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

Na última reunião de 17 de Setembro de 2008, em Montpellier, o Consórcio Europeu sobre Doença de Alzheimer

(European Alzheimer Disease Consortium, EADC) elaborou recomendações acerca da investigação em doença de Alzheimer

na Europa. Estas recomendações foram apresentadas na reunião dos ministros da Saúde e da Investigação da União

Europeia que decorreu em Paris dia 22 de Setembro, no âmbito da proclamação do presidente Nicolas Sarkozy e da elabo-

ração do plano europeu contra a doença de Alzheimer. Pela sua relevância, publicamos estas recomendações 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 Frölich, Peter Johannsen, Gunilla Johansson, Patrick Kehoe, Simon Lovestone, Marcel Olde-Rikkert,

Emma Reynish, Pieter J Visser.



Glossário

ADC coeficiente aparente de difusão 
AVD actividades da vida diária 
FA fibrilhação auricular
RA risco absoluto 
PA pressão arterial
SAC stenting da artéria carótida 
EAC endarterectomia da artéria carótida
ARM-C angiografia por RM com contraste
IC intervalo de confiança
LCR liquido céfalo-raquidiano
TC tomografia computorizada 
CTA angiografia por tomografia computorizada
CV cardiovascular
ASD angiografia de subtracção digital
TVP trombose venosa profunda 
DWI imagem ponderada em difusão 
ECG electrocardiograma 
SU serviço de urgência 
EEG electroencefalograma
EFNS European Federation of Neurological Societies
SEM serviço de emergência médica 
ESO European Stroke Organisation 
EUSI European Stroke Initiative
FLAIR fluid attenuated inversion recovery 
GCP boas práticas clínicas
GP glicoproteína
HR hazard proporcionais
ACI artéria carótida interna
PIC pressão intracraniana 
INR international normalized ratio
iv intravenoso 
LDL lipoproteínas de baixa densidade
ACM artéria cerebral média

EM enfarte do miocárdio
MRA angiografia por ressonância magnética
IRM imagem por ressonância magnética
mRS escala de Rankin modificada
NASCET North American Symptomatic Carotid

Endarterectomy Trial
NG nasogástrica 
NIHSS National Institutes of Health Stroke Scale 
NINDS National Institute of Neurological Disorders and

Stroke
NNH número necessário para causar dano
NNT número necessário para tratar 
SAOS síndroma de apneia obstrutiva do sono
OR razão de proporções (odds ratio)
OT terapia ocupacional 
EP embolismo pulmonar 
PEG gastrostomia endoscópica percutânea 
FOP foramen ovale patente
PSD depressão pós AVC 
pUK pro-uroquinase 
QTc frequência cardíaca corrigida para o intervalo QT 
ECR ensaio clínico aleatorizado
RR risco relativo 
rtPA activador do plasminogénio tecidular recombi-

nante
TF terapia da fala
SSRI inibidores selectivos da recaptação da serotonina
DTC Doppler transcraniano 
ETE ecocardiograma transesofágico
AIT acidente isquémico transitório
ETT ecocardiograma transtorácico 
UFH heparina não fraccionada 

Recomendações para o Tratamento do AVC Isquémico
e do Acidente Isquémico Transitório 2008

The European Stroke Organization (ESO) Executive Committee and the ESO Writing Committee
Peter A. Ringleb, Heidelberg, Alemanha; Marie-Germaine Bousser, Paris, França; Gary Ford, Newcastle, Reino Unido; Philip Bath,
Nottingham, UK; Michael Brainin, Krems, Austria; Valerica Caso, Perugia, Italia; Álvaro Cervera, Barcelona, Espanha; Angel Chamorro,
Barcelona, Espanha; Charlotte Cordonnier, Lille, França; László Csiba, Debrecen, Hungria; Antoni Davalos, Barcelona, Espanha; 
Hans-Christoph Diener, Essen, Alemanha; José Ferro, Lisboa, Portugal; Werner Hacke, Heidelberg, Alemanha; Michael Hennerici,
Mannheim, Alemanha; Markku Kaste, Helsinquia, Finlandia; Peter Langhorne, Glasgow, Reino Unido; Kennedy Lees, Glasgow, Reino
Unido; Didier Leys, Lille, França; Jan Lodder, Mastricht, Holanda; Hugh S. Markus, Londres, Reino Unido; Jean-Louis Mas, Paris, França;
Heinrich P. Mattle, Berna, Suiça; Keith Muir, Glasgow, Reino Unido; Bo Norrving, Lund, Suécia; Victor Obach, Barcelona, Espanha; Stefano
Paolucci, Roma, Italia; E. Bernd Ringelstein, Münster, Alemanha; Peter D. Schellinger, Erlangen, Alemanha; Juhani Sivenius, Kuopio,
Finlandia; Veronika Skvortsova, Moscovo, Russia; Katharina Stibrant Sunnerhagen, Göteborg, Suécia; Lars Thomassen, Bergen, Noruega;
Danilo Toni, Roma, Italia; Rüdiger von Kummer, Dresden, Alemanha; Nils Gunnar Wahlgren, Estocolmo, Suécia; Marion F. Walker,
Nottingham, Reino Unido; Joanna Wardlaw, Edinburgo, Reino Unido 

Versão Portuguesa traduzida por:
Ana Catarina Fonseca, Isabel Henriques e José M. Ferro

Correspondência:
Werner Hacke MD PhD
Department of Neurology
Im Neuenheimer Feld 400
69120 Heidelberg Germany

Palavras-chave:
Recomendações, AVC, Prevenção, Educação, Unidades de AVC, Imagem, Tratamento Agudo, Reabilitação
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Este artigo é uma actualização das Recomendações para

o Tratamento do AVC da European Stroke Initiative (EUSI),

que foram publicadas pela primeira vez neste jornal em

2000 [1,2], e subsequentemente traduzidas para várias lín-

guas incluindo Espanhol, Português, Italiano, Alemão,

Grego, Turco, Lituano, Polaco, Russo e Chinês Mandarim. A

primeira actualização das recomendações foi publicada

em 2003 [2]. Em 2006, a EUSI decidiu que a próxima actua-

lização deveria ser preparada por um número 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 recomendações. Assim, as

novas recomendações foram elaboradas por membros da

antiga EUSI Recommendations Writing Committee e da

ESO (ver anexo). Os membros do Writing Group reuniram-

se em Heidelberg, Alemanha, durante 3 dias em Dezembro

de 2007 para finalizar as novas recomendações. Os mem-

bros do Writing Committee foram distribuídos por seis gru-

pos abrangendo diferentes tópicos. 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 participação rele-

vante em ensaios clínicos ou estudos discutidos no respec-

tivo grupo. Está arquivada com o editor do jornal e dispo-

nível na versão electrónica deste artigo uma declaração

detalhada dos conflitos de interesse. Porém, devido ao

grande número de autores, a declaração detalhada dos

conflitos de interesse não está listada no artigo impresso. 

