demeéncia; Buschke et al., 1999) e o teste de 5 palavras
(‘5 word’ test) (sensibilidade de 91% e especificidade de
87% para a identificacao de DA; Dubois et al., 2002) sdao
testes de memoria curtos e simples que podem ser tteis
como instrumentos de primeira avaliacdo para os clinicos.
A memoria semantica deve ser avaliada (teste de fluéncia
semantica, tarefa de nomeacao de figuras, definicao de
palavras e figuras), uma vez que o seu defeito pode ser
encontrado na DA e é proeminente na deméncia semanti-
ca (DS) (Hodges et al., 1992).

Avaliacdo das funcdes executivas. A disfuncdo executi-
va é encontrada em diversos tipos de deméncia. Esta alte-
racdo traduz-se em diminuicao da fluéncia verbal e redu-
¢do do débito do discurso, estereotipos verbais e ecoldlia;

preserveracao do contetido mental; defeito de recupera-
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¢ao, defeito de atencdo; alteracdo do pensamento concreto
e em alguns casos desinibicao, alteragao da adaptacdo e do
comportamento. Estes defeitos sao geralmente avaliados
com o teste de Wisconsin (Wisconsin card sorting test)
(Nelson, 1976), o Trail Making (Reitan, 1958), o teste de
Stroop (Stroop, 1935), os testes de fluéncia verbal (Benton,
1968) e o teste de ordenacao de digitos (Cooper et al., 1992),
0s quais envolvem os processos cognitivos necessarios as
funcoes executivas. Em algumas deméncias a disfuncao
executiva é apenas um epifenémeno, parte de um quadro
difuso e mais global. Pelo contrario, pode ser um aspecto
proeminente e essencial para o diagnéstico de outras
deméncias como a DFT (Bozeat et al., 2000) e a paralisia
supranuclear progressiva (PSP) (Pillon et al., 1996).
Avaliacao das funcgdes instrumentais. A linguagem
(compreensdo e expressdo), a leitura e a escrita, as praxias
(execucao e reconhecimento), as capacidades visuoespa-
ciais e visuoconstructivas podem também ser mais ou
menos afectadas, dependendo do tipo de deméncia. Estes
dominios cognitivos, frequentemente designados como
fungdes instrumentais, estdo particularmente alteradas
em doencas com envolvimento proeminentemente corti-
cal, tal como DA e DCLewy e podem ser o dominio cogni-
tivo inicialmente afectado na atrofia lobar (sindromes de
afasia progressiva, apraxia progressiva, degenerescéncia

cortico-basal (DCB) ou atrofia cortical posterior).

Recomendacoes:
Avaliacdo das funcdes cognitivas

A avaliacao do estado cognitivo € crucial para o diag-
nostico e orientacdo das deméncias e deve ser efec-
tuada em todos os doentes (Nivel A). A realizacdo de
testes neuropsicolégicos quantitativos, que idealmen-
te deve ser efectuada por técnicos treinados em neu-
ropsicologia, deve ser considerada em doentes com
deméncia na fase inicial, ligeira ou moderada, ou
quando o diagnostico é questiondvel (Nivel C). Nesta
avaliacao deve ser incluida uma medida cognitiva glo-
bal e adicionalmente testes especificos dos principais
dominios cognitivos, incluindo a memoria, as fungoes

executivas e as funcoes instrumentais (Nivel C).

Avaliacao dos sintomas comportamentais e
psicologicos

Viérias designacdes incluindo “sintomas comportamen-
tais e psicolégicos de deméncia” (SCPD/BPSD: Behavioural
and psychological symptoms of dementia), “aspectos neu-

ropsiquidtricos”, e “sintomas ndo cognitivos”, sdo usadas
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para descrever um conjunto de sintomas que sdo frequen-
tes em doentes com deméncia e que contribuem conside-
ravelmente para o stress do doente e para a sobrecarga do
cuidador (McKeith and Cummings, 2005). Sao frequente-
mente o factor que determina o inicio de prescricao de
medicacdo psicotrépica e de institucionalizacao (Finkel e
Burns, 2000) (III). A sua presenca pode contribuir para o
diagnéstico diferencial. Por exemplo, as alucinagdes visuais
sdo um aspecto proeminente na DCLewy (Mc Keith et al
1996) (II), enquanto que a desinibicdo e a perda de percep-
¢ao pessoal sdo caracteristicos da DFT (Neary e Snowden,
1996) (II). A evolucao no tempo é variavel. Por exemplo, a
apatia, a depressdo e a ansiedade tendem a ocorrer na fase
inicial da DA e os pensamentos delirantes, alucinacdes e a
agitacdo surgem na fases moderada e severa. Os SCPD
podem-se agravar ou ser causados por patologia concomi-
tante somdtica. Os doentes com sintomas psicéticos tém
declinio cognitivo mais rdpido do que os doentes sem sin-
tomas psicéticos. Os sintomas neuropsiquidtricos podem
predizer uma maior taxa de conversao para deméncia dos
doentes com diagnéstico de defeito cognitivo ligeiro
(DCLig) (Hwang e Cummings, 2004) (II).

A identificacao correcta de SCPD ¢é essencial no diag-
nostico e terapéutica dos doentes com deméncia, mas fre-
quentemente ndo sdo referidos pelos doentes nem pelos
cuidadores até que se tornam intolerdveis ou que precipi-
tam uma crise (Gustavson e Cummings, 2004). A detec¢do
precoce pode ser conseguida com inquéritos de rotina,
efectuados repetidamente. Vérios instrumentos de cotacao
foram desenhados com este objectivo, inquirindo nao s6
sobre a presenca ou auséncia de diversos sintomas mas
também sobre a frequéncia, gravidade e impacto no cuida-
dor. Geralmente baseiam-se na descricao do cuidador, que
deve ter contacto regular com o doente. A repeticdo destas
escalas pode também ser til na monitorizacao do efeito
das intervencdes terapéuticas. Escalas adequadas incluem
o Inventdrio Neuropsiquidtrico (NPI: Neuropsychiatric
Inventory) (Cummings et al 1994), BEHAVE-AD (Reisberg et
al., 1987) e a escala das Universidades de Manchester e
Oxford para a avaliacdo psicopatolégica da deméncia
(MOUSEPAD: Manchester and Oxford Universities Scale for
the Psychopathological Assessment of Dementia) (Allen et
al., 1996).

A manifestacdo neuropsiquidtrica mais frequente da
AD é a apatia (72%), seguida da agressao/agitacao (60%),
ansiedade (48%) e depressao (48%) (Mega et al., 1996) (I).

A apatia e a inércia podem ocorrer independentemente
do humor deprimido e podem ser particularmente frus-
tantes para os cuidadores, especialmente em estddios ini-

ciais. A agitacdo e a agressao podem ser muito persistentes
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e sdo causas frequentes da institucionalizacdo. A ansiedade
pode-se manifestar fisicamente por tensdo, insénia, palpi-
tagdes e hiperpneia mas também por excessiva preocupa-
¢do e sensacdo de medo, sobretudo se separado do coénju-
ge ou cuidador habitual. O humor deprimido deve ser ava-
liado de forma independente da perda ponderal, altera-
¢oes do apetite, perturbacdes do sono e lentificacdo, que
podem ocorrer como manifestacdes de deméncia. Devem
ser procuradas manifestacdes psicoldgicas cardinais da
depressdo, como tristeza, pensamentos de desvalorizagao
e desanimo, afirmacgdes de morte e ideacdo suicida. Os
pensamentos delirantes sdo frequentes na deméncia,
geralmente de roubo, ou com “impostores”, geralmente
definidos vagamente e de forma transitéria. Sao tipica-
mente originados nos esquecimentos e nas alteracdes per-
ceptivas. As alucinacdes, alteracdes da percepcao e ilusdes
sdo geralmente visuais nas deméncias, particularmente na
DCLewy, mas as alteracdes perceptivas também podem ser
auditivas, olfativas e tacteis. Sdo mais frequentes nos doen-
tes com alteracdo visual e auditiva. As actividades sem
objectivo, como a deambulacdo e as “arrumacdes sem sen-
tido” (rummaging) sao caracteristicas da AD. As compul-
soes e 0os comportamentos estereotipados sao mais fre-
quentes na DFT, tal como a desinibicao e a euforia, que se
exibem como impulsividade, hiperoralidade, comporta-
mentos socialmente desadequados e labilidade emocional.
As perturbacdes do sono podem ser secunddrias a outras
perturbacdes psiquidtricas, podem-se associar a sonolén-
cia diurna e sdo particularmente dificeis para os cuidado-
res, que se tém de se manter igualmente despertos. As alte-
racdes comportamentais do sono da fase REM sao caracte-
risticas da DCLewy (Boeve et al 2001) (II).

Recomendacoes:
Avaliacdo dos sintomas comportamentais
e psicoldgicos

A avaliacdo dos sintomas comportamentais e psico-
l6gicos da deméncia é essencial para o diagnéstico e
tratamento, e deve ser efectuada em todos os doen-
tes (Nivel A). Os sintomas devem ser inquiridos acti-
vamente junto do doente e do cuidador directamen-
te envolvido nos cuidados, usando escalas adequa-
das. (Norma de Boa Prética). A patologia concomi-
tante deve ser sempre considerada como uma causa

possivel destes sintomas (Nivel C).

7.

Avaliacao das actividades de vida didria
O declinio nas capacidades funcionais é um compo-

nente essencial no sindrome demencial. Tem uma grande
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influéncia na quantidade e qualidade dos cuidados e é
extremamente importante para o cuidador. A avaliacdo do
estado funcional na vida diaria faz parte do procedimento
diagndstico e permite que o clinico avalie a necessidade
de cuidados pessoais ou institucionais. Sao usadas dife-
rentes escalas para medir objectivamente estas capacida-
des e baseiam-se sobretudo na entrevista com o doente e
cuidador. Dois tipos de actividade sdo medidas habitual-
mente: as bésicas, ou gerais (como alimentar-se, vestir-se,
etc) e as actividades instrumentais (como utilizacdo de
aparelhos, fazer compras). As escalas usadas com maior
frequéncia sao a escala de actividades de vida didria do
Estudo Cooperativo na Doenca de Alzheimer (Alzheimer
Disease Cooperative Study (ADCS)ADL Scale, Galasko et al.,
1997), o questiondrio de actividades funcionais (FAQ)
(Functional Activities Questionnaire, Pfeffer et al., 1982); a
escala de deterioragdo progressiva (PDS) (Progressive
Deterioration Scale, DeJong et al., 1989) e a escala de ava-
liacdo da incapacidade funcional na deméncia (DAD,

Disability Assessment for Dementia, Gélinas et al., 1999).

Recomendacoes:
Avaliacao das actividades de vida diaria

A incapacidade nas actividades de vida didria causa-
das pelo defeito cognitivo sdo um critério essencial
para o diagnéstico de deméncia e deve ser sistemati-
camente questionado na investigacao diagnostica
(Nivel A). A forma mais prética de obter a informa-
¢do necessdria € a realizacao de uma entrevista semi
estruturada com o cuidador, existindo para o efeito

varias escalas j4 validadas (Norma de Boa Prética).

Avaliacdo da patologia concomitante

A existéncia de patologia concomitante é frequente,
particularmente no doente idoso (IV), e pode agravar rapi-
damente o estado funcional e cognitivo do doente. Ha
uma forte associacdo entre a co-morbilidade médica e o
estado cognitivo na DA (IV), e o tratamento optimizado da
patologia médica pode potencialmente melhorar a capa-
cidade cognitiva (Doraiswamy et al., 2002). A depressao, a
patologia cardiovascular, as infeccdes, o efeito adverso das
drogas, os pensamentos delirantes, as quedas, a inconti-
néncia e a anorexia sao patologias concomitantes obser-
vadas frequentemente, ou surgem como complicacdes.

Algumas das patologias concomitantes que sao identifica-
das nos grandes estudos pés-mortem de doentes com
demeéncia poderiam alterar a abordagem clinica do doente se

tivessem sido conhecidas previamente. (IV, Fu et al., 2004).
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Recomendacdes:
Avaliacdo da patologia concomitante

A avaliacdo da patologia concomitante é importante
na avaliacdo do doente com demeéncia, e deve ser
efectuado nao s6 no momento do diagndstico, mas
ao longo da evolucao da doencga, com particular
atencao em episddios de stibito agravamento cogni-

tivo ou do comportamento (Norma de Boa Pratica).

Testes laboratoriais

A avaliacdo laboratorial integra de forma importante a
avaliacdo geral do doente que se apresenta com defeito cog-
nitivo. Os objectivos dos testes analiticos incluem: 1. identi-
ficar patologias concomitantes e/ou complicagdes, 2. iden-
tificar potenciais factores de risco, 3. investigar a base de
potencial sindrome confusional associado, e 4. mais rara-
mente, identificar a causa da deméncia. As alteracdes cog-
nitivas podem-se associar a uma diversidade de perturba-
¢cdes metabdlicas, infecciosas e téxicas, que devem ser iden-
tificadas e tratadas. Para a maior parte destas patologias ndo
ha evidéncia cientifica, por estudos randomizados e contro-
lados, que o tratamento reverta os sintomas cognitivos. No
entanto, em doentes com sindrome confusional, progres-
sdo rapida ou apresentacdo atipica, a avaliacdo analitica

pode ter frequentemente valor diagndstico.

Recomendacdes:
Avaliacdo laboratorial

Os seguintes testes sdao geralmente propostos como
obrigatérios para todos os doentes na primeira avalia-
¢ao, tanto como potenciais causas de defeito cognitivo
como co-morbilidade: velocidade de sedimentacao,
hemograma com plaquetas, electroélitos, célcio, glico-
se, funcao renal e hepdtica, funcao tiroideia. Uma ava-
liacao mais exaustiva pode ser pedida em casos indivi-
duais, por exemplo, vitamina B12 e serologias de sifi-

lis, HIV e Borrelia (Norma de Boa Pratica).

Neuroimagem

A imagem era considerada tradicionalmente importante
apenas para excluir causas tratdveis de deméncia. Estas
patologias constituem uma pequena proporcao de todas as
causas de deméncia, sendo a DA, a DV, a DCLewy, e a DFT de
longe mais frequentes (Ott et al., 1995). A neuroimagem é
actualmente a investigacdo mais importante para ajudar no
diagnéstico diferencial das deméncias e nas decisoes tera-

péuticas.
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TAC

A TAC é sobretudo usada para excluir outras patologias
que sao potencialmente tratdveis com terapéutica cirtirgi-
ca, como por exemplo tumores, hematomas e hidrocefa-
lia. A vantagem de tal procedimento tem sido debatida,
mas provavelmente fica entre 1% e 10%, ou pode até ser
menor (Hejl et al., 2002,; Clarfield, 2003) (II). Farina et al.
realizou TAC em 513 doentes referenciados a uma clinica
de memoria dos quais 362 estavam dementes (Farina et
al,, 1999) (II). Em 26 deles (7.2%) foi detectada uma causa
potencialmente reversivel de deméncia. No entanto, em
nenhum dos casos a TAC revelou alteracdes que nao
tenham sido descobertas clinicamente. Foster el al. efec-
tuaram uma revisdo sistemadtica sobre a utilizacao da TAC
na demeéncia (Foster et al., 1999). Comparando custos e
parametros de avaliacdo (outcome) concluiram que a
abordagem com melhor relacdo custo-efectividade era
fazer a TAC a doentes com menos de 65 anos e tratar s6 os
hematomas sub-durais. Recentemente, Condefer et al.
(2004) mostrou que, numa clinica de memoria, a TAC de
rotina tinha impacto no diagnéstico em 12% dos casos e
na abordagem terapéutica em 11% (II), sobretudo devido
a identificacdo de alteracdes vasculares. Gifford et al.
(2000) mostraram que existe uma consideravel incerteza
na evidéncia que sustenta orientacoes de predicdo clinica
para identificar doentes com deméncia que devem efec-
tuar neuroimagem. Adicionalmente, a aplicacdo dessas
orientacdes pode nao incluir doentes com causas poten-
cialmente reversiveis de deméncia. Como tal, é aceite de
forma geral que deve ser feita por rotina investigacao ima-

gioldgica estrutural no doente com suspeita de deméncia.

RMN
A RMN (Ressondncia Magnética Nuclear) pode ser
usada pelas mesmas razdes da TAC mas aumenta a espe-

cificidade do ja muito sensivel diagnéstico clinico.

Atrofia do hipocampo na DA

A atrofia do hipocampo é um marcador precoce e espe-
cifico da DA (de Leon et al., 1989, 1997; Jack et al., 1992;
Killiany et al., 1993: De Carli et al., 1995) (II-IV). Esta estru-
tura tem sido medida usando uma variedade de técnicas
de delineacao e de limites anatémicos. Alguns estudo tém
usado medidas lineares ou visuais (Scheltens et al., 1992,
1995; de Leon et al., 1996; O’Brien et al., 1997; Frisoni et al.,
2002). Outros estudos tém usado medidas volumétricas
das estruturas do lobo temporal interno, dada a sua supos-
ta (se bem que questiondvel) maior precisao e fiabilidade.
Os estudos que tém comparado estas técnicas de avaliagdo

tém encontrado boa correlacdo entre elas (Desmond et al.,
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1994; Whalund et al., 2000). Vérios estudos usaram um
método qualitativo que envolve uma escala de avaliagdao
visual, geralmente uma escala de 4 ou 5 pontos, variando
de atrofia ausente a atrofia grave (Scheltens et al., 1992;
Erkinjuntti et al., 1993). Frisoni et al. utilizaram uma medi-
da composta de medicoes lineares que incluiram o corno
temporal (Frisoni et al., 1996). Pucci et al. encontraram a
altura do hipocampo esquerdo como o parametro melhor
discriminador (Pucci et al., 1998). Numa abordagem inova-
dora, Frisoni e colaboradores usaram a distancia radial do
corno temporal do ventriculo lateral nas sequéncias axiais
de RMN medida nas peliculas impressas (Frisoni et al.,
2002). A avaliacdo visual é consideravelmente mais rdpida
do que a volumetria e facilmente aplicével na pratica clini-
ca (Wahlund et al., 1999). A desvantagem pode ser uma
maior variabilidade inter-avaliador (Scheltens et al., 1995).
A sensibilidade e especificidade global para a detec¢ao de
DA ligeiro a moderado vs. controlos foi de 85% e 88% numa
meta-andlise (Scheltens et al., 2002), e a precisao da atrofia
do hipocampo na DA ligeira variou entre 67% e 100% numa

revisao sistemadtica (Chetelat et al., 2003) (I-II).

Degenerescéncia lobar fronto-temporal

A atrofia peri-silvica assimétrica, predominantemente
esquerda, caracteriza a afasia ndo fluente progressiva, e a
atrofia do lobo temporal, anterior e assimétrica, é diag-
nostica de DS. Em ambas as patologias, com o tempo, a
atrofia torna-se mais difusa mas geralmente mantém-se
assimétrica. O padrao de atrofia pode ser mais ttil do que
a atrofia em regioes isoladas para o diagndstico diferencial
de DFT vs DA (II) (Galton et al., 2001; Chan et al., 2001;
Varma et al., 2002; Boccardi et al., 2003).

Deméncia vascular

A neuroimagem é essencial para o diagnéstico, de acor-
do com os critérios do grupo de trabalho internacional
NINDS-AIREN, um dos mais frequentemente usados, e sem
ela, o diagnéstico de DV serd quando muito “possivel”
(Roman et al., 1993). Adicionalmente, os critérios especifi-
cam que territérios vasculares sao “relevantes” para a DV.
Estes incluem enfartes de grandes vasos, tal como enfartes
bilaterais na artéria cerebral anterior ou posterior, nas
regides de associacdo, ou em zonas de barragem. Usando as
normas operacionais de como classificar aspectos radiol6-
gicos por forma a cumprir os critérios NINDS-AIREN, a fia-
bilidade inter-observador do diagnéstico subiu significati-
vamente de 40% para 60% (vanStraaten et al., 2003) (II).

A identificacdo da doenca vascular na deméncia

A prevaléncia da doenca vascular cerebral (DVC),
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quer sintomadtica como assintomdtica, tal como a da DA,
aumenta drasticamente com a idade. Os estudos neuro-
patolégicos encontram, com frequéncia, enfartes cere-
brais em doentes com critérios de DA definitiva
(Snowdon et al., 1997). Os enfartes, mesmo que peque-
nos, aumentam significativamente a probabilidade de
expressar deméncia, sugerindo um efeito sinergistico.
Dado que a doenca vascular concomitante pode ser
objecto de intervencgGes terapéuticas para potencial-
mente melhorar a progressao da doenca, a imagem cere-
bral pode ser importante para o manejo clinico do doen-
te demente com DVC co-existente. A evidéncia prelimi-
nar dos ensaios com tratamento anti-hipertensor de
individuos idosos apoia esta nocdo, apesar de serem
necessarios ensaios clinicos prospectivos com estudo

imagiolégico.

Misceldnea

Em acréscimo ao ja descrito, outros sinais imagiol6gi-
cos podem incluir: atrofia do caudado bilateral na doen-
¢a de Huntington, sinal hipertenso no putamen na doen-
¢a de Creutzfeldt Jakob (DCJ) esporddica e sinal hiperten-
so no pulvinar na nova variante da DCJ (Schroter et al.,
2000) (II). A RMN de difusao mostra (na fase inicial) alte-
ragoes focais na DCJ ainda ndo aparentes nas imagens de
FLAIR, e podem envolver difusamente o cortex (Collie et
al., 2001) (II). A degenerescéncia cortico-basal mostra um
padrdao tipico de RMN, com atrofia parietal (peri-
Rolandica) assimétrica e atrofia frontal, poupando a zona
temporal interna (Kitagaki et al., 2000) (II). A hidrocefalia
de pressdo normal é uma entidade clinica questionével,
sendo dificil decidir se um doente podera beneficiar da
colocacao de uma derivagao (shunt). A adesao rigorosa
aos critérios clinicos e de MRI é importante, com infor-
macao adicional de puncao lombar com pressao de aber-
tura do liquido cefalo-raquidiano, e a ocorréncia de
ondas B (Vanneste, 2000) (II). Estes critérios de MRI
incluem o alargamento ventricular com sulcos normais e
sem patologia da substancia branca. Na DCLewy tem sido
descrita atrofia do lobo temporal interno em MRI em
menor frequéncia do que na DA, e como tal, a auséncia de
atrofia do lobo temporal interno pode ser sugestiva de
DCLewy (Barber et al., 1999) (ID).

SPECT e PET

O SPECT e o PET sdo frequentemente usados como
parte da investigacao, sobretudo em clinicas da meméria
e como complemento a imagem estrutural em diagndsti-
cos diferenciais dificeis. Uma vez mais, o objectivo devera

ser aumentar a especificidade dos critérios de diagndsti-
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co clinicos e de imagem estrutural. Os estudos de imagem
funcional mais frequentes incluem os que medem o fluxo
sanguineo regional com SPECT (*™Tc-HMPAO ou **Xe) e
os que medem o metabolismo da glicose com 18F-FDG-
PET. A reduc@o do fluxo sanguineo ou do metabolismo da
glicose nas areas parieto-temporais é o critério diagndsti-
co mais frequentemente descrito para a DA. Numa meta-
andlise recente comparando doentes com DA e controlos,
as imagens funcionais com SPECT originaram sensibili-
dades ponderadas entre 65% e 71% com especificidade de
79% (Dougall et al.,, 2004). Poucos estudos usando o
SPECT avaliaram de forma adequada a comparagao entre
DA e outras deméncias. Os poucos que o fizeram encon-
traram uma sensibilidade e especificidade ponderada
para DA vs DFT de 71% e 78% respectivamente, e para DA
vs DV de 71% e 75% respectivamente (Dougall et al.,
2004). Numa meta-anélise recente, a sensibilidade global
do diagnéstico de DA por PET, vs controlos, foi de 86%, e
a especificidade global foi de 86% (Patwardhan et al,,
2004). A maior parte dos estudos de SPECT e PET foram
de classe II, apesar de muitos deles nao terem tido avali-
¢do dos resultados em ocultacao (IV). O facto de todos as
razdes de probabilidade (likelihood ratios) positivas
terem sido <5 indica que o fluxo sanguineo cerebral ava-
liado por SPECT ou o metabolismo da glicose avaliado
por PET melhoram moderadamente a certeza diagnéstica
quer quando a DA é comparada com controlos quer com
outras deméncias (Jagust et al., 2002). Curiosamente, nao
hé diferenca no valor diagnéstico entre o fluxo cerebral
regional avaliado por SPECT e o metabolismo da glicose
avaliado por PET. Para além disso, muito poucos estudos
avaliaram o valor adicional da imagem funcional sobre a
imagem estrutural. Por outro lado, um consdrcio interna-
tional de investigadores argumentou que, apesar da
moderada especificidade do FDG-PET para o diagnéstico
quer clinico quer patolégico de DA (73-78%), devido a sua
elevada sensibilidade, um PET negativo (ou seja, normal),
apoia fortemente uma evoluciao sem doencga (Silverman
etal, 2001).