Estas recomendações abrangem tanto acidentes vascu-

lares cerebrais (AVC) isquémicos como acidentes isquémi-

cos transitórios (AIT), que são agora considerados como

uma única entidade. Se as recomendações diferirem para

as duas condições, tal será explicitamente mencionado,

caso contrário as recomendações são válidas para ambas

as condições. Existem ou estão a ser preparadas recomen-

dações separadas para a hemorragia intracerebral [3] e

hemorragia subaracnoideia. As classes de evidência e

níveis de recomendação utilizados nestas recomendações

são definidas de acordo com a European Federation of

Neurological Societies (EFNS) (Tabela 1, Tabela 2). O

manuscrito cobre a referenciação e os cuidados na

Emergência, os serviços na Unidade de AVC, o diagnósti-

co, a prevenção primária e secundária, o tratamento geral

do AVC, os tratamentos específicos incluindo tratamento

agudo, tratamento das complicações e a reabilitação.

As alterações a estas recomendações, que sejam neces-

sárias devido a nova evidência, irão sendo continuamente

incorporadas na versão on-line que está disponível no

website da ESO (eso-stroke.org). Aconselha-se o leitor a

verificar a versão online ao tomar decisões terapêuticas

importantes. 

Prefácio
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O AVC é uma das principais causas de morbilidade e

mortalidade em todo o mundo [4]. Têm sido notadas gran-

des diferenças na incidência, prevalência e mortalidade

entre a Europa Ocidental e Oriental. Este facto tem sido

atribuído a diferenças nos factores de risco, com níveis

mais elevados de hipertensão e outros factores de risco

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

Foram também encontradas variações regionais impor-

tantes na Europa Ocidental. O AVC é a causa mais impor-

tante de morbilidade e incapacidade a longo prazo na

Europa. As alterações demográficas irão resultar num

aumento da sua incidência e prevalência. É também a

segunda causa mais comum de demência, a causa mais

frequente de epilepsia no idoso e uma causa frequente de

depressão [6,7].

Têm sido publicadas durante a última década muitas

recomendações sobre o tratamento do AVC ou sobre

aspectos específicos dos cuidados no AVC [2, 8-18]. Mais

recentemente, a Declaração de Helsingborg actualizada

focou-se nos padrões de cuidados no AVC e nas necessi-

dades de investigação na Europa [19]. No futuro, a harmo-

nização global de recomendações para o AVC será o foco

da World Stroke Organisation, apoiada pela ESO e outras

sociedades de AVC nacionais e regionais. 

Introdução



O conceito “Tempo é cérebro” significa que o tratamen-

to do AVC deve ser considerado como uma emergência.

Assim, o objectivo principal na fase pré-hospitalar dos

cuidados agudos no AVC deve ser evitar atrasos. Isto tem

implicações importantes em termos do reconhecimento

de sinais e sintomas do AVC pelo doente, por familiares ou

por testemunhas, na natureza do primeiro contacto médi-

co e no meio de transporte para o hospital. 

Durante o tratamento agudo do AVC, foram identifica-

dos atrasos, a diferentes níveis [20]:

• A nível populacional, devido a incapacidade em reco-

nhecer os sintomas do AVC e contactar os serviços de

emergência

• A nível dos serviços de emergência e médicos de

emergência, devido a falha na atribuição de priorida-

de ao transporte de doentes com AVC

• A nível hospitalar, devido a atrasos na neuroimagem e

a cuidados intra-hospitalares ineficientes.

Uma grande quantidade de tempo é desperdiçada fora

do hospital [21]: em doentes com AVC, de um hospital uni-

versitário Português, este tempo perdido era responsável

por 82% do atraso no tratamento [22]. Os estudos que identi-

ficam factores demográficos, sociais, culturais, comporta-

mentais e clínicos associados a maior tempo pré-hospitalar

podem indicar alvos para campanhas educacionais [23,24]. 

O intervalo de tempo entre a instalação de sintomas e a

primeira chamada para ajuda médica constitui a parte

predominante do atraso pré-hospitalar [25-28]. As principais

causas para atraso no contacto incluem não só falta de

conhecimento dos sintomas de AVC e do reconhecimento

da sua gravidade, mas também negação da doença e espe-

rança na resolução dos sintomas. Isto sugere que a educa-

ção da população para o reconhecimento dos sintomas de

AVC e a alteração da atitude das pessoas em relação ao

AVC agudo poderá reduzir o atraso entre a instalação do

AVC e o contacto com os serviços de emergência médica. 

Os cuidados médicos raramente são procurados pelo

próprio doente: em muitos casos o contacto é inicialmen-

te realizado por um familiar [25-30]. As iniciativas informati-

vas e educacionais deverão assim ser dirigidas tanto para

os indivíduos em alto risco de AVC como para aqueles que

os rodeiam.

A consciencialização para o AVC depende de factores

demográficos, sócio-culturais e do conhecimento médico

individual. O conhecimento dos sinais de alerta do AVC

varia consideravelmente, depende dos sintomas e está

dependente da forma como as questões são colocadas (ex.

questões abertas ou de escolha múltipla [31,32]).

Se bem que a maioria das pessoas esteja de acordo que

o AVC é uma emergência e de que procuraria ajuda médi-

ca imediata, na realidade apenas cerca 50% contacta os

SEM. Em muitos casos, o primeiro contacto é com um

familiar ou com o clínico geral; em alguns estudos entre

45% a 48% dos doentes foram referenciados por um clíni-

co geral [29,33-36]. 

Diversos estudos mostram que apenas aproximada-

mente 33-50% dos doentes reconhecem os seus próprios

sintomas como um AVC. Existem discrepâncias considerá-

veis entre o conhecimento teórico sobre o AVC e as reac-

ções em caso de AVC agudo. Alguns estudos mostraram

que doentes que têm mais conhecimentos sobre os sinto-

mas de AVC nem sempre chegam mais cedo ao hospital.

As fontes de informação sobre AVC mais frequente-

mente utilizadas são os meios de comunicação [37-39], ami-

gos e familiares que têm conhecimento sobre AVC; apenas

raramente a informação provem dos clínicos gerais ou de
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Educação

Recomendações

• Recomendam-se programas educacionais para aumentar a consciencialização da população para o AVC 

(Classe II, Nível B)

• Recomendam-se programas educacionais para aumentar a consciencialização para o AVC entre os profissionais

(paramédicos/médicos de urgência) (Classe II, Nível B)



livros [40-44]. As fontes a que se acede variam com a idade: as

pessoas mais idosas obtêm mais frequentemente infor-

mação de campanhas sobre saúde ou do seu clínico geral,

enquanto que as pessoas mais jovens adquirem mais

informação através da TV [38-40]. 

Os estudos de intervenção mediram o efeito da educação

no conhecimento sobre AVC. Oito estudos não-aleatoriza-

dos mediram o impacto de medidas educacionais nos atra-

sos pré-hospitalares ou na utilização de trombólise [45-52]. Em

seis estudos, a intervenção foi um programa educacional

combinado dirigido ao público, paramédicos e profissionais

de saúde, enquanto em dois estudos a educação foi dirigida

apenas à população. Apenas o TLL Temple Foundation

Stroke Project incluiu um grupo de controlo [50,51]. Todos os

estudos tinham um desenho pré-pós. A utilização de trom-

bólise aumentou após a educação no grupo da intervenção

do estudo TLL, mas apenas durante um período máximo de

6 meses após a intervenção terminar [51]. Isto sugere que a

educação do público tem de ser mantida para assegurar a

consciencialização para o AVC na população. 

A educação deve ser também dirigida a paramédicos e

equipas de serviços de emergência médica (SEM) para

melhorar a precisão da identificação do AVC e acelerar a

transferência para o hospital [53]. A educação dos paramé-

dicos aumenta o seu conhecimento sobre o AVC, as suas

capacidades clínicas e comunicacionais e diminui os atra-

sos pré-hospitalares [54].