Alguns estudos tém sugerido que o SPECT usando o
ligando para o transportador da dopamina présindptico
Z1-FP-CIT(DAT-SPECT) consegue distinguir DCLewy de
DA e de envelhecimento normal. Observa-se reducao da
actividade do transportador da dopamina no estriado na
doenca de Parkinson (DP) idiopéatica, DCLewy, e PSP, mas
nao na DA (II-1II) (Walker et al., 2002; O’Brien et al., 2004;
Tolosa et al., 2006). Estes resultados levaram a que o comi-
té de consenso para o diagnéstico de DCLewy incluisse
este método na versdo mais recente das suas recomenda-
¢coes (McKeith et al., 2005).
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Recomendacoes: Neuro-imagem

Qualquer doentes com suspeita de deméncia deve
ter estudo de imagem estrutural: a TAC sem contras-
te pode ser usada para identificar lesdes trataveis
cirurgicamente e doenca vascular (Nivel A). Para
aumentar a especificidade deve ser usada a RMN
(com um protocolo incluindo sequéncias T1, T2 e
FLAIR) (Nivel A). O SPECT e PET pode ser ttil nos
casos em que hd incerteza diagnéstica apo6s realiza-
¢do de avaliagdo clinica e estrutural, e ndo deve ser

usada como tnico método imagiolégico (Nivel B).

te na variante esporddica. Zerr et al. descreveram 805
doentes com DCJ confirmada neuropatologicamente nos
quais o EEG foi efectuado (I) (Zerr et al, 2000). A presenca
de complexos ponta-onda lenta periédicos proporcionou
66% de sensibilidade e 74% de especificidade, dados com-
pardveis as pequenas séries de Steinhoff et al. (I) (1996). O
aparecimento de actividade peri6dica é, no entanto, varia-
vel, e pode desaparecer durante a evolucao da doenca, tor-
nando util a realizacdo repetida de EEG.

A amnésia transitdria epiléptica devido a crises focais do
lobo temporal pode simular DA (Zeman et al., 1998; Hogh et
al.,, 2002). O EEG pode ser diagnéstico nesta patologia.

Electroencefalografia (EEG)

O EEG é um exame facilmente acessivel, nao invasivo e
passivel de ser repetido. A lentificacao difusa do ritmo de
base é um aspecto da DA e da DCLewy. O EEG pode ser
completamente normal na degenerescéncia lobar frontal
avancada, apesar das alteracdes serem relativamente fre-
quentes em todo o grupo de DFT (Chan et al.,, 2004). Ha
uma relacdo global entre a gravidade da deméncia e as
alteracoes de EEG na DA e na DCLewy. Tem havido multi-
plos estudos a demonstrar a capacidade do EEG para dis-
tinguir clinicamente DA de controlos, com uma sensibili-
dade que é comparavel a de outras técnicas tais como a
neuroimagem (Claus et al., 1998, 1999; Jelic et al., 1999,
2000). No entanto, hd uma escassez de estudos que explo-
ram o diagnéstico diferencial das deméncias com confir-
macao neuropatolégica. Robinson et al. descreveram uma
série de doentes com confirmacao neuropatolégica de DA
(86 doentes) e DV e mista (17 doentes), com avaliacdo de
EEG em ocultacdo (II) (Robinson et al., 1994). As altera-
¢oes de EEG foram frequentes na DA nao complicada,
com uma sensibilidade de 87%. De realcar que um EEG
normal teve um valor preditivo negativo de 82% para diag-
noéstico de DA. Tem havido poucos estudos que investiga-
ram o valor adicional do EEG a uma investiga¢do comple-
ta clinica e imagiolégica. Claus et al. investigaram o valor
adicional do EEG num estudo comparando 49 individuos
controlos com e sem alteracdes cognitivas minimas e 86
doentes com DA provével (IT) (Claus et al., 1999). O ganho
diagnoéstico maximo de 38% para um EEG anormal foi
encontrado quando a probabilidade prévia era baixa,
cerca de 30-40%. Quando a probabilidade pré-teste foi ele-
vada (80-90%), entdo o ganho diagnoéstico de um EEG
anormal foi muito mais baixo, entre 7 e 14%.

Em algumas deméncias especificas, o EEG tem uma
contribuicdo elevada. A actividade periédica é parte dos

citérios clinicos para o diagnéstico de DC]J, particularmen-
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Recomendacdes: EEG

O EEG pode ser um método auxiliar ttil, e deve ser
incluido na investigacdo de doentes com suspeita de
doenca de Creutzfeldt-Jakob ou com amnésia epilép-

tica transitéria. (Nivel B).

Andlise do LCR

A andlise do LCR (com contagem de células, proteinas,
glucose e eletroforese das proteinas) é mandatéria quando
ha suspeita de doenca inflamatéria, vasculite ou desmieli-
nizacdo, e em casos de deméncia de inicio precoce, decli-
nio rdpido, flutuacdes marcadas ou patologia extensa da
substancia branca cerebral na TAC ou RMN. Um vasto
conjunto de investigacdes tém sido publicadas sobre o
valor acrescentado de marcadores “especificos” no LCR,
tais como o amil6ide f (1-42) (A p42), a tau total (tau), a
fosfo-tau e a proteina 14-3-3. A Ap42 estd diminuida no
LCR de doentes com DA, provavelmente como resultado
do depésito da Ap42 fibrilhar nas placas senis. A tau esta
aumentada no LCR dos doentes com DA, como reflexo da
libertacao de tau no LCR com perda neuronal. A fosfo-tau
deve-se ao depdsito neurofibrilhar. A presenca de proteina
14-3-3 no LCR é uma medida de perda neuronal (aguda) e

de lesdo cerebral e associa-se a DCJ.

DA vs controlos

A AB42 estd diminuida e a tau estd aumentada no LCR
de doentes com DA comparando com controlos nao
dementes, doentes com depressao, e doentes com queixas
de defeito de memoria associadas a abuso alcodlico
(Sunderland et al., 2003; Blennow et al., 2003a,b). A sensi-
bilidade ponderada e especificidade da AB42 na DA vs
controlos obtida em 13 estudos foi 86% e 90%. A tau teve
sensibilidade de 81% e especificidade de 90% acumulada
em 36 estudos (II-III) (Blennow et al., 2003a). Uma meta-
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andlise recente mostrou diferencas considerdveis nas con-
centracgoes absolutas da AB42 e da tau entre laboratorios,
mesmo quando foi usado o mesmo kit de teste (Sjogren et
al., 2001). Usando a combinacdo entre os dois marcadores
para DA versus controlos, pode-se atingir uma elevada
sensibilidade (85-94%) e especificidade (83-100%) (II)
(Verbeek et al., 2003). Em doentes com DA de inicio pre-
coce, comparando com controlos, foi encontrada uma
sensibilidade de 81% com especificidade de 100% (III)
(Schoonenboom et al., 2004). Para teste de referénca é
usado o diagnéstico clinico, por vezes com um tempo de
seguimento, durante o qual nao houve mudanca de diag-
néstico (Schoonenboom et al., 2004; Pijnenburg et al,,
2004). Apenas dois estudos tiveram validacdo neuropato-
légica do diagnéstico (Tapiola et al., 2000; Clark et al.,
2003). Nestes estudos foi encontrada a mesma alta sensi-
bilidade e especificidade para a distin¢cdo entre DA e con-
trolos (I). Um estudo investigou e encontrou uma associa-
¢do entre o nimero de placas senis e a concentracao de
AB42 no LCR (Strozyk et al., 2003).

DA vs outras deméncias

Foi encontrada diminuicao de AB42 no LCR na DFT
(Riemenschneider et al.,, 2002; Schoonenboom et al.,
2004), DCLewy (Kanemaru et al., 2000), DV (Hulstaert et
al.,, 1999; Nagga et al., 2002), e DCJ (Van Everbroeck et al.,
1999), comparando com controlos (para DA vs DFT: espe-
cificidade 59-81% (I) (Riemenschneider et al., 2002;
Schoonenboom et al., 2004; Pijnenburg et al., 2004); para
DA vs DV: especificidade 71% (II) (Kapaki et al., 2003). A
tau estd aumentada em muitas outras deméncias, tais
como na DFT (II) (Green et al., 1999; Fabre et al., 2001;
Riemenschneider et al., 2002; Schoonenboom et al., 2004),
e na DCJ (I) (Otto et al., 2002). Na VD tém sido descritos
resultados controversos: a especificidade variou entre 14%
e 83% (II-11) (Blennow et al., 1995; Andreasen et al., 1998;
Kapaki et al., 2003) comparando com DA. Na DFT variou
entre 26% e 75% (II-II) (Riemenschneider et al., 2002;
Schoonenboom et al., 2004; Pijnenburg et al., 2004). Na
DCLewy a tau é habitualmente normal (II) (Kanemaru et
al., 2000). A combinacdo da Ap42 com a tau total aumenta
especificidade e o valor preditivo negativo (II): DA vs
grupo total de outras deméncias: 58-85% (Verbeek et al.,
2003); DA vs DFT: 85% (Riemenschneider et al., 2002): DA
vs DCLewy e DV: especificidade 67% e 48%, respectiva-
mente, com um valor preditivo negativo de 95% (I)
(Andreasen et al., 2001).

Estudando doentes com DA comparados com um
grupo emparelhado para a idade de doentes com DFT,

encontrou-se uma boa sensibilidade (72%) e elevada espe-
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cificidade (89%) e uma muito baixa razao de probabilida-
de negativa (-LR=0.03) (Schoonenboom et al., 2004). Em
geral, para estudos em que se juntou a fosfo-tau, a especi-
ficidade foi ainda maior (II-III) (Blennow et al., 2003).

DCJ

Na DCJ foram descritos valores muito elevados de tau,
maiores que na DA, originando uma elevada sensibilidade
e especificidade, 93% e 90-100% (I) (Kapaki et al., 2001,
Otto et al., 2002). A avaliacdo da proteina 14-3-3 na forma
esporéddica da DCJ tem uma sensibilidade de 90-100% e
especificidade de 84-96% (i-II) (Zerr et al., 1998, 2000;
Lemstra et al., 2000; Otto et al., 2002; Van Eveerbroeck et
al., 2003). Foram encontrados resultados falsos positivos
em enfartes cerebrais, encefalites, tumores e DA rapida-
mente progressiva (I-II) (Zerr et al., 1998; Poser et al., 1999;
Lemstra et al., 2000). Quando a suspeita clinica de DCJ é
elevada, a combinac¢do de EEG (Poser et al., 1999), RMN e
avaliacdo da proteina 14-3-3 tem a precisao maxima (I-1)
(Lemstra et al., 2001).

Recomendacodes: LCR

Recomenda-se a anédlise do LCR com contagem de
células, proteinas, glicose e electroforese das protei-
nas em doente com suspeita clinica de certas patolo-
gias e em doentes com apresentacdoes clinicas atipi-
cas (Norma de Boa Pratica). A tau total, a fosfo-tau e
a Ap42 no LCR podem ser usadas como adjuvantes
em casos de diagnéstico duvidoso (Nivel B). A avalia-
¢ao da proteina 14-3-3 é recomendada para a identi-
ficacdo de DCJ em doentes com deméncias rapida-

mente progressivas (Nivel B).

Estudo genético

Muitas deméncias degenerativas podem ocorrer como
doengas autossémicas dominantes com fenotipos seme-
lhantes a doenca esporadica, exceptuando na idade de ini-
cio precoce. A prevaléncia de doenca autossémica domi-
nante varia de menos de 1% na DA a quase 50% em algu-
mas séries de DFT. Foram identificados trés genes que
causam DA familiar, o gene da proteina percursora do
amil6ide (APP) e o genes das presenilinas 1 e 2. Em alguns
casos de DFT familiar foram encontradas mutagoes da
tau. Na DCJ familiar foram encontradas mutagdes no gene
da proteina priénica. H4 um crescente ntimero de genes
raros sobretudo nos sindromes “deméncia plus”.O benefi-
cio de rastreio de mutacdes em populacdes ndo seleccio-

nadas é baixo, por exemplo, nao foi encontrada nenhuma
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mutacao da proteina tau numa grande série de doentes
com diagnéstico clinico de deméncia ndo DA (Houden et
al., 1999). No entanto, num doente com fenotipo apro-
priado e histéria familiar autossémica dominante, o estu-
do genético das mutacdes descritas pode dar um diagnés-
tico especifico. Esta avaliacao deve ser efectuada apenas
em centros especializados com consentimento e aconse-
lhamento genético adequados. A identificacdo de uma
mutacao patogénica conhecida num membro da familia
com doenca pode permitir o estudo pré-sintomdtico nos
restantes, e o protocolo de doenca de Huntington para tes-
tes preditivos e aconselhamento deve ser seguido (Harper
et al.,, 1990). O diagndstico por autépsia em deméncias
familiares pode ser valorizado para estabelecer o significa-
do de uma variacdo na sequéncia genética numa familia
para subsequente diagndéstico e aconselhamento.

Foram identificados um conjunto de genes que aumen-
tam o risco, sendo o polimorfismo da Apolipoproteina
(Apo) E4 o melhor estudado. Adicionar o teste da ApoE
aumenta o valor preditivo positivo do diagnéstico de DA de
90 para 94% em séries com confirmagao neuropatolégica
(Mayeuex et al., 1998). Nos doentes com diagnéstico clinico
de deméncia ndo Alzheimer, a auséncia do alelo €4 da Apo

E4 aumentou o valor preditivo negativo de 64% para 72%.