O ensino de conhecimentos básicos sobre AVC aos

estudantes de Medicina, durante o seu primeiro ano na

Faculdade de Medicina, associa-se a um maior grau de

retenção de conhecimento [55]. É universalmente reconhe-

cido o valor da formação pós-graduada, contudo os pro-

gramas de formação para especialistas em AVC são ainda

heterogéneos em toda a Europa. Para ultrapassar esta

heterogeneidade e para aumentar o número de especialis-

tas disponível para cuidados ao AVC, alguns países (ex.

França, Reino Unido) desenvolveram e implementaram

currículos nacionais. Em contraste, outros países contam

com formação especializada dentro de programas de for-

mação em Neurologia. Com vista a uma harmonização da

formação, foi estabelecido um programa de Mestrado

Europeu para Medicina do AVC, 

(http://www.donau-uni.ac.at/en/studium/strokemedici-

ne/index.php), e uma Escola de Verão anual sobre AVC

(http://www.eso-stroke.org). 
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O sucesso do tratamento dos doentes com AVC agudo

começa com o reconhecimento pelo público e pelos pro-

fissionais de saúde [56] de que o AVC é uma emergência, tal

como o enfarte agudo do miocárdio ou o trauma. No

entanto, na prática, a maioria dos doentes com AVC isqué-

mico não recebe o activador tecidular do plasminogénio

recombinante (rtPA) porque não chega ao hospital a

tempo [22,36,57,58]. O tratamento de emergência dos doentes

com AVC agudo depende de uma cadeia com quatro elos:

• Reconhecimento rápido e reacção aos sinais de AVC e AIT.

• Contacto de imediato com o SEM e prioridade no

envio de socorro pelos SEM

• Transporte prioritário com notificação do hospital

que recebe o doente

• No hospital que recebe o doente, triagem imediata no

serviço de urgência, avaliação clínica, laboratorial e

de imagem, diagnóstico preciso e administração do

tratamento apropriado.

Logo que suspeitem de sintomas de AVC, os doentes ou

familiares/testemunhas devem contactar os SEM. Os SEM

devem ter um algoritmo electrónico de quesitos validado

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

Os tripulantes da ambulância e paramédicos devem ser

capazes de diagnosticar o AVC utilizando instrumentos

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

também capazes de identificar e providenciar ajuda apro-

priada a doentes com necessidade de cuidados urgentes

devido a complicações precoces ou co-morbilidades do

AVC, como alteração do estado de consciência, convul-

sões, vómito ou instabilidade hemodinâmica. 

Os doentes com suspeita de AVC devem ser transporta-

dos sem demora para o centro médico mais próximo que

tenha uma unidade de AVC que possa proporcionar trata-

mento ultra-precoce. Os doentes com início de sintomas

de AVC há menos de 3 horas devem ter prioridade na ava-

liação e transporte [20]. Em cada comunidade, deve ser

implementada e publicitada à população geral, aos profis-

sionais de saúde e aos SEM, uma rede de unidades de AVC

ou, se ainda não existirem unidades de AVC, uma rede de

centros médicos que proporcionem cuidados organizados

no AVC agudo [61,62].

Se um médico receber uma chamada ou consultar um

doente com suspeita de AVC, deve recomendar ou provi-
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Referenciação e transferência do doente

Recomendações

• Recomenda-se contacto imediato com os SEM e envio prioritário de socorro pelos SEM (Classe II, Nível B)

• Recomenda-se transporte prioritário (dentro e fora do hospital) com notificação prévia do hospital que recebe o

doente (Classe III, Nível B)

• Recomenda-se que os doentes com suspeita de AVC sejam transportados, sem demora, para o centro médico mais

próximo que tenha uma unidade de AVC com capacidade para providenciar tratamento ultra-precoce (Classe III,

Nível B)

• Recomenda-se que o pessoal dos SEM e os tripulantes de ambulâncias sejam treinados para reconhecer um AVC

através da utilização de instrumentos simples como o teste FAST (face-braço-fala) (Classe IV, GCP)

• Recomenda-se, no hospital que recebe o doente, a realização de: triagem de imediato na urgência, avaliação clíni-

ca, laboratorial e de imagem, diagnóstico preciso, decisão terapêutica e administração de tratamento apropriado

(Classe III, Nível B)

• Recomenda-se que em áreas distantes ou rurais seja ponderada a transferência através de helicóptero, a fim de

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

• Recomenda-se que em áreas distantes ou rurais seja ponderado a utilização de telemedicina, a fim de melhorar o

acesso ao tratamento (Classe II, Nível B)

• Recomenda-se que os doentes com suspeita de AIT sejam referenciados, sem demora, para uma consulta de AIT ou

para um centro médico com unidade de AVC que possa proporcionar avaliação por um especialista e tratamento

imediato (Classe III, Nível B)



denciar transporte, preferencialmente através dos SEM,

para o hospital mais próximo, com uma unidade de AVC,

que proporcione cuidados organizados no AVC agudo e

tratamento ultra-precoce. Os tripulantes da ambulância

devem informar a unidade de AVC e descrever o estado clí-

nico do doente. As pessoas próximas do doente que pos-

sam descrever o início dos sintomas ou a história médica

devem acompanhá-lo. 

Poucos estudos intervencionais analisaram o impacto

da diminuição do atraso entre o início de sintomas e a

chegada ao hospital e de tornar o tratamento ultra-preco-

ce acessível a uma maior proporção de doentes. A maior

parte desses estudos utilizaram um desenho antes-e-

depois da intervenção, não foram aleatorizados nem tive-

ram ocultação com respeito à intervenção ou à avaliação

dos resultados e não tinham controlos concorrentes no

tempo [23,53]. Os tipos de intervenção incluíram programas

de formação e de educação, transferência de helicóptero,

telemedicina e reorganização de protocolos pré-hospita-

lares e intra-hospitalares para doentes com AVC agudo. 

A chegada directa ao SU através de ambulância ou

transporte dos SEM é a forma mais rápida de referencia-

ção [28,53,63-65]. O transporte de helicóptero pode reduzir o

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

também promove o acesso a terapêutica trombolítica em

áreas remotas e rurais [68]. Em áreas mistas rurais e urba-

nas, a distância aérea e terrestre pode ser comparada utili-

zando regras simples [69]. Nenhum estudo comparou o

transporte aéreo e terrestre especificamente em doentes

com AVC. Num estudo, predominantemente com doentes

com trauma, as ambulâncias terrestres proporcionavam

tempos de chegada mais curtos para distâncias inferiores

a 10 milhas (�16 Km) do hospital; mesmo havendo apenas

pequenos atrasos na expedição do transporte aéreo, a via

aérea foi mais rápida apenas para distâncias superiores a

45 milhas (�72 Km) [70]. Um estudo económico mostrou

que a transferência por helicóptero de doentes com sus-

peita de AVC isquémico agudo, para eventual trombólise,

é custo-efectiva [71].

A telemedicina, utilizando um equipamento de video-

conferência bidirectional para providenciar serviços de

Saúde ou ajudar os profissionais de Saúde em locais remo-

tos, é um meio viável, válido e fiável para facilitar a trom-

bólise a doentes em hospitais rurais e distantes, onde o

transporte aéreo ou terrestre não é viável. A qualidade do

tratamento, as taxas de complicações e o prognóstico a

curto e a longo prazo são semelhantes nos doentes com

AVC agudo tratados com rtPA através da telemedicina em

hospitais locais, e nos doentes que são tratados directa-

mente em centros académicos [72-81]. 

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

especial com chamada imediata de um Neurologista espe-

cializado em AVC numa Unidade de AVC e transferência

prioritária dos doentes para esse centro, é efectiva no

aumento da percentagem de doentes tratados com trombó-

lise, e também na redução de atrasos pré-hospitalares [82,83]. 

Estudos recentes, hospitalares e comunitários,

demonstraram um risco elevado de AVC imediatamente

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

a avaliação urgente numa consulta de AIT e o início ime-

diato do tratamento reduz o risco de AVC após AIT [85,86].

Estes dados sublinham a necessidade da referenciação

urgente dos AITs para avaliação por especialistas e trata-

mento imediato.
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Os atrasos intra-hospitalares podem ser responsáveis

por 16% do tempo total perdido entre a instalação do AVC

e a realização de tomografia computorizada (TC) [22]. As

razões para atrasos intra-hospitalares são:

• Não identificação do AVC como uma emergência

• Transporte intra-hospitalar ineficiente

• Demora na avaliação médica 

• Demora na realização de exames de imagem

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

As trajectórias de cuidados no AVC podem permitir que

os cuidados sejam organizados de uma forma mais eficaz,

apesar de uma meta-análise [87] não ter apoiado a sua

implementação por rotina. Estas trajectórias podem redu-

zir os atrasos no tempo porta-serviço de internamento, no

tempo porta-imagem [88,89], tempo porta-agulha [89] e, onde

aplicável, no tempo porta-angiografia. 

Os cuidados agudos no AVC têm de integrar os SEM, a

equipa do SU e os especialistas em AVC. A comunicação e

colaboração entre os SEM, a equipa do SU, os radiologis-

tas, os laboratórios clínicos e os neurologistas são impor-

tantes para a rápida realização do tratamento [90-92].

Verificou-se que a integração dos SEM e da equipa de

urgência aumenta o uso de trombólise [93]. Os hospitais

onde os doentes não são entregues directamente numa

unidade de AVC devem implementar um sistema que per-

mita que o SU pré-notifique a equipa de AVC agudo tão

cedo quanto possível. A notificação por rotina dos médi-

cos do SU e especialistas em AVC durante o transporte do

doente está associada a uma redução nos atrasos intra-

hospitalares [82,94-96], aumento do uso da trombólise [93,94],

diminuição da estadia hospitalar [96] e diminuição da mor-

talidade intra-hospitalar [93].

Para uma triagem rápida, é necessário um instrumento

capaz de identificar o AVC com grande precisão diagnósti-

ca [97]; as patologias confundíveis com AVC como a enxa-

queca e as convulsões podem ser um problema [98,99]. Os

instrumentos de identificação do AVC como o FAST e o

Recognition of Stroke in the Emergency Room (ROSIER)

podem ajudar a equipa do SU na correcta identificação de

um AVC [60,98,100].

Um neurologista ou um especialista em AVC deve estar

envolvido nos cuidados agudos a doentes com AVC e dis-

ponível no SU [99]. Dois estudos nos EUA, que compararam

os cuidados prestados por neurologistas com cuidados de

não-neurologistas mostraram que os neurologistas realiza-

ram meios complementares de diagnóstico 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 [101,102]. No

entanto isto pode não ser verdade para outros países como

o Reino Unido, onde a maioria dos médicos que tratam

AVCs não são neurologistas, mas são no entanto bastante

diferenciados no tratamento dos doentes com AIT e AVC.

A reorganização das enfermarias de AVC pode ajudar a

evitar o transporte intra-hospitalar desnecessário. As insta-

lações de neuroimagem devem ser recolocadas ou localiza-

rem-se próximo das unidades de AVC ou do SU, e os doen-

tes com AVC devem ter acesso prioritário [90]. Os neurorra-

diologistas devem ser notificados tão precocemente quan-

to possível [90]. Num estudo finlandês, os atrasos intra-hos-

pitalares diminuíram consideravelmente quando se

mudou o equipamento de TC para mais próximo do SU e

quando se implementou o sistema de pré-notificação [95]. 

A trombólise deve ser iniciada na sala de TC ou nas ime-

diações deste equipamento. Finalmente, a angiografia

deve estar facilmente acessível se for necessário tratamen-

to endovascular. 

Devem estar disponíveis protocolos escritos de cuida-

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

zam esses protocolos têm taxas mais elevadas de trombó-
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Tratamento no Serviço de Urgência

Recomendações

• Recomenda-se a organização de trajectórias e de sistemas pré-hospitalares e intra-hospitalares para doentes com

AVC agudo (Classe III, Nível C)

• Recomendam-se meios auxiliares de diagnóstico, conforme descrito (Classe IV, GCP)



lise [93]. A implementação de esquemas de melhoria contí-

nua de Qualidade pode também diminuir os atrasos intra-

hospitalares [81,103]. Devem ser definidos e medidos nas ins-

tituições individuais indicadores para comparações,

tendo estes sido recentemente desenvolvidos para redes

regionais e nacionais. Como requisito mínimo, devem ser

monitorizados os tempos porta-imagem e porta-trata-

mento. 

Apesar de apenas uma minoria de doentes com AVC se

apresentar com uma situação de risco de vida imediato,

muitos têm alterações fisiológicas significativas ou co-

morbilidades. Devem ser reconhecidos precocemente os

sintomas e sinais que possam prever complicações tardias

como enfarte ocupando espaço, hemorragia, ou AVC

recorrente e situações médicas como crises hipertensiva,

enfarte do miocárdio co-existente, pneumonia de aspira-

ção ou insuficiência cardíaca e renal. A gravidade do AVC

deve ser avaliada por pessoal treinado utilizando a

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

O exame inicial deve incluir:

• Observação da respiração e função pulmonar

• Sinais precoces de disfagia, preferencialmente com

um formulário de avaliação validado [105]

• Avaliação de doença cardíaca concomitante

• Avaliação da pressão arterial (PA) e frequência cardíaca

• Determinação da saturação de oxigénio arterial utili-

zando oximetria de pulso por infravermelhos se dis-

ponível. 

Simultaneamente devem ser colhidas amostras de san-

gue para bioquímica, glicose, coagulação e estudos hema-

tológicos e ser inserida uma linha endovenosa. O exame

deve ser completado por uma história médica que inclua

factores de risco para AVC e doença cardíaca, medicação,

situações que possam predispor para complicações

hemorrágicas e identificadores de patologias que mimeti-

zam AVC. Uma história de abuso de drogas, uso de contra-

ceptivos orais, infecção, trauma ou enxaqueca pode dar

pistas importantes, particularmente em doentes jovens. 
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Provisão de serviços para o AVC
Todos os doentes com AVC agudo necessitam de cuida-

dos especializados multidisciplinares providenciados

numa unidade de AVC, e doentes seleccionados necessita-

rão de intervenções adicionais de alta tecnologia. Os servi-

ços de saúde têm de estabelecer infra-estruturas para que

possam oferecer estas intervenções a todos os doentes

que delas necessitem: a única razão para a exclusão de

doentes de unidades de AVC é se a sua condição não

necessitar de cuidados activos. Documentos de consenso

recentes [11,106] definiram os papéis dos centros de AVC pri-

mários e diferenciados (Tabela 4).