Recomendacdes: Teste genético

O rastreio de mutacoes patogénicas conhecidas pode
ser efectuado em doentes com o fenotipo adequado
ou perante histéria familiar de uma deméncia com
caricter autossomico dominante, e s6 deve ser efec-
tuado em centros especializados com aconselha-
mento adequado dos doentes e dos seus familiares, e
com consentimento (Norma de Boa Pratica). O estu-
do genético pré-sintomético pode ser realizado em
adultos em que ha clara histéria familiar, e quando
hd uma mutacao conhecida num individuo afectado,
para assegurar que um resultado negativo é clinica-
mente significativo. Recomenda-se que seja seguido
o protocolo da doenca de Huntington (Norma de
Boa Pratica). A avaliacdo do gene da Apo E por rotina

nao é recomendada (Nivel B).

Outras investigacoes

Investigacdo adicional pode dar informacdo essencial
no diagnéstico diferencial de deméncias, como por exem-
plo, o estudo metabdlico da cultura de fibroblastos, estu-
do enzimatico dos leucocitos, estudos dos aminoéacidos

urindrios, e similares. Exames de imagem exaustivos
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podem dar informacdo na suspeita de sindromes para-
neopldasicos. A bidpsia de tecidos especificos pode ter o
seu valor. Por exemplo, a biépsia hepatica na suspeita de
doenca de Wilson e biépsia de pele e mtsculo em doencas
como arteriopatia cerebral autossémica dominante com
enfartes sub-corticais e leucoencefalopatia (CADASIL)
(100% de espcificidade e 45% de sensibilidade) (Markus et
al.,, 2002), doenca de corpos de Lafora e citopatias mito-
condriais. A biépsia da amigdala pode demonstrar a pre-
senca da proteina priénica na variante DC]J.

A biépsia cerebral pode dar histologia diagnéstica espe-
cifica, mas deve ser apenas efectuada quando se suspeita
de uma doenca tratdvel, tal como vasculite cerebral. Em
geral, deve ser feita uma biépsia de toda a espessura do
lobo temporal ou frontal ndo dominante, para incluir as
leptomeninges e a substancia branca. Em muitos casos, a
doenca por prides ndo pode ser excluida do diagnéstico
diferencial, e devem usar-se instrumentos de craniectomia
descartdveis ou instrumentos que possam ficar de “qua-

rentena”’ até que seja efectuado um diagnéstico especifico.

Recomendacoes: Bidpsias

As biépsias de tecidos podem proporcionar diagnoés-
ticos especificos em algumas deméncias raras. Este
procedimento deve s6 ser realizado em centros espe-
ciaizados em casos seleccionados criteriosamente.

(Norma de Boa Pratica).

Comunicac¢do do diagnostico

Tém particular interesse para o médico especialista as
leis relacionadas com a informagao do diagnéstico a pré-
pria pessoa, mais do que a sua familia. A maior parte dos
paises europeus ndo transformaram o direito ao diagnds-
tico num direito absoluto sem nenhuma excepgao.
A maior parte das legislacdes permitem que o médico
limite a informacao do diagnéstico, se se considera ser no
“melhor interesse” do doente, ou se esta informacao puder
causar “grave perturbagdo” da saide mental ou fisica do
doente (Alzheimer Europe, 2000). No entanto tem surgido
um crescente consenso (Alzheimer Europe, 2001) a favore-
cer a informacao do diagndstico ao doente, num momen-
to em que a pessoa esteja capaz de o compreender. Tem
sido demonstrado que essa informacao alivia a ansiedade
daincerteza e maximiza a autonomia individual e de esco-
lha ao fornecer a informacao necessaria para a tomada de
decisao e planeamento antecipado (IV) (Fearnley et al.,
1997) incluindo a decisdo de dar consentimento informa-

do para projectos de investigacdo e de autépsia.
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Recomendacodes:
Comunicacao do diagnéstico

A informacao sobre o diagndstico deve ser efectuada
com tacto e deve ser acompanhada da informacao
sobre as consequéncias e a progressao da doenca,
assim como de contactos tteis tais como de
Associagoes de Alzheimer locais ou nacionais. Em
paises onde seja possivel, o clinico pode também
encorajar o doente a delinear indicacoes do seu futu-
ro tratamento e preferéncias nos cuidados (Norma

de Boa Pritica).

Tratamento da doenca de Alzheimer e de
outras patologias associadas a deméncia

Para abordar as necessidades complexas do doente
com demeéncia e do seu cuidador ao longo da doenca, o
médico especialista em deméncias deve colaborar com
outros profissionais de satiide com especial treino em
deméncias. O especialista deve marcar visitas regulares
para o seguimento, com objectivos que incluem: 1. avalia-
¢ao cognitiva, emocional, dos sintomas comportamentais,
conjuntamente com o estado funcional; 2. avaliar indica-
¢oes de terapéutica e monitorizar o efeito do tratamento
farmacolégico e nao farmacolégico; 3. assegurar a identi-
ficacao e terapéutica adequada das patologias concomi-
tantes e das complicacdes da préopria deméncia; 4. avaliar
a sobrecarga do cuidador e as suas necessidades; 5. avaliar
as redes de cuidados e de suporte; 6. proporcionar acon-
selhamento continuado e orientacdo para o doente e para
o cuidador nas questdes de saide e psicoldgicas, em
medidas de seguranca como a conducao, e assuntos legais
e financeiros; e 7. fazer as intervencoes apropriadas ao
doente e ao cuidador. O cuidador principal, quando possi-
vel, deve acompanhar o doente com deméncia as visitas
de seguimento e aos exames.

Nestas recomendacdes é dada maior énfase as reco-
mendacdes do tratamento farmacolégico. Muitos aspec-
tos relevantes nos cuidados do doente com deméncia nao
sdo abordados, como por exemplo, meio em que vive, rea-
bilitacdo cognitiva, cuidados de enfermagem, e cuidados
de fim de vida. Para o tratamento da deméncia, esta revi-
sdo limita-se a deméncia (e nao defeito cognitivo ligeiro) e
aos farmacos que tém sido clinicamente testados na
deméncia e que estdo disponiveis no mercado, apesar de
poderem nao estar registados em todos os paises. Também
sdo incluidos resultados negativos, se publicados,
enquanto que substidncias em fase experimental nao
foram incluidas. Tem que se enfatizar que a classe de evi-

déncia nao reflecte necessariamente a dimensao do efeito
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e e a potencial relevancia clinica, o que tem se tomar em

consideracdo quando se fazem recomendacdes.

Tratamento da doenca de Alzheimer
Inibidores da colinesterase

Os inibidores da colinesterase (ChEIs) representam a
primeira classe de farmacos aprovada para o tratamento
especifico sintomético da DA. Seguindo a introducdo da
tacrina, o primeiro ChEI a ser aprovado, surgiram o done-
pezilo, a rivastigmina e a galantamina. Hd mdltiplos
ensaios clinicos randomizados, controlados com placebo,
de grande dimensao, com estas substancias, que estabele-
cem a eficdcia nas funcdes cognitivas, na avaliacdo global,
nas AVD em doentes com DA ligeiro a moderado, com
dimensdes do efeito modestas (Rogers et al., 1996, 1998;
Rosler et al., 1999; Raskind et al., 2000; Tariot et al., 2000;
Brodaty et al., 2005) (I). Os ChEIs sdo geralmente bem tole-
rados. No entanto, os efeitos adversos mais frequentes sao
gastrointestinais, tais como ndusea, diarreia e vomitos, e
podem levar ao abandono da terapéutica em alguns doen-
tes. A utilizacdo dos ChEIs na DA ligeira a moderada tem
sido analisada em revisoes sistemdticas e meta-anélises, e
a sua eficdcia foi confirmada (Birks et al., 2000; Birks e
Harvey, 2006; Loy e Schneider, 2006). Da mesma forma,
recomendacdes como as que sdo proporcionadas pela
AAN, recomendam que os ChEIs devem ser considerados
em doentes com DA ligeira a moderada (Doody et al.,
2001). Apesar de estar a ser revisto, o documento de reco-
mendacdes do National Institute for Clinical Excellence
(NICE) no Reino Unido para a orientacdo da tecnologia da
satide de 2001 recomenda que os ChEIs devem ser consi-
derados na DA ligeira a moderada (NICE, 2001).

Em relagdo a duracdo da eficécia, o estudo com trata-
mento continuado mais longo foi com donepezilo, efec-
tuado durante 1 ano. Este estudo mostrou que a eficacia se
manteve pelo menos 1 ano e que houve uma redugao de
38% de risco de declinio cognitivo entre doentes sob trata-
mento quando comparados com doentes sob placebo
(Winblad et al., 2001; Mohs et al., 2001) (I). Um estudo
recente controlado com placebo, efectuado em 3 anos,
nos quais houve muiltiplas fases de descontinuagado, mos-
trou que as pontuacgoes cognitivas e o estado funcional
eram significativamente melhores com donepezilo em
2 anos, mas que as diferencas eram pequenas e nao tradu-
ziam beneficios nas medidas de parametros de avaliacao
primdrios definidos como institucionalizacdo ou progres-
sdo para a incapacidade em 3 anos (AD 2000 Collaborative
Group, 2004) (II). Tem havido extensées dos estudos con-
trolados com placebo, com seguimento até aos 5 anos, em

que os dados histéricos ou predicdo baseada no modelo

Sinapse

79



80

para o ramo “ndo tratado” foi usado como controlo. Estes
estudos sugerem uma lenta progressao dos sintomas nos
doentes tratados. A perda dos controlos nestes estudos, e
os enviesamentos devido aos abandonos limitam, no
entanto, as suas conclusoes (Rogers et al., 2000; Pirttala et
al., 2004; Winblad et al., 2006) (III).

A avaliacao inicial da eficdcia dos ChEIs tem sido foca-
da nas funcoes cognitivas, em escalas de mudanca global
e AVD. Subsequentemente foi mostrado pequeno efeito
benéfico dos ChEIs nos sintomas comportamentais da DA
(Tariot et al., 2000; Feldman et al., 2001; Trinh et al., 2003).
Em relagdo ao estddio da doenca, os ensaios randomiza-
dos controlados com placebo estudando o donepezilo
confirmaram a eficdcia em doentes com DA ligeira, em
fase inicial, assim como em doentes com DA moderada a
moderadamente severa (Feldman et al., 2001; Seltzer et al.,
2004) (). Houve apenas um tnico ensaio randomizado, de
grande dimensao, controlado e em dupla ocultagao, com
comparacao directa da eficacia de ChEIs: a comparagdo da
rivastigmina com o donepezilo num ensaio randomizado,
controlado, de grande dimensao, em 2 anos, mostrou que
a eficacia foi comparavel na medida de objectivo primario.
Algumas das medidas de eficdcia secunddrias favoreceram
a rivastigmina e a tolerancia ao farmaco foi melhor com o
donepezilo (Bullock et al., 2005) (II). H4 alguma evidéncia
(de estudos abertos) que doentes que ndo toleram ou que
nao parecem beneficiar de um dos ChEIs, podem tolerar
ou esbocar beneficio com outro (III) (Auriacombe et al.,
2002; Bartorelli et al., 2005). Foram efectuadas vérias ten-
tativas para quantificar a utilidade clinica dos ChEIs. Os
ChEIs néo tém sido considerados firmacos modificadores
da doenca (Livingston and Katona,2000; Clegg et al., 2001;
Trinh et al., 2003). Uma meta-analise do custo-efectivida-
de dos ChEIs concluiu que, com base na actual evidéncia,
as implicacdes da utilizacao do donepezilo, rivastigmina
ou galantamina para tratar doentes com DA sdo pouco
claras (Clegg et al., 2001). Outra meta-andlise de 29 estu-
dos controlados com ChEIs mostrou um impacto, mas
com beneficio modesto nos pardmetros de avaliacao neu-
ropsiquidtricos e funcionais, mas pareceu ndo haver dife-
renca entre os diferentes farmacos nestes parametros
(Trinh et al., 2003) (I).

Memantina

A memantina, um antagonista ndo competitivo do recep-
tor N-Metil-D-Aspartato (NMDA), representa a segunda
classe de farmacos aprovada para o tratamento sintomdtico
especifico da DA. O composto bloqueia a hiper-activacao
cronica dos receptores NMDA que se pensa contribuir para

a sintomatologia e patogénese da DA. Estao publicados
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ensaios com memantina em doentes com deméncia, de
larga escala, randomizados e controlados com placebo. Dois
estudos foram efectuados em doentes com DA moderada a
severa (I) (Reisberg et al., 2003; Tariot et al., 2004), um dos
quais em doentes sob terapéutica estdvel com donepezilo
(Tariot et al., 2004). Outro estudo randomizado, controlado
com placebo, foi efectuado numa popula¢do mista de doen-
tes com AD severa e DV severa (Winblad and Poritis, 1999)
(D). Até a data nenhum estudo com DA ligeira foi publicado
em revistas com revisao. Recentemente, os dados disponi-
veis publicados foram revistos numa meta-andlise do
Cochrane e os autores concluiram que a memantina causa-
va uma reducao clinicamente relevante da deterioracdo em
doentes com DA moderada a severa aos 6 meses (I) (Areosa
SA et al., 2005). Este resultado traduziu-se em menor dete-
rioracdo funcional e cognitiva (I). A memantina foi bem tole-
rada, quer dada sozinha, quer também no estudo em que foi
combinada com o donepezilo (I) (Tariot et al., 2004). Os
doentes a tomar memantina pareceram ser menos suscepti-
veis a ter agitacdo. Nao se sabe se a memantina tem ou nao
um efeito na DA ligeira a moderada (Areosa SA., et al, 2005).

Com a excep¢ao do estudo de Winblad e Poritis (1999),
em que a capacidade de desempenho nido se baseou na
avaliacdo cognitiva, todos os outros estudos mostraram
superioridade estatisticamente significativa no desempe-
nho cognitivo dos doentes tratados com memantina com-
parando com placebo, usando a bateria de incapacidade
grave (Severe Impairment Battery) (SIB) (I). No estudo de
Winblad e Poritis, os efeitos estatisticamente significativos
foram demonstrados para a avaliacdo funcional e global
(D). Um dos ensaios na DA moderada a severa incluiu um
questiondrio firmaco-econémico e demonstrou reducao
no tempo dispendido pelo cuidador e nos custos sociais
totais (Wimo et al., 2003). No estudo de Tariot et al., (2004),
a memantina teve um efeito positivo nas perturbacoes do

comportamento avaliadas pelo NPI (I).

Outros firmacos e intervencdes

H4 diversas medida terapéuticas que tém sido sugeridas
para o tratamento da DA, incluindo a gingko biloba, os anti-
inflamatérios nao esteréides (NSAIDs), os estrogéneos e as
estatinas. Foram descritos trés estudos randomizados con-
trolados na DA com o extracto Egb 761 da gingko biloba.
Todos estes estudos envolveram populacdes mistas de
doentes, incluindo DA, deméncia multi-enfartes e ainda
um estudo com doentes com DCLig. A duracdo do trata-
mento foi de cerca de 1 ano. Em dois estudos, alguns para-
metros medidores da cognicdo e do comportamento
melhoraram significativamente (Kanowski et al., 1996; Le

Bars et al., 1997), apesar dos métodos, em um, e a andlise
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dos resultados, no outro, nao terem sido os habituais (II); no
terceiro estudo ndo houve diferencas significativas entre a
gingko biloba e o placebo (II) (van Dongen et al., 2003).
Uma meta-andlise dos resultados publicados em doentes
com deméncia concluiu que apesar de, globalmente, pare-
cer sugerir evidéncia de melhoria na cognicao e no estado
funcional, os trés ensaios mais recentes mostrarem resulta-
dos inconsistentes. E necessédrio um ensaio alargado utili-
zando metologia mais adequada (Birks et al., 2002) (I).

Os anti-oxidantes, tais como a vitamina E, tém sido
estudados para avaliar se atrasam a progressao no doentes
com DA. Num ensaio de grande dimensao, randomizado,
controlado com placebo (Sano et al., 1997) em doentes
com DA moderado, a vitamina E (dada na dose de 1000 UI,
duas vezes por dia, durante 2 anos) atrasou significativa-
mente o tempo para atingir um parametro de avaliagdo
composto de medidas primdrias, indicando agravamento
clinico, e menos doentes a receber vitamina E foram insti-
tucionalizados comparando com aqueles que fizeram pla-
cebo (I). Houve uma tentativa de meta-andlise com estu-
dos randomizados e controlados com vitamina E, que s6
conseguiu encontrar o estudo mencionado anteriomente,
e concluiu que nao hd suficiente evidéncia para a eficdcia
da vitamina E no tratamento da DA. H4, no entanto, sufi-
ciente evidéncia para um possivel beneficio, de forma a
justificar estudos subsequentes (I) (Tabet et al., 2004).
Adicionalmente, uma meta-andlise de grande dimensao
de estudos com vitamina E mostrou que as doses elevadas
dos suplementos de vitamina E (> ou = 400 UI/d) podem
aumentar a mortalidade total (I) (Miller et al., 2004).

Uma andlise retrospectiva de dados epidemioldgicos
sugeriu que a exposicdo crénica a anti-inflamatérios nao
ester6ides foi protectora de DA (McGeer et al., 1996). Em
estudos prospectivos, contudo, s6 a indometacina pare-
ceu estabilizar a cognicdo num ensaio de 6 meses, com
elevada taxa de abandonos (I) (Rogers et al., 1993; Scharf
etal., 1999; Aisen et al., 2000; Van Gool et al., 2001; Aisen et
al., 2003). De forma similar, num estudo de grande dimen-
sdo randomizado, em dupla ocultacdo, controlado com
placebo, o inibidor da ciclo-oxigenase-2, o rofecoxib, dado
durante um ano, nao foi eficaz na redugdo da progressao
da DA (Reines et al., 2004) (I).

Em dois estudos com andlise retrospectiva ou transver-
sal, as estatinas usadas no tratamento da hipercolesterolé-
mia diminuiram a prevaléncia da DA (Jick et al., 2000;
Wilozin et al., 2000). Este efeito foi independente do viés de
seleccao (efeito de coorte mais saudavel), mas confinado
aos que tinham menos de 80 anos de idade (Rockwood et
al., 2002), e pareceu ser modificado pela presenca de cer-

tas patologias médicas crénicas: a redugao do risco de DA
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foi observada nos doentes com doencas como hiperten-
sdo e doenca corondria (Zamrini et al., 2004). A pravastati-
na nao mostrou efeito significativo na func¢ao cognitiva ou
incapacidade (Shepherd et al., 2002); a atorvastatina mos-
trou efeito significativo no efeito cognitivo a 6 meses mas
ndo a 12 meses (III) (Sparks et al., 2005). Uma meta-anéli-
se dos dados disponiveis concluiu que ndo hé evidéncia
suficiente para recomendar as estatinas para a redugao do
risco de DA (Scott e Laake, 2003) (II).

Em andlises retrospectivas ou transversais p6s-meno-
pausa, foi sugerido que o uso de estrogéneos originaria
beneficio sintomético ou reduziria o risco de DA. Estudos
prospectivos, randomizados, controlados com placebo
nao conseguiram, no entanto, demonstrar beneficio sinto-
matico dos estrogéneos, dados até 1 ano, em mulheres
com DA ligeira a moderada, com ou sem histerectomia
(ITT) (Wang et al., 2000; Henderson et al., 2000; Mulnard et
al., 2000). Apesar do tratamento com estrogéneos elevar o
nivel de estradiol e estrogénios naturais, ndo houve asso-
ciacdo entre o nivel de hormonas e o funcionamento cog-
nitivo apés 1 ano de tratamento (Thal et al., 2003). Uma
meta-andlise concluiu que a terapéutica de substituicdo
com estrogéneos nao estd indicada para melhoria ou per-
servacgdo cognitiva em mulheres com DA (I) (Hogervorst et
al., 2002). Da mesma forma, o resultado do estudo pros-
pectivo “Women'’s Health Initiative Memory Study”, contro-
lado com placebo, de grande dimensdo, mostrou que a
utilizag@o dos estrogéneos e de progesterona em mulheres
pds-menopausa, ap6s um tempo médio de seguimento de
4 anos, se associou a um significativo aumento do risco de
deméncia (Shumaker et al., 2003) (I). Meta-anélises para
outros farmacos, incluindo a selegilina (Birks e Flicker,
2003), nicergolina (Fioravanti e Flicker, 2001), nimodipina
(Lopez-Arrieta, 2002) e o piracetam (Flicker e Grimley
Evans, 2004) concluiram que nao ha suficiente evidéncia

para recomendar a sua utilizacdo na DA (II).

Recomendacdes:
Tratamento da doenca de Alzheimer

O tratamento com ChEIs (donepezilo, galantamina,
ou rivastigmina) deve ser considerado no momento
do diagnéstico de DA, tomando em consideracao o
beneficio terapéutico esperado e as potenciais ques-
toes de seguranca (Nivel A). Uma expectativa realista
dos efeitos terapéuticos e dos potenciais efeitos
secundarios deve ser discutida com o doente e os
cuidadores (Norma de Boa Prética).

Em doentes com AD moderada a severa, o tratamen-
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to com memantina pode ser considerado, sozinho ou
em combinacdo com ChEIs, tomando em considera-
¢do a expectativa dos efeitos benéficos e as questoes
de seguranca (Nivel A). Expectativas realistas do efei-
to terapéutico e dos potenciais efeitos adversos
devem ser discutidas com o doente e os cuidadores
(Norma de Boa Pratica).

Actualmente nao ha evidéncia suficiente para consi-
derar a utilizacdo da gingko biloba, foirmacos anti-
inflamatéios, nootrépicos, selegilina, estrogéneos,
vitamina E e estatinas no tratamento ou prevenc¢ao
de DA (Nivel A-C).

Tratamento da deméncia vascular
Inibidores das colinesterases

Ap6s se ter tornado evidente que a DV também se asso-
cia a defeitos colinérgicos, os ChEIs foram investigados em
doentes com DV. Para além de existirem doentes com
demeéncia devido a DVC pura ou predominante, a doenca
vascular pode também co-existir com a patologia de DA,
constituindo a deméncia mista. Houve dois estudos de
grande dimensao, randomizados, controlados com place-
bo, com donepezilo em doentes com DV possivel ou pro-
vavel, e um estudo de grande dimensdo, randomizado,
controlado com placebo, com galantamina, em doentes
com DV ou DA combinada com DVC. Nos dois estudos
com donepezilo houve um significativa melhoria nos dois
parametros de avaliacdo principais (funcdo cognitiva e
escalas globais); o ADL melhorou significativamente em
um estudo e mostrou uma tendéncia para melhoria no
segundo estudo, no fim do periodo de tratamento (Black
et al., 2003; Wilkinson et al., 2003) (I). Os resultados com a
galantamina foram similares: os doentes sob o produto
activo tiveram significativa melhoria quer em ambos os
objectivos (end-points) primérios quer nas ADL e nas
escalas do comportamento, comparando com placebo (I)
(Erkinjuntti et al., 2002). Apesar do estudo nao ter poder
para detectar mudancas nos dois sub-grupos de diagnés-
tico (i.e. VD provavel e AD com DVC), as escalas cognitivas
e globais mostraram melhoria significativa no grupo de
DA com DVC, enquanto que as diferencas no sub-grupo
de DV provavel, quando comparado com placebo, ndo
foram tao significativas (Erkinjuntti et al., 2002). Uma
extensao por 6 meses sem ocultacado deste estudo sugeriu
que os beneficios poderiam ser mantidos até 1 ano (III)
(Erkinjuntti et al., 2003). Uma meta-andlise do Cochrane
concluiu que ha fraca indicagdo de que a galantamina seja
util na deméncia secunddria a doenca vascular, mas que

se associa a elevada percentagem de efeitos adversos e
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abandonos (I) (Craig e Birks, 2006). Dos dados extraidos
dos ensaios clinicos (III-IV), a maior parte dos quais é de
estudos em aberto ou andlises post-hoc, ha alguma evi-
déncia do beneficio da rivastigmina no defeito cognitivo
vascular, mas sdo necessdrios ensaios clinicos randomiza-
dos, controlados, em dupla ocultacdo, de larga dimensao
(Craig e Birks, 2004). Uma meta-andlise de dois estudos
com donepezilo concluiu que a evidéncia indica que o
donepezilo é bem tolerado e pode melhorar os sintomas
cognitivos e as capacidades funcionais em doentes com

defeito cognitivo vascular (Malouf e Birks, 2004). (I).