Centros de AVC primários são definidos como centros

com os recursos humanos necessários, infra-estruturas,

competências e programas para proporcionar diagnóstico

e tratamento adequado à maioria dos doentes com AVC.

Alguns doentes com doenças raras, AVCs complexos ou

doença multi-orgânica podem necessitar de cuidados e

recursos mais especializados que não estão disponíveis

nos Centros de AVC primários

Centros de AVC diferenciados são definidos como cen-

tros que proporcionam diagnóstico apropriado e trata-

mento para a maioria dos doentes com AVC e também alta

tecnologia médica e cuidados cirúrgicos (novos métodos

de diagnóstico e de reabilitação, testes especializados,

monitorização automática de múltiplos parâmetros fisio-

lógicos, radiologia de intervenção, cirurgia vascular, neu-

rocirurgia). 

Recomenda-se a organização de redes clínicas utilizan-

do a telemedicina para facilitar opções de tratamento não

disponíveis previamente em hospitais distantes. A admi-

nistração de rtPA durante uma consulta por telemedicina

é viável e segura [107]. As redes clínicas que utilizam siste-

mas de telemedicina conseguem um aumento na utiliza-

ção de rtPA [80,108], melhores cuidados no AVC e melhores

prognósticos clínicos [80].

Cuidados em unidades de AVC
Uma revisão sistemática actualizada confirmou uma

redução significativa na letalidade (redução absoluta de

3%), dependência (aumento de 5% de sobreviventes inde-

pendentes) e na necessidade de cuidados institucionais

(redução de 2%) em doentes tratados em unidades de AVC,

comparados com doentes tratados em enfermarias gerais.

Todos os tipos de doentes, independentemente do género,

idade, subtipo de AVC e gravidade do AVC, parecem bene-

ficiar do tratamento em unidades de AVC [61,109]. Estes resul-

tados foram confirmados em grandes estudos observacio-

nais da prática corrente [110-112]. 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 pós-agudos dos

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

Uma unidade de AVC consiste numa área definida de

uma enfermaria hospitalar que, exclusivamente ou prati-

camente exclusivamente, cuida de doentes com AVC e dis-

põe de uma equipa multidisciplinar especializada [61]. As

disciplinas fundamentais da equipa são a Medicina,

Enfermagem, Fisioterapia, Terapia Ocupacional, Terapia

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

trabalhar de forma coordenada através de reuniões perió-

dicas para planificação dos cuidados dos doentes. Devem

ser providenciados programas regulares de educação e

formação dos recursos humanos [119]. Os componentes

característicos dos cuidados nas unidades de AVC, identi-

ficados em ensaios de Unidades de AVC [119] foram:

• Avaliação médica e diagnóstico, incluindo imagem

(TC, imagem por ressonância magnética (IRM)) e ava-
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Serviços de AVC e Unidades de AVC

Recomendações

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

• Recomenda-se que os sistemas de saúde assegurem que os doentes com AVC agudo tenham acesso a cuidados

médicos de alta tecnologia e a cuidados cirúrgicos para o AVC quando necessário (Classe III, Nível B)

• Recomenda-se o desenvolvimento de redes clínicas, incluindo telemedicina, para expandir o acesso a cuidados

especializados de alta tecnologia no AVC (Classe II, Nível B)



liação precoce das necessidades de enfermagem e de

tratamento

• Cuidados precoces, consistindo em mobilização pre-

coce, prevenção de complicações e tratamento da

hipoxia, hiperglicémia, febre e desidratação

• Reabilitação continua, envolvendo cuidados coorde-

nados de uma equipa multidisciplinar e avaliação

precoce das necessidades após a alta

As unidades de AVC agudas admitem doentes agudos e

continuam o tratamento ao longo de vários dias, enquan-

to as unidades de AVC integradas admitem de forma

aguda e continuam o tratamento e reabilitação durante

diversas semanas se necessário. As unidades de reabilita-

ção de AVC admitem doentes após 1-2 semanas do início

e continuam o tratamento e reabilitação durante diversas

semanas se necessário. A maioria da evidência da efectivi-

dade das Unidades de AVC provém de ensaios de unidades

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

tratamento de AVC em diversas enfermarias, provavel-

mente não influenciam o prognóstico de forma importan-

te e não podem ser recomendadas [121]. Estas equipas

foram geralmente organizadas em hospitais onde não

existiam unidades de AVC. 

As unidades de AVC devem ter uma dimensão suficien-

te que possibilite a prestação de cuidados multidisciplina-

res especializados durante todo o internamento. Os hospi-

tais mais pequenos podem consegui-lo com uma única

unidade integradas, mas os hospitais maiores podem

necessitar de trajectórias de cuidados incorporando uni-

dades agudas e de reabilitação separadas. 
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A imagem do cérebro e dos vasos que o irrigam é cru-

cial na avaliação dos doentes com AVC e AIT. A imagem

cerebral distingue AVC isquémico de hemorragia intracra-

niana e de outras patologias confundíveis com AVC e iden-

tifica o tipo e muitas vezes também a causa do AVC; pode

também ajudar a diferenciar entre lesão tecidular irrever-

sível e áreas que podem recuperar, guiando assim o trata-

mento de urgência e subsequente e pode ajudar a prever o

prognóstico. A imagem vascular pode identificar o local e

a causa da obstrução arterial e identificar doentes em alto

risco de recorrência de AVC. 

Princípios gerais

Porque o tempo é crucial, os doentes com AVC devem

ter clara prioridade sobre os outros doentes na realização

de exames de imagem cerebral. Em doentes com suspeita

de AIT ou AVC, imediatamente após a chegada ao hospital,

deve ser realizado um exame geral e neurológico seguido

de exame de imagem cerebral diagnóstica, para que o tra-

tamento possa ser iniciado de imediato. A investigação de

um AIT é igualmente urgente, porque até 10% destes

doentes irá sofrer um AVC nas próximas 48 horas. O aces-

so imediato à imagem é facilitado pela notificação pré-

hospitalar e por uma boa comunicação com o serviço de

imagem: os serviços de AVC devem trabalhar de forma

próxima com o departamento de imagem para planear a

melhor utilização de recursos. 

A imagem diagnóstica deve ser sensível e especifica na

detecção do AVC, particularmente na fase precoce do AVC.

Deve proporcionar imagens fiáveis e ser tecnicamente viá-

vel em doentes com AVC agudo. Uma avaliação neurológi-

ca rápida e focada é útil para determinar quais as técnicas

de imagem que devem ser utilizadas. Os exames de ima-

gem devem ter em conta a situação do doente [122]; por

exemplo, até 45% dos doentes com AVC grave pode não

tolerar o exame de IRM devido á sua situação médica e

contraindicações [123-125]. 

Imagem em doentes com AVC agudo

Os doentes admitidos dentro de 3 horas após inicio do

AVC podem ser candidatos a trombólise intravenosa [126]; a

TC é geralmente suficiente para guiar a trombólise de roti-

na. Os doentes que cheguem posteriormente podem ser

candidatos a ensaios que testam a extensão da janela tem-

poral para trombólise ou outras estratégias experimentais

de reperfusão cerebral. 

A TC sem contraste está disponível de forma generali-

zada, identifica de forma fiável a maior parte das patolo-

gias confundíveis com AVC e distingue AVC agudo isqué-

mico de hemorrágico dentro dos primeiros 5-7 dias [127-129].

A TC realizada de imediato é a estratégia mais custo-efec-

tiva para a avaliação por imagem de doentes com AVC

agudo [130], mas não é sensível para hemorragias antigas.

No geral, a TC é menos sensível que a IRM, mas igualmen-

te especifica para alterações isquémicas precoces. Dois

terços dos doentes, com AVC moderado a grave, têm alte-

rações isquémicas visíveis nas primeiras horas [131-135], mas

não mais de 50% dos doentes com AVC minor têm lesões

isquémicas relevantes visíveis em TC, especialmente nas

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

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

sistemas de pontuação [134], melhoram a detecção de alte-

rações isquémicas precoces. 

As alterações precoces do AVC isquémico na TC incluem

diminuição na atenuação tecidular aos raios-X, edema dos

tecidos com apagamento dos espaços de líquido céfalo-

raquidiano e hiperatenuação arterial, que indica a presen-
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Diagnóstico

Diagnóstico por imagem

Recomendações

• Em doentes com suspeita de AIT ou AVC recomenda-se (Nível A) TC de crânio urgente (Classe I) ou em alternativa

IRM (Classe II)

• Se for utilizada IRM recomenda-se a inclusão de imagens ponderadas em difusão (DWI) e de sequências de eco-

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

• Em doentes com AIT, AVC minor ou com recuperação espontânea precoce recomenda-se avaliação diagnóstica

imediata, incluindo imagem vascular urgente (ultrassonografia, angio-TC ou angio-RM) (Classe I, Nível A)



ça de trombo intraluminal com alta especificidade [139]. 

A TC é altamente específica para identificação precoce de

lesão cerebral isquémica [132,140,141]. A presença de sinais pre-

coces de isquémia em TC não deve excluir os doentes da

trombólise nas primeiras 3 horas, apesar dos doentes com

lesões isquémicas hipoatenuantes que excedem um terço

do território da artéria cerebral média (ACM) poderem

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

Alguns centros preferem utilizar a IRM como primeira

linha na investigação de rotina do AVC agudo. A IRM com

difusão (DWI) tem a vantagem de ter maior sensibilidade

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

Esta maior sensibilidade é particularmente útil no diag-

nóstico de AVCs da circulação posterior, enfartes lacunares

e pequenos enfartes corticais. A IRM pode também detec-

tar, durante um período prolongado, hemorragias peque-

nas e antigas nas sequências T2* (eco-gradiente) [144].

Contudo, a DWI pode ser negativa em doentes com AVCs

definitivos [145]. 

A restrição à difusão em DWI, medida pelo coeficiente de

difusão aparente (ADC), não é 100% especifica para lesão

cerebral isquémica. Apesar do tecido alterado em DWI evo-

luir frequentemente para enfarte, pode recuperar, o que

indica que a DWI não mostra apenas tecido permanente-

mente lesado [146,147]. Tecidos com reduções apenas modes-

tas nos valores de ADC podem estar permanentemente

lesados, não existe nenhum limiar de ADC fiável para dife-

renciar o tecido necrosado do tecido ainda viável [148,149].

Outras sequências de IRM (T2, FLAIR, T1) são menos sensí-

veis na detecção precoce de lesão cerebral isquémica. 

A IRM é particularmente importante nos doentes com

AVC agudo com apresentações pouco usuais, variações e

etiologias raras de AVC ou na suspeita de uma patologia

confundível com AVC, não clarificável por TC. Se se suspei-

tar de uma dissecção arterial, é necessária uma IRM do pes-

coço com sequência ponderada em T1 com supressão de

gordura, para detectar um hematoma intramural. A IRM é

menos adequada para doentes agitados ou para os que

estão em risco de vomitar e aspirar. Se necessário, o supor-

te de vida deve ser continuado enquanto está a ser obtida a

imagem, já que os doentes (especialmente com AVC grave)

podem ficar hipóxicos enquanto se encontram em posição

de decúbito dorsal para obtenção da imagem [125]. Na subs-

tancial proporção de doentes que são incapazes de proteger

a via aérea o risco de aspiração está aumentado. 

A imagem de perfusão com TC ou IRM e a angiografia

podem ser utilizadas em doentes seleccionados com AVC

isquémico (ex. janela temporal incerta, admissão tardia)

para ajudar na decisão do recurso ou não à trombólise,

apesar de não haver evidência clara de que doentes com

padrões particulares de perfusão tenham maior ou menor

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

seleccionados com oclusão arterial intracraniana podem

ser candidatos a trombólise intra-arterial, apesar de haver

apenas evidência limitada a apoiá-lo [154,155]. Doentes com

obstruções combinadas da artéria carótida interna (ACI) e

ACM têm menor probabilidade de melhorar com a trom-

bólise intravenosa em comparação com doentes com obs-

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

tronco da ACM, a frequência de doença oclusiva extracra-

niana grave na distribuição da carótida é elevada [157,158].

A discrepância (mismatch) entre o volume de tecido

cerebral com hipoperfusão crítica (que pode recuperar

após reperfusão) e o volume de tecido enfartado (que não

recupera mesmo após reperfusão) pode ser detectada com

imagem de IRM de difusão/perfusão com moderada fiabi-

lidade [159], mas esta não é ainda uma estratégia comprova-

da para melhorar a resposta à trombólise até às 9 horas
[160]. Há desacordo sobre a melhor forma de identificar

lesão cerebral isquémica irreversivel e em definir perfusão

cerebral criticamente comprometida [150,153,161]. A quantifi-

cação da perfusão por IRM é problemática [162], e a associa-

ções entre parâmetros de perfusão e o prognóstico clínico

e radiológico são muito variáveis [150]. A diminuição na per-

fusão sanguínea cerebral em TC está associada a lesão

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

imagem de CT de perfusão não está ainda estabelecido.

Apesar de poder ocorrer expansão do enfarte numa gran-

de proporção de doentes com mismatch, até 50% dos

doentes sem mismatch pode ter também aumento do

tamanho do enfarte e pode assim beneficiar da recupera-

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

a discrepância entre a extensão da lesão observada em

DWI ou TC e a extensão da lesão tal como esperado pela

gravidade dos défices neurológicos, tem produzido resul-
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tados mistos [164,165]. Assim, nem a imagem de perfusão

com TC ou IRM nem o conceito de mismatch podem ser

recomendados para decisões terapêuticas de rotina. 

Até 60% dos doentes com AVC hemorrágico têm micro-

hemorragias em IRM T2*, e estas estão associadas com

idade avançada, hipertensão, diabetes, leucoaraiosis, AVC

lacunar e angiopatia amilóide [166]. A incidência de hemor-

ragia intracraniana sintomática após trombólise nos

doentes com AVC isquémico não aumentou nos doentes

que tinham, antes do tratamento, microhemorragias cere-

brais em IRM com ponderação T2* [167]. 

A imagem vascular deve ser realizada rapidamente

para identificar doentes com estenose arterial sintomática

cerrada que possam beneficiar de endarterectomia ou

angioplastia. A imagem não-invasiva com duplex codifica-

do a cores das artérias extracranianas e intracranianas, a

angio-TC, ou angio-RM com contraste estão amplamente

disponíveis. Estes métodos são relativamente seguros,

enquanto a angiografia intra-arterial tem um risco de 

1-3% de causar AVC em doentes com lesões carotídeas sin-

tomáticas [168,169]. A angiografia de subtracção digital (DAS)

pode ser necessária em algumas circunstâncias, por exem-

plo quando outros testes foram inconclusivos. 