Memantina

Foram efectuados dois ensaios randomizados usando 20
mg/d de memantina controlados com placebo, de 6 meses
de duracdo, em doentes com DV ligeira a moderada
(Wilcock et al., 2002; Orgogozo et al., 2002). Estes estudos
incluiram perto de 900 doentes e foram desenhados de acor-
do com métodos actuais, usando o ADAS-Cog e uma escala
de avaliacdo global da mudanga como medida primadria de
eficdcia. Foram resumidos pela meta-andlise recente do
Cochrane (Areosa et al., 2005): nos dois estudos a memanti-
na melhorou a cognicdo e o comportamento, mas este resul-
tado nao foi suportado por medidas clinicas globais (I). A
memantina foi bem tolerada (I). Numa anélise de sub-grupo
destes estudos (Mdbius e Stoffler, 2003) o beneficio cogniti-
vo pareceu ser mais marcado no sub-grupo de doentes com
doenca de pequenos vasos, que estd ligado mais estreita-
mente a DA (III). Adicionalmente, foram publicados e revis-
tos alguns estudos de curta duragao pelo Grupo Cochrane,
em populacgdes de deméncia menos bem definidas, incluin-
do estudos em doentes com DV e com deméncia de tipo ndao
especificado. Em resumo, houve efeito benéfico na cognicao
(Ditzler, 1991), AVD (Ditzler, 1991), comportamento e esca-
las globais (Ditzler, 1991; Gortelmeyer, 1992) e na impressao
global de mudanga (Ditzler, 1991; Gortelmeyer, 1992) (III-
IV). A meta-andlise concluiu que doentes com deméncia
vascular ligeira a moderada a receber memantina tiveram
menor deterioragdo cognitiva ap6s 28 semanas, mas que 0s
efeitos ndo eram clinicamente perceptiveis. O farmaco foi
bem tolerado em geral e a incidéncia de efeitos adversos foi
baixa (Areosa SA et al., 2005).

Anti-agregantes e outros formacos

Houve um pequeno estudo com aspirina em doentes
com DV. Neste estudo os doentes tratados com aspirina
tiveram uma melhor cota¢do na escala cognitiva ao tercei-
ro ano e também uma significativa melhoria na perfusao
cerebral nos primeiros 2 anos, comparando com o grupo

controlo ndo tratado (Meyer et al., 1989) (III). Uma meta-
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andlise dos dados disponiveis mostrou que, apesar do seu
vasto uso, nao hd ainda evidéncia de que a aspirina seja efi-
caz no tratamento de doentes com diagndstico de DV
(Rands et al., 2004). Numa revisao sistematica dos ensaios
clinicos efectuados com pentoxifilina na DV, foram identi-
ficados quatro estudos preenchendo os critérios (serem
randomizados, em dupla ocultagdo, controlados com pla-
cebo). Mostraram uma tendéncia para a melhoria da fun-
¢ao cognitiva, mas sem diferencas com significado estatis-
tico comparando com o placebo (Sha e Callahan, 2003) (I).
Quando o bloqueador dos canais do célcio, nifedipina, foi
testado em doentes com “deméncia multi-enfartes”, num
ensaio randomizado, controlado com placebo, de grande
dimensao, ndo houve beneficio significativo da terapéutica
com nimodipina sobre o placebo na avaliacao cognitiva,
funcional e global (Pantoni et al., 2000)(I). Adicionalmente,
num ensaio recente randomizado controlado com placebo
em pacientes com deméncia vascular sub-cortical, nao
houve significativo efeito da nimodipina no parametro de
avaliag@o primdrio, uma escala de avaliacao clinica global
(Pantoni et al., 2005). Os estudos com gingko biloba foram

mencionados anteriormente.

Recomendacodes:
Tratamento da deméncia vascular

Os ChEIs (existe evidéncia actual para o donepezilo)
devem ser considerados em doentes preenchendo
critérios diagnostico de DV de severidade ligeira a
moderada (Nivel B). As expectativas para o efeito do
tratamento e os potenciais efeitos adversos devem
ser discutidos com o doente e os cuidadores (Norma
de Boa Pratica). Na presenca de defeito neurolégico
focal severo a precisao diagnoéstica e os beneficios
terapéuticos esperados devem ser cuidadosamente
considerados, ponderando a contribui¢cao que resul-
ta do defeito sensitivo-motor versus a que resulta do
defeito cognitivo para incapacidade global do doente
(Norma de Boa Prética). Nao hd evidéncia suficiente
para considerar o uso de memantina em doentes
com demeéncia vascular (Nivel B). Nao hd evidéncia
suficiente para sustentar a utilizagao de aspirina,
gingko biloba, antagonistas do célcio ou pentoxifili-
na no tratamento da DV (Nivel A-C). O tratamento
6ptimo dos factores de risco vasculares, incluindo
farmacos anti-plaquetdrios, deve ser assegurado, nao
s6 na demeéncia vascular, mas também em doentes
com outras deméncias ou doenca vascular co-exis-

tente (Norma de Boa Pratica).
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Tratamento da deméncia associada a doenca
de Parkinson (D-DP) e Deméncia com corpos
de Lewy (DCLewy)

Tanto na D-DP como na DCLewy existem consideraveis
defeitos colinérgicos, e os ChEIs tém sido testados em
ambas as situacgoes. No total, houve 12 estudos com 4 far-
macos (tacrina, donepezilo, rivastigmina e galantamina),
descrevendo a utilizagdo dos ChEIs em doentes com D-DP.
Todos estes estudos foram pequenos (incluiram menos de
30 doentes), trés deles foram controlados com placebo,
oito foram em aberto e dois foram séries de casos. Foi des-
crita melhoria na cognicdo e nos sintomas neuropsiquia-
tricos na maioria desses estudos, especialmente nas aluci-
nacgoes. O agravamento do parkinsonismo foi pouco fre-
quente e sendo sobretudo descrito tremor (Aarsland et al.,
2004; Ravina et al., 2004). Um estudo recente com rivastig-
mina, de grande dimensao, controlado com placebo, mos-
trou que héd melhoria estatisticamente significativa a favor
da rivastigmina em ambos os objectivos primdrios, com
dimensao de efeito modesto (ADAS-Cog para as funcoes
cognitivas e Clinical Global Impression of Change (CGIC)
da ADCS para avaliagdo global) assim como nas medidas
secunddrias. O perfil dos efeitos adversos foi comparével
ao observado nos doentes com DA, sendo as nauseas e 0s
vomitos o efeito adverso mais frequente. No grupo da
rivastigmina, 10% dos doentes referiu agravamento subjec-
tivo do tremor e 1.7% abandonaram o tratamento por essa
razdo. Nao houve, no entanto, diferencas significativas
entre a rivastigmina e o placebo nas pontuacdes motoras
medidas objectivamente (Emre et al., 2004) (I).

Houve oito estudos a descrever a utilizacdo dos ChEIs
na DCLewy, envolvendo a tacrina, o donepezilo e a rivas-
tigmina. Um destes estudos foi controlado com placebo,
trés foram controlados mas nao randomizados e outros
foram séries de casos. Todos os estudos, com excepcao de
um, descreveram a melhoria nas funcoes cognitivas, e
metade deles melhoria nos sintomas neuropsiquidtricos,
geralmente apatia e alucinagdes. O agravamento do par-
kinsonismo foi raro (Aarsland et al., 2004). Num estudo
randomizado de grandes dimensdes, prospectivo, contro-
lado com placebo, a rivastigmina foi significativamente
melhor que o placebo em um dos dois parametros de ava-
liacdo: a velocidade de processamento mental. Também
houve melhoria no grupo da rivastigmina para o outro
parametro: a cotacdo de sintomas neuropsiquidtricos, na
andlise da ultima observacdo transportada (LOCF: last
observation carried forward) e na andlise de casos observa-
dos, mas ndo considerando a intencao de tratar (ITT). Uma
andlise da resposta mostrou significativa reducdo na cota-

¢ao do NPI dos 3 grupos. A rivastigmina nao causou agra-
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vamento dos sintomas motores (McKeith e tal., 2000) (I).

A eficdcia da memantina ndo tem sido formalmente
avaliada na DCLewy. Os dados (muito limitados) dos casos
descritos, sugerem que cerca de dois tercos dos doentes
com DCLewy conseguem tolerar memantina, mas os efei-
tos sintomadticos sdo varidveis. Uma minoria teve agrava-
mento da agitacdo, pensamento delirante de tipo parandi-
de e alucinagdes visuais quando expostos a memantina
(Sabbagh et al., 2005; Ridha e tal., 2005) (IV).

Recomendacdes:
Tratamento da deméncia associada a doenca
de Parkinson e deméncia de corpos de Lewy

O tratamento com ChEIs (existe evidéncia actual
para a rivastigmina) pode ser considerado em doen-
tes com D-DP ou DCLewy (Nivel A), tendo em consi-
deracao os beneficios esperados pelo tratamento e as
questoes de seguranca. A expectativa realista do efei-
to do tratamento e os efeitos secundérios potenciais
devem ser discutidos com o doente e seus cuidado-
res (Norma de Boa Pratica).

N3ao hé evidéncia suficiente para a utilizacdo da
memantina na D-DP ou na DCLewy (Nivel C),
podendo associar-se a agravamento da agitacao e

dos sintomas psicoticos.

Monitorizacdo do tratamento com ChEIls e
memantina em doentes com deméncia

A vigilancia do tratamento com ChEIs e memantina
deve ser orientada pelo perfil de efeitos adversos e pelas
condicoes clinicas do doente. A monitorizacdo deve
incluir avaliacdo regular da adesdo ao tratamento, da efi-
cécia (fungdes cognitivas, AVD, e sintomas comportamen-
tais) e dos efeitos adversos. Em doentes com doenca car-
diaca ou factores de risco cardiovasculares significativos
pode ser ttil fazer um ECG para a vigilancia subsequente.
Nao ha evidéncia, determinada por estudos desenhados
adequadamente, que possa ajudar o clinico a determinar

quando se pdra o tratamento.

Recomendacdes:
Monitorizacao do tratamento com ChEls e
memantina

A eficdcia e os efeitos adversos devem ser monitori-
zados regularmente durante o tratamento (Norma de

Boa Pratica). Quando ocorre declinio rapido ou apa-
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rente perda de eficacia deve ser ponderada a inter-
rupcao do tratamento. Esses doentes devem ser
vigiados mais estreitamente para avaliar se o efeito
da interrupcao ou agravamento justificam re-iniciar

a terapéutica (Nivel C).

Tratamento de outras deméncias

Nao houve estudos controlados, randomizados, de
dimensao adequada em outros tipos de deméncias degene-
rativas, tais como DFT, PSP ou DCB. Num pequeno estudo
aberto, e em outro pequeno estudo randomizado, em dupla
ocultacgdo, controlado com placebo e cruzado, o donepezilo
néo foi eficaz em doentes com PSP: houve quando muito
efeitos modestos na cognicao, e efeitos prejudiciais nas AVD
e na mobilidade (Fabbrini e tal., 2001; Litvan e tal., 2001)
(ITN). Os inibidores selectivos da recaptacdo da serotonina,
particularmente a paroxetina, foram usados em dois estu-
dos abertos e num pequeno estudo cruzado, controlado
com placebo, em doentes com DFT. Enquanto que os estu-
dos abertos sugeriram alguns beneficios, sobretudo no
comportamento, o estudo controlado com placebo nado
teve beneficios, mas sim deterioragdo cognitiva (Swartz e
tal., 1997; Moretti e tal., 2003; Deakin e tal., 2004) (III).

Recomendacodes:
Tratamento de outras deméncias

Nao hé farmacos disponiveis para o tratamento
especifico de outras deméncias, tais como DFT, PSP
e DCB (Nivel C). H4 patologias, com envolvimento
sistémico ou do sistema nervoso central, que se
podem associar a deméncia. O seu tratamento espe-
cifico tem que se basear no tratamento da patologia

subjacente (Norma de Boa Prética).

Tratamento dos sintomas comportamentais e
psicolégicos da deméncia

Os sintomas comportamentais e psicologicos da demén-
cia (SCPD) sao os sintomas que mais contribuem para a
sobrecarga do cuidador e “stress” do doente, necessitando
frequentemente de tratamento, por vezes com necessidade
de intervengao urgente (McKeith e Cumming, 2005). O ini-
cio stbito ou o agravamento de sintomas como alucina-
¢oes, insonia, agitacdo ou agressividade podem ser indica-
dores de delirium intercorrente, assim como a apatia ou 0s
sintomas depressivos. Como tal a re-avaliacdo fisica deve

ser sempre o primeiro passo da abordagem dos SCPD, com
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especial atencdo para mudancas recentes na medicagao,
sinais de infeccdo ou de toxicidade sistémica e paralela-
mente, evidéncia de declinio da capacidade cognitiva
(Gustavson e Cummings, 2004) (I). Os farmacos que poten-
cialmente podem agravar a “confusdo” e os sintomas psicé-
ticos, como por ex, anticolinérgicos, estao contra-indicados
e devem ser evitados. Idealmente as alteragdes de compor-
tamento devem ser quantificadas com escalas adequadas
antes da intervencao, para ajudar a avaliar o efeito do trata-
mento. A intervencdo psico-social pode ser classificada
como orientada para a cognicao, orientada para o compor-
tamento, orientada para as emocoes e orientada para a esti-
mulacdo. H4 uma evidéncia muito limitada, baseada em
ensaios randomizados controlados, do seu efeito especifico
nos SCPD, e sao geralmente aplicados individualmente ou
em grupos de doentes ou em instituicdes. A educagdo,
informacdo e grupos de apoio para doentes e cuidadores
sdo tlteis e devem ser disponibilizados por equipas multi-
disciplinares treinadas. A adaptacdo do meio pode ser
importante. A abordagem dos pensamentos delirantes,
deambulacao, agitacao e agressividade, sem confrontacdes,
pode ser dificil para um cuidador que esteja sozinho em
casa, e pode ser importante o recurso a um centro de dia ou
de apoio. Fechar as portas pode reduzir a preocupagdo
quanto a deambulagdo, mas pode aumentar as tentativas
de fuga do doente. Intervencoes especificas comportamen-
tais podem ajudar a reduzir a incontinéncia (Doody et al.,
2001) e uma boa higiene de sono pode atenuar a insénia.

O tratamento farmacolégico dos SCPD é particular-
mente problematico, uma vez que foram realizados muito
poucos estudos controlados e randomizados (McKeith
and Cummings, 2005). E preferivel uma abordagem selec-
tiva, por exemplo, focada na reducdo da agitagdao e nos
sintomas psicéticos, do que tentar reduzir os SCPD de
forma geral. No entanto, estas distingdes podem néo ser
faceis na pratica clinica.

Tem surgido um interesse crescente na utilizacdo dos
ChEIs para o tratamento dos SCPD. Por exemplo, a rivastig-
mina reduziu a apatia, a ansiedade, as alucinacdes, os pen-
samentos delirantes e a irritabilidade na DCLewy (McKeith
et al.,, 2000) (I) e a galantamina reduziu o aparecimento de
manifestacoes neuropsiquidtricas em doentes com DA
ligeira a moderada (Loy e Schneider, 2006) (I). Os ChEIs
estdo cada vez mais a ser usados para o tratamento dos
SCPD na DA e em outras deméncias. Apesar de poderem
actuar nos SCPD, pode ser necessdria a associacdo com
outros farmacos. Os neurolépticos, tais como o haloperidol
(Lonergan et al., 2002), tém sido os fairmacos mais usados
no tratamento de sintomas como agitacdo, alucinacdes,

pensamentos delirantes e irritabilidade. Mais recentemente
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tém sido usados os antipsicéticos atipicos geralmente pres-
critos entre um terco e metade da dose do adulto jovem. Ha
pouca evidéncia de que estes firmacos alterem de forma
significativa comportamentos indesejdveis para além da
agressividade (O’Brien e Ballard, 1999; Ballard e Waite,
2006), e ha um ntamero consideravel de efeitos secundarios
frequentes, como sedacdo, ganho ponderal, alteracdes
extrapiramidais e quedas. Ha descri¢des recentes de uma
associacdo entre antipsicdticos atipicos e aumento de risco
de eventos cerebrovasculares e mortalidade no idoso com
deméncia (UK Committee on Safety of Medicines, 2004;
Schneider et al., 2005; Carson et al., 2006; Ballard e Waite,
2006). No entanto, um estudo de coorte retrospectivo suge-
riu que os farmacos antipsicéticos convencionais aumen-
tam de forma similar o risco de morte entre idosos, compa-
rando com agentes atipicos (Wang et al., 2005). E necessé-
rio mais informacao para ajudar os clinicos a tomar deci-
soes sobre o risco-beneficio no tratamento individualizado
(McKeith e Cumming, 2005). Na DCLewy, a sensibilidade
aos neurolépticos, com reacgdes graves, associa-se a duas a
trés vezes aumento de mortalidade, e os anti-psicéticos
devem ser usados com grande precau¢do (McKeith et al.,
1992) (II). Como tal, em todos os idosos com deméncia, os
antipsicéticos convencionais e atipicos devem ser usados
com precaucao e s6 ap6s uma cautelosa avaliacdo do risco-
beneficio. Os doentes e os cuidadores devem ser informa-
dos do beneficio terapéutico esperado e dos riscos, e o tra-
tamento deve ser revisto frequentemente. A carbamazepina
(Olin et aal., 2001) e o acido valproéico (Lonegran et al., 2002)
tém sido usados para tratar a agitacdo na deméncia, com
resultados nao consistentes (II).

A base do tratamento da depressao na deméncia é pro-
vavelmente similar a do tratamento em doentes nao
dementes com a mesma idade, apesar de ndo haver
ensaios adequados para a maior parte dos farmacos
(Bains et al., 2004). Os inibidores selectivos da recaptacao
da serotonina (SSRIs) e outros novos antidepressivos tém
menor probabilidade de induzir sindrome confusional e
os efeitos anticolinérgicos tipicos dos triciclicos. A labili-
dade emocional e os comportamentos compulsivos
melhoram com SSRIs na DFT, e podem ter efeitos simila-

res em outras deméncias (McKeith e Cumming, 2005) (II).

Recomendacodes:
Tratamento dos sintomas comportamentais
e psicolégicos da deméncia

Os médicos que tratam doentes com deméncia

devem estar conscientes da importancia do trata-
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mento dos sintomas comportamentais e psiquiatri-
cos, e dos potenciais beneficios desse tratamento
para o doente e o seu cuidador (Norma de Boa
Prética). Deve ser sempre colocada a hipé6tese de
uma patologia concomitante como possivel causa
dos sintomas (Nivel C). A intervencao nao farmaco-
logica e depois farmacoldgica para os SCPD podem
ser ambas eficazes e devem ser aplicadas para tratar
o sintoma especifico. Os beneficios a curto, médio e
longo prazo e os efeitos adversos dessas intervencoes
devem ser regularmente revistos (Nivel C). Os anti-
psicéticos, convencionais e atipicos, podem-se asso-
ciar a efeitos secunddrios significativos, devendo ser

usados com cautela (Nivel A).

Aconselhamento e apoio para os cuidadores
Em doentes com deméncia ligeira a moderada, o apoio
do cuidador é necessdria para muitas das AVD complexas,
como por exemplo deslocacdes, assuntos financeiros, ves-
tudrio, planeamento e comunica¢do com a familia e os
amigos. Com a progressao da doenca, o tempo gasto com
a supervisdo aumenta consideravelmente. Em doentes
com deméncia moderada a severa, os cuidadores tém fre-
quentemente de providenciar assisténcia a tempo inteiro
para as AVD bdsicas: lidar com a incontinéncia, o banho, a
alimentacdo e as transferéncias, ou o uso de cadeira de
rodas e a marcha. A maior parte dos cuidadores de doen-
tes com DA dao um elevado nivel de assisténcia e, simul-
taneamente, estdao sobrecarregados com a perda do cénju-
ge ou do melhor amigo. Os cuidadores tém o dobro da
probabilidade de referir fadiga fisica e elevado nivel de
stress emocional como resultado directo das responsabili-
dades como cuidador. Tém maior tendéncia a referir con-
flitos familiares, passar menos tempo com outros mem-
bros da familia, desistir de férias, actividades de lazer e
actividades pessoais. Cuidar de alguém com deméncia
pode causar também elevado risco financeiro. As inter-
vengoes desenvolvidas para dar apoio aos cuidadores de
doentes que vivem em casa devem incluir programas de
aconselhamento, treino e educagdo, equipas de apoio de
saiide em casa, programas para descanso do cuidador, e
informacao sobre a tecnologia de suporte disponivel.
Foram publicados diversos pequenos estudos quantitati-
vos ou qualitativos sobre a eficdcia de intervencoes for-
mais com o objectivo de apoiar os cuidadores e aliviar a
sua sobrecarga. Foram publicadas duas meta-andlises
(Brodaty et al., 2003; Sorensen et al., 2002) e uma revisao

sistemdtica (Pusey e Richards, 2001) sobre o efeito da

Sinapse

intervencdo junto do cuidador. Em geral, hd evidéncia de
alguns ensaios randomizados de classe II que apoiam a
teoria de que cuidadores de doentes com deméncia
moderada a severa beneficiam de iniciativas de apoio
estruturadas, que podem reduzir os sintomas depressivos
(Mittelmann et al., 1993, 1995). Nao ha estudos randomi-
zados controlados adequados, particularmente na
deméncia ligeira (Thompson et al., 2004). Como o diag-
noéstico de deméncia é geralmente estabelecido no inicio
da doenga, os programas de intervencdo devem incluir
actividades de apoio, aconselhamento e educacdo para o
doente, mas ndo hd estudos quantitativos desenhados
adequedamente que tenham abordado o efeito de inter-
vencoes de apoio dirigidos ao doente com deméncia em

fase ligeira.

Recomendacdes:
Aconselhamento e apoio a cuidadores

Um diagndstico de deméncia implica uma referéncia
aos programas de apoio de satide publica disponiveis
na comunidade (Norma de Boa Prética). Os especia-
listas em deméncias devem avaliar a sobrecarga do
cuidador e as suas necessidades a intervalos regula-
res ao longo da doencga (Nivel C). Deve ser oferecido
apoio e aconselhamento aos cuidadores (Nivel B).
Isto inclui informacao acerca das organizacoes de

doentes existentes (Norma de Boa pratica).

Aspectos legais

A demeéncia implica uma perda gradual das capacida-
des cognitivas e fisicas e como tal afecta a memoria, as
tomadas de decisdo e a capacidade de comunicar os dese-
jos e intencodes a terceiros. Por estas razoes, uma pessoa
com deméncia pode nao ser capaz de consentir um trata-
mento, tomar parte de um projecto de investigacado, ou ser
envolvido em decisdes relacionadas com os seus cuida-
dos. No dia a dia, podem surgir problemas se o doente
com deméncia quer continuar a conduzir, fazer um testa-
mento ou uma transac¢do financeira. Em muitos casos
pode ser necessdrio nomear um curador ou tutor
(Alzheimer Europe, 2000). Em quase todos os paises, 0s
especialistas em deméncias tém um papel importante na
avaliacao da capacidade ou incapacidade mental, uma vez
que lhe pode ser solicitada avaliacdo da capacidade antes
da instituicdo da medicacao. Pode ser pedido ao médico
que certifique, para efeitos legais, uma determinada capa-
cidade ndo dependente do tratamento médico, testemu-

nhe ou certifique um documento legal assinado por
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alguém, ou que dé uma opinido sobre uma capacidade
particular que seja relevante para um processo em tribu-
nal (British Medical Association, 1995).

Apesar de a avaliacdo da capacidade de um doente ndo
exigir um elevado grau de conhecimento da lei, o especia-
lista em deméncias deve compreender os termos legais
relevantes, uma vez que o papel do médico é fornecer
informacao na qual se possa basear a avaliacdo da capaci-
dade da pessoa (British Medical Association, 1995).

Recomendacgdes: Questdes legais

O especialista em deméncias deve estar informado
sobre a legislacdo nacional relacionada com a avalia-
¢ao da capacidade do doente, o consentimento no tra-
tamento e na investigacao, a comunicacao do diagnds-
tico e a tomada de decisdes para o futuro (Norma de
Boa Pratica). Um diagndstico de deméncia nao € sin6-
nimo de incapacidade mental, uma vez que a determi-
nacao da capacidade deve sempre envolver uma anali-
se funcional: o doente possui as capacidades e destre-
za necessdrias para realizar uma acgao especifica num

contexto especifico? (Norma de Boa Pratica).

Conducao

No momento do diagnéstico devem ser avaliadas e dis-
cutidas as capacidades do doente para a condug¢ao, uma vez
que o aconselhamento sobre a conducdo é uma parte
essencial na abordagem da deméncia (Johannson e
Lundberg, 1997). Os doentes com DA que continuam a con-
duzir tém aumento do risco de acidentes (Hunt et al., 1997)
(I). Em particular, os doentes com DA em fase ligeira (CDR
1), colocam um problema de seguranca rodovidria signifi-
cativo (Dubinsky et al., 2000). H4, no entanto, consideréavel
variabilidade entre os paises europeus em relacao a legisla-
¢do nacional aplicével aos doentes com deméncia, o papel
do médico especialista em deméncias na avaliagdo da capa-
cidade para a conducio e a confidencialidade dos registos
médicos em relagdo a terceiros, tal como a autoridade que
emite a carta de conducdo (White e O’Neill, 2000).

Recomendacdes: Conducdo

A avaliacdo da capacidade de conducao deve ser efec-
tuada ap6s o diagndstico e deve ser orientada pela
capacidade cognitiva do momento e pela histéria de
acidentes ou erros cometidos durante a condugao.

Deve ser dada particular énfase as funcoes visuo-
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espaciais, visuo-perceptivas, praxias, funcoes do lobo
frontal e atencao. Deve ser dada orientacao no sentido
de permitir a conducdo (revendo esta opinido ap6s
algum tempo), de parar de conduzir ou de repetir a
avaliacao (Nivel A). Esta decisao deve estar de acordo
com a legislacdo nacional, que o especialista em

deméncias deve conhecer (Norma de Boa Prética).