A ultrassonografia carotídea, a angio-RM e a angio-TC

visualizam as estenoses carotídeas. Revisões sistemáticas

e meta-análises de dados de doentes individuais indicam

que a angio-RM com contraste é a modalidade de imagem

mais sensível e especifica para identificar estenose da

artéria carótida, seguida de perto pelo eco-Doppler e pela

angio-TC, com a angio-RM sem contraste a ser a menos

fiável [170,171]. 

Alguns dados sugerem que os AITs vertebrobasilares e

AVCs minor estão associados a um risco elevado de AVC

recorrente [172]. O diagnóstico por ultrassonografia verte-

bral extracraniana é útil, 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 não invasiva das artérias vertebrais

intracranianas e basilar [173].

Ao contrário de outras modalidades de imagem a ultras-

sonografia é rápida, não-invasiva e pode ser realizada utili-

zando equipamento portátil. É assim aplicável a doentes

incapazes de cooperar na angio-RM ou angio-TC [158].

Contudo, com frequência, os estudos de Doppler isolados,

apenas fornecem informação limitada, são dependentes do

investigador e requerem técnicos qualificados, apesar de

permitirem avaliações repetidas junto à cama do doente. 

O Doppler transcraniano (DTC) é útil para o diagnósti-

co de alterações das grandes artérias cerebrais na base no

crânio. No entanto, entre 7 e 20% dos doentes com AVC

agudo, particularmente indivíduos idosos e alguns prove-

nientes de certos grupos étnicos não têm janela acústica

adequada [174,175]. Este problema pode ser consideravel-

mente reduzido pela utilização de agentes de contraste

ecográficos, que permitem também estudos de perfusão

na fase aguda [176-178] e uma monitorização contínua das

respostas hemodinâminas cerebrais [179]. A combinação de

técnicas de imagem ecográficas e de angio-RM revela

excelentes resultados equivalentes à DAS [180]. A reactivida-

de cerebral e a autoregulação cerebral estão comprometi-

das em doentes com doença arterial extracerebral oclusi-

va (particularmente estenose e oclusão carotídea) e circu-

lação colateral inadequada, estando em maior risco de

AVC recorrente [181,182]. O DTC é a única técnica que detec-

ta êmbolos intracranianos circulantes [183], os quais são

particularmente comuns em doentes com doença arterial

de grandes vasos. Em doentes com estenoses sintomáticas

da artéria carótida, eles são um forte preditor indepen-

dente de AVC recorrente precoce e de AIT [184], e têm sido

utilizados como um marcador substituto para avaliar

agentes antiagregantes plaquetares [185]. A detecção de

microbolhas por DTC pode ser utilizada para identificar

shunts direito-esquerdo que resultam maioritariamente

de foramen oval patente (FOP) [186]. 

Imagem em doentes com AIT, AVC minor não-

-incapacitante e AVC com recuperação espontânea

Os doentes com AIT estão em risco elevado de AVC

recorrente precoce (até 10% nas primeiras 24 horas) [187].

Necessitam consequentemente de um diagnóstico clínico

urgente para tratar alterações gerais associadas, modificar

factores de risco activos e identificar causas específicas

tratáveis, particularmente estenoses arteriais ou outras

fontes embólicas. O tratamento preventivo imediato irá

reduzir o AVC, a incapacidade e morte [86,188]. Podem ser

utilizados sistemas simples de classificação clínica para

identificar doentes em risco particularmente elevado [187].

Doentes com AVC minor não-incapacitante e com recupe-

ração clínica espontânea estão também em risco elevado

de AVC recorrente [58]. 

Doentes com patologia cerebral muito diversa podem

ter défices neurológicos transitórios indistinguíveis de

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

tumores) [130], mas outras (ex. esclerose múltipla, encefali-

te, lesão cerebral hipóxica, etc.) são melhor identificadas

em IRM, enquanto outras (ex. perturbações metabólicas

agudas) não são visíveis de todo. A hemorragia intracra-

niana é uma causa rara de AIT. 

Entre 20-50% dos doentes com AITs podem ter lesões

isquémicas agudas em DWI [145,189,190]. Estes doentes têm

um risco aumentado de AVC recorrente precoce incapaci-

tante [190]. Contudo, não existe actualmente evidência que

a DWI possibilite uma melhor previsão de AVC do que as

pontuações de risco clínico [191]. O risco de AVC recorrente

incapacitante está também aumentado em doentes com

AIT e com enfarte em TC [192].

A capacidade da DWI para identificar lesões isquémicas

muito pequenas pode ser particularmente útil em doentes

que se apresentam tardiamente ou em doentes com AVC

ligeiro não-incapacitante, nos quais o diagnóstico pode ser

difícil de estabelecer em termos clínicos [131]. A IRM T2* é o

único método fiável para identificar hemorragias após a

fase aguda, quando o sangue já não é visível na TC [144]. 
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Avaliação cardíaca

As alterações cardíacas e no ECG são comuns em doen-

tes com AVC agudo [193]. São em particular prevalentes no

AVC isquémico agudo os prolongamentos do QTc, a

depressão de ST e a inversão de ondas T, especialmente se

o córtex da ínsula estiver envolvido [194,195]. Assim, todos os

doentes com AVC agudo e AIT devem realizar um ECG de

12 derivações. 

Após um evento cerebrovascular agudo, deve ser reali-

zada uma monitorização cardíaca por rotina, para despis-

tar arritmias cardíacas graves. É incerto se um registo de

ECG contínuo à cama do doente é equivalente à monitori-

zação por Holter para detecção de fibrilhação auricular

(FA) em doentes com AVC agudo. A monitorização com

Holter é superior ao ECG de rotina para a detecção de FA

em doentes nos quais se antecipa um AVC tromboembóli-

co com ritmo sinusal [196]; contudo, ECGs seriados de 12

derivações podem ser suficientes para detectar FA de novo

no contexto de uma Unidade de AVC [197]. Uma revisão sis-

temática 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 clínico [198]. A extensão do tempo de monitorização,

o registo prolongado de eventos e a restrição da monitori-

zação com Holter a doentes com AVC não-lacunar pode

melhorar as taxas de detecção [199].

O ecocardiograma pode detectar muitas causas poten-

ciais de AVC [200], mas há controvérsia acerca das suas indi-

cações, e tipo de ecocardiograma a realizar em doentes

com AVC e AIT. Foi afirmado que o ecocardiograma tran-

sesofágico (ETE) seria superior ao ecocardiograma trans-

torácico (ETT) para detecção de potenciais fontes cardía-

cas de embolismo [201], independentemente da idade [202].

O ecocardiograma é particularmente necessário em

doentes com:

• História, exame ou ECG com evidência de doença car-

díaca

• Suspeita de fonte cardíaca embolígena (ex. enfartes em

múltiplos territórios cerebrais ou arteriais sistémicos)

• Suspeita de doença aórtica

• Suspeita de embolismo paradoxal

• Sem outra causa identificável de AVC

O ETT é suficiente para avaliação de trombos murais,

particularmente no apex do ventrículo esquerdo; esta téc-

nica tem uma sensibilidade e especificidade >90% para

trombos ventriculares após enfarte do miocárdio [203]. O

ETE é superior na avaliação do arco aórtico, aurícula

esquerda e septo interauricular [200]. Também permite a

estratificação do risco de outros eventos tromboembóli-

cos em doentes com FA [204]. 