Conclusao

A avaliagao, interpretacdo e tratamento de sintomas,
incapacidade, necessidades e sobrecarga do cuidador
durante a evolucdo da DA e de outras deméncias requer a
contribuicio de mdltiplas valéncias profissionais.
Idealmente, a abordagem e tratamento adequado da
demeéncia requer uma abordagem multidisciplinar. Os
neurologistas devem colaborar com psiquiatras e geronto-
logistas no desenvolvimento e lideran¢a de equipas multi-
disciplinares responsdaveis pela prdtica clinica e pela
investigacao em deméncia. Esta revisao contribui para a
definicdo das orientacdes do manejo das deméncias ao
considerar a evidéncia existente em aspectos importantes

do diagndstico e do tratamento das deméncias. B
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Recomendacdes aos Juris das
Provas de Avaliacao Final do
Internato de Neurologia

ORDEM DOS MEDICOS
COLEGIO DE ESPECIALIDADE DE NEUROLOGIA
Conselho Directivo

Documento aprovado pelo Conselho Directivo do Colégio da Especialidade de Neurologia e submetido ao Conselho

Nacional Executivo da Ordem dos Médicos.

O texto preliminar foi enviado aos neurologistas inscritos no Colégio, tendo sido apreciadas todas criticas e sugestoes rece-
bidas.

Preambulo

A portaria 183/2006 de 22 de Fevereiro introduziu inovagdes importantes nos principios e métodos de avaliacdo dos
internatos médicos. As provas finais passaram a ter ambito nacional e a realizar-se em instituicdes neutras, sendo os juris
presididos por neurologistas alheios aos hospitais formadores dos candidatos. O Colégio da Especialidade de Neurologia
da Ordem dos Médicos passou a indicar ou a aprovar as nomeacoes de todos elementos dos juris, com excepc¢ao do

Orientador de Formacgao.

As novas regras favorecem a equidade de oportunidades entre os candidatos, a diferenciacao por mérito demonstrado

em provas publicas e a atenuacao do tradicional “nivelamento por cima” das classificacdes finais.

No entanto, os critérios de classificagdo previstos na lei sdo inespecificos e genéricos. Estas insuficiéncias, associadas as
necessidades ocasionais de constituicao de dois ou mais juris nacionais, criam riscos de desigualdades interpessoais ou

regionais.

Alguns Colégios de Especialidade entenderam criar “grelhas” numeéricas, minuciosas e directivas, possivelmente tteis

em internatos com dezenas de candidatos e numerosos juris por ano.
O Conselho Directivo do Colégio de Neurologia entendeu elaborar recomendagoes gerais, dotadas de flexibilidade con-

siderdvel. Pensamos que serd possivel harmonizar a promoc¢ado da equidade entre os candidatos com a manutencdo da

soberania do juri e o respeito pela liberdade intelectual e a autoridade cientifica dos seus membros.
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A. Prova Curricular

Matriz para calculo da classificacao da prova curricular

Elementos a valorizar Factor d:z Classificacdo Classificacdo
ponderacao (0-20) ponderada

Apreciagao global do documento “Curriculum Vitae” 0,25

Discussao do “Curriculum Vitae” 0,20

Classificacao da avaliagao continua 0,15

Frequéncia de cursos e/ou actividades desenvolvidas em programas doutorais 0,08

Publicagao de artigos 0,15

Apresentacao publica de trabalhos 0,12

Trabalhos escritos no ambito dos servicos 0,03

Participagdo na formacao de outros profissionais 0,02

Total 1 -

Exemplo:

Elementos a valorizar Factor df Classificacdo Classificacdo
ponderacdo (0-20) ponderada

Apreciagao global do documento “Curriculum Vitae” 0,25 17 4,25

Discussao do “Curriculum Vitae” 0,20 17 3,40

Classifica¢ao da avaliacao continua 0,15 20 3,00

Frequéncia de cursos e/ou actividades desenvolvidas em programas doutorais 0,08 18 1,44

Publicagao de artigos 0,15 15 2,25

Apresentacao publica de trabalhos 0,12 16 1,92

Trabalhos escritos no ambito dos servicos 0,03 17 0,51

Participagao na formacao de outros profissionais 0,02 16 0,32

Total 1 - 17,08

Descricao e caracterizacao dos elementos a valorizar

1. Apreciacao do documento “Curriculum Vitae" (CV)

A apreciagdo do CV deverd ser global e contemplar o conjunto de elementos previstos no ponto 2- do artigo 80° da por-

taria 183/2006 de 22 de Fevereiro.

Neste ponto deverdao merecer énfase os elementos previstos nas alineas a) e b), dado que os elementos corresponden-

tes as alineas c) a g) tém valorizagdes especificas em pontos seguintes desta recomendacao.

Deverio apreciar-se e valorizar-se no documento CV:

a) Estagios obrigatdrios do programa do Internato, designadamente através da verificacdo dos tempos de duracao e da

percepcao da qualidade do aproveitamento;

b) Estagios opcionais, designadamente da qualidade das instituicdes de acolhimento, dos tempos de duracao e da per-

cepcao do aproveitamento;

c) Demonstragdo de progressao de conhecimentos e desempenho ao longo do internato;
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d) Exposi¢do duradoura a diferentes tipos de trabalho clinico (enfermaria de neurologia, unidade de acidentes vascula-
res cerebrais, ambulatério programado e urgéncia) com demonstracao de produtividade assistencial;

e) Capacidades de descricao e andlise;

f) Capacidade de sintese, evitando redundancias e lugares-comuns;

g) Rigor de linguagem, solidez de conceitos, congruéncia e harmonia do texto;

h) Outros elementos que os jurados considerem.
2. Discussao publica do “Curriculum Vitae"”

3. Classificacdo final da avaliacdo continua
(n° 3 do artigo 66° da portaria 183/2006 de 22 de Fevereiro)

4. Frequéncia e classificacao de cursos cujo programa de formacao seja de interesse para a area
profissional de especializacdo e/ou actividades em programas doutorais

Relativamente as tematicas, deverao valorizar-se em ordem decrescente:
a) Neurologia clinica, incluindo dreas sub-especializadas;
b) Disciplinas afins, mencionadas no programa do internato;
¢) Neurociéncias bdsicas;
d) Outras.

Relativamente a natureza e as entidades promotoras e/ou patrocinadoras, deverdo valorizar-se, em ordem decrescente:
a) Universidades (programas doutorais, mestrados ou pés-graduacdes), organizacdes de neurologia geral internacio-
nais e Sociedade Portuguesa de Neurologia (SPN);
b) Organizacdes internacionais de dreas sub-especializadas da neurologia;
¢) Organizacgoes nacionais sub-especializadas da neurologia, incluindo Sec¢des e Grupos de Estudos da SPN;

d) Outras organizagoes.

Deverio ainda valorizar-se:
a) Creditacdo por entidade id6nea;
b) Duracio;
¢) Demonstragdo de assiduidade;
d) Demonstragao de avaliacao de aproveitamento e sua expressao;

e) Integracao coerente do curso no programa geral de formacgao do interno.
5. Publicacao de artigos

Deverao valorizar-se, em ordem decrescente:
a) Artigos originais de neurologia clinica em revistas indexadas em bases bibliograficas internacionais (Medline, Scopus,
EMBASE ou outras);
b) Revisdes, casos clinicos ou cartas sobre neurologia clinica ou dreas afins, em revistas indexadas em bases bibliografi-
cas internacionais;
c) Artigos originais de neurologia clinica em revistas ndo indexadas, com processo de revisao inter-pares;

d) Outros artigos.

Deverao ainda valorizar-se:
a) Posicdo do candidato no elenco de autores, particularmente quando se tratar de “1° autor”;
b) Evidéncia ou percepcao clara da participacao do candidato no trabalho e na prepara¢cao do manuscrito;

c) Integracdo do trabalho subjacente ao artigo no programa geral de formagao do interno.

A publicagao de resumos nao poderd ser valorizada em “Publicacao de artigos”.
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6. Apresentacdo publica de trabalhos

Deverio valorizar-se, em ordem decrescente, comunicacdes apresentadas em:
a) Congressos promovidos por organiza¢des internacionais de neurologia geral, reunides da SPN ou congressos de orga-
nizagdes internacionais de referéncia em dreas sub-especializadas da neurologia clinica;
b) Reunides internacionais de sociedades de referéncia em neurociéncias ou em disciplinas clinicas afins da neurologia;
¢) Reunioes de associacaes filiadas na SPN, com demonstragao de processo de avaliacao de resumos;
d) Outras reunides nacionais ou internacionais, promovidas por organizacgdes clinicas ou cientificas, com demonstra-
¢ao de processo de avaliacdo de resumos;

e) Outras apresentacoes promovidas por organizacgoes clinicas ou cientificas.

Deverio ainda valorizar-se:
a) Posicao do candidato no elenco de autores, particularmente quando se tratar de “1° autor”;
b) Publicacdo de resumo em revista indexada;
c) Forma de apresentacdo (oral, cartaz, outras), se isso traduzir uma marca de valorizagao na respectiva reuniao;
d) Percepcao da participagcao do candidato no trabalho e na preparacao da comunicagao;

e) Integracao do trabalho subjacente a apresentagdo no programa geral de formacao do interno.
Aulas ou palestras nao poderao ser valorizadas em “Apresentacao publica de trabalhos”.

7. Trabalhos escritos e/ou comunicados, feitos no ambito dos servicos e da area profissional de
especializacao

Deverao valorizar-se, em ordem decrescente:
a) Protocolos de investigacao clinica ou terapéutica, manuais, folhetos informativos e documentos similares de interes-
se institucional;
b) Revisdes sistemadticas de temas, particularmente as ligadas a prética clinica e a qualidade;
c) Apresentacdes de artigos cientificos (“journal club” ou equivalente);
d) Outras.

Deverio ainda valorizar-se:
a) Os trabalhos escritos, particularmente os editados;
b) O universo de destinatdrios (instituicao, departamento, servigo ou grupo);
¢) A regularidade e frequéncia;

d) Integracao do trabalho no programa geral de formacao do interno.
8. Participacao, dentro da area de especializacao, na formacao de outros profissionais

Deverao valorizar-se, em ordem decrescente, as participacdes em:
a) Formacao médica (pré- e/ou pés-graduada) no ambito da neurologia clinica;
b) Formacdo pés-graduada de outros profissionais de satide (enfermeiros, técnicos) no ambito da neurologia clinica;
c) Formagao médica (pré- e pds-graduada) em outras dreas do conhecimento ou formacao pré- graduada em neurolo-

gia destinada a outros estudantes (enfermagem, tecnologias da satde).

Deverio ainda valorizar-se:
a) Funcoes de caracter permanente ou com vinculo formal;
b) Expressdo inequivoca das responsabilidades e da natureza do trabalho efectuado;
c¢) Tempo de exercicio e carga hordria;

d) Palestras formais.
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B. Prova pratica

Elementos a valorizar Factor d(j Classificacao Classificacdao
ponderacao (0-20) ponderada
1. Redacgao -
a) Relatério principal -
Anamnese 0,15
Exame objectivo (neurolégico e geral) 0,10
Resumo da histéria clinica 0,10
Discussao de diagnéstico e diagnésticos diferenciais 0,10
b) Lista de exames complementares 0,05
c) Relatério final breve -
Diagnostico 0,05
Plano terapéutico 0,04
Prognéstico 0,03
Plano de seguimento 0,03
2. Discussao priblica 0,35
Total 1

Nos textos deverao apreciar-se e valorizar-se:

a) Capacidades de colheita, descricao, sintese e andlise;

b) Rigor de linguagem e solidez de conceitos;

¢) Congruéncia, proporcionalidade e harmonia do texto, designadamente:
— Pormenorizacao e explora¢ao de dados semiolégicos e clinicos relevantes;
— Negacao explicita de dados, quando relevante;
- Simplificacdo ou omissao de descri¢oes irrelevantes;
—Omissdo de dados normais ou de negag¢des, quando irrelevantes.

d) Conhecimentos teéricos subjacentes;

e) Outros elementos que os jurados considerem.
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C. Prova tedrica

. Factor de Classificacao Classificacdo
Elementos a valorizar _
ponderacdo (0-20) ponderada

1. Exposicao livre e completa de, pelo menos, um grande tema de neurologia 0.2

clinica escolhido pelo jari. ’
2. Sistematizacao, abordagem e plano de orientagao de, pelo menos, uma 0.2

situagao clinica concreta enunciada pelo juri. ’
3. Respostas curtas a diversas perguntas directas e/ou a desafios concretos 0.2

(podendo o juri usar imagens, fotografias e meios audiovisuais). ’
4. Consisténcia e solidez da argumentacao e nivel global de integragao de 04

conhecimentos. ’
Total 1

Seccao Regional do Centro da Ordem dos Médicos, Coimbra, 10 de Julho de 2008.

Celso Pontes
Fernando Pita
Fernando Matias
Isabel Luzeiro

Jodo Vasconcelos
Jorge Machado

José Rente

José Barros (relator)
José Pereira Monteiro

Vitor Oliveira
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