O papel da TC cardíaca e da IRM cardíaca na detecção

de fontes embólicas em doentes com AVC não foi avaliado

de forma sistemática. 

Análises sanguíneas

As análises sanguíneas necessárias aquando da admis-

são na urgência estão enumeradas na Tabela 3. As análises

subsequentes dependem do tipo de AVC e da etiologia

suspeita (Tabela 5). 
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Outros exames de diagnóstico

Recomendações

• Em doentes com AVC agudo e AIT, recomenda-se uma avaliação clínica precoce, incluindo parâmetros fisiológicos

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

• Recomenda-se para todos os doentes com AVC e AITs, uma sequência de análises sanguíneas (Tabela 3, Tabela 5)

• Recomenda-se que todos os doentes com AVC agudo e AIT realizem um ECG de 12 derivações. Adicionalmente,

recomenda-se um registo contínuo de ECG em doentes com AVC isquémico e AIT (Classe I, Nível A)

• Recomenda-se que em doentes com AVC e AIT, observados após a fase aguda, seja realizada uma monitorização de

Holter ECG de 24 horas, quando se suspeite de arritmias e não se encontrar outra causa para o AVC (Classe I, Nível A)

• Recomenda-se ecocardiograma em doentes seleccionados (Classe III, Nível B)



A prevenção primária tem como objectivo reduzir o

risco de AVC nos indivíduos assintomáticos. Nas tabelas 6-

8, são apresentados para cada intervenção o risco relativo

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

números necessário para tratar (NNT) ou para evitar um

evento vascular major por ano e o número necessário para

causar dano (NNH) sob a forma de uma complicação

major por ano.

Um estilo de vida saudável consistindo em abstinência

tabágica, um índice de massa corporal normal-baixo, con-

sumo moderado de álcool, exercício físico regular e dieta

saudável, associa-se a uma redução de AVC isquémico (RR

0,29; IC 95% 0,14-0,63) [205].

Hipertensão arterial

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

fortemente e directamente relacionada com a mortalidade

total e vascular sem evidência de qualquer limiar [206]. A

redução substancial da PA reduz o risco de acidente vas-

cular cerebral e coronário, dependendo da magnitude da

redução [207-209]. A PA deve ser reduzida para 140/85 mmHg

ou menos [210]; o tratamento antihipertensivo deve ser mais

agressivo em doentes diabéticos (ver abaixo) [211]. Uma

combinação de dois ou mais agentes antihipertensores é

muito vezes necessária para atingir estes valores alvo.

A maioria dos estudos que compararam diferentes fár-

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

For Endpoint reduction in hypertension) o losartan foi

superior ao atenolol nos doentes hipertensos com hipertro-

fia ventricular esquerda (NNT para prevenir AVC 270) [213,214].
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Recomendações

• A pressão arterial deve ser avaliada regularmente. Recomenda-se que a hipertensão arterial seja controlada através

de modificações do estilo de vida e de uma terapêutica farmacológica individualizada (Classe I, Nível A) com o

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

para doentes pré-hipertensos (120-139/80-90 mmHg) com insuficiência cardíaca congestiva, enfarte do miocárdio,

diabetes ou insuficiência renal crónica (Classe I, Nível A).

• A glicemia deve ser avaliada regularmente. Recomenda-se que os diabéticos sejam tratados através de modifica-

ções do estilo de vida e de uma terapêutica farmacológica individualizada (Classe IV, Nível C). Nos doentes com

diabetes, a hipertensão arterial deve ser rigorosamente controlada (Classe I, Nível A) tendo como objectivo valores

abaixo de 130/80 mmHg (Classe IV, Nível C). Quando possível, o tratamento deve incluir um inibidor da enzima

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

• O colesterol sérico deve ser avaliado regularmente. Recomenda-se o controlo de valores elevados de colesterol séri-

co com modificações do estilo de vida (Classe IV, Nível C) e com uma estatina (Classe I, Nível A)

• Recomenda-se que o tabagismo seja desencorajado (Classe III, Nível B)

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

• Recomenda-se actividade física regular (Classe III, Nível B)

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

fibras (Classe III, Nível B)

• Recomenda-se uma dieta de redução de peso nos indivíduos com um índice elevado de massa corporal 

(Classe III, Nível B)

• Não se recomendam suplementos de vitaminas antioxidantes (Classe I, Nível A)

• Não se recomenda terapêutica de substituição hormonal para prevenção primária do AVC (Classe I, Nível A)

Prevenção primária

Controlo dos factores de risco vascular



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 [215]. Os beta-bloqueantes podem ainda ser con-

siderados uma opção para o tratamento antihipertensivo

inicial e subsequente [210]. Nos indivíduos idosos, o contro-

lo da hipertensão sistólica isolada (pressão arterial sistóli-

ca >140 mmHg e pressão arterial diastólica <90 mmHg) é

benéfico [208,216].

Diabetes mellitus

Não há evidência de que um melhor controlo da glice-

mia reduza a ocorrência de AVC [217]. Nos doentes diabéti-

cos a pressão arterial deve ser diminuída para valores

abaixo de 130/80 mmHg [211]. O tratamento com uma esta-

tina reduz o risco de eventos cardiovasculares major,

incluindo AVC [218-220].

Dislipidémia

Numa revisão de 26 ensaios com estatinas (95000 doen-

tes), a incidência de AVC diminuiu de 3,4% para 2,7% [221].

Isto deveu-se essencialmente a uma redução nos AVC não-

fatais, de 2,7% para 2,1%. A revisão incluiu o “Heart

Protection Study” que era, em parte, um ensaio de preven-

ção secundária [222]; este ensaio encontrou um excesso de

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

Não há evidência que sugira que as estatinas previnem o

AVC nos doentes com colesterol - lipoproteínas de baixa

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

Tabagismo 

Estudos de observação mostraram que o tabagismo é

um factor de risco independente para AVC isquémico [223]

tanto em homens como em mulheres [224-228]. O tabagismo

do cônjuge pode estar associado a um aumento do risco

de AVC [229]. Uma meta-análise de 22 estudos indica que

fumar duplica o risco de AVC isquémico [230]. Os indivíduos

que param de fumar reduzem este risco em 50% [225].

Tornar o ambiente de trabalho livre de fumo resultaria em

benefícios económicos e de saúde consideráveis [231].

Consumo de álcool

Um elevado consumo de álcool (> 60 g/dia) aumenta o

risco de AVC isquémico (RR 1,69; IC 95% 1,34-2,15) e de

AVC hemorrágico (RR 2,18; IC 95% 1,48-3,20). Em contras-

te, um consumo ligeiro (<12 g/dia) associa-se a uma redu-

ção de todos os AVCs (RR 0.83; IC 95% 0,75-0,91) e de AVC

isquémico (RR 0,80; IC 95% 0,67-0,96), e um consumo

moderado (12–24 g/dia) a uma redução de AVC isquémico

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

está associado com o risco mais baixo, em comparação

com outras bebidas [233]. A elevação da pressão arterial

parece ser uma intermediária importante na relação entre

o consumo de álcool e AVC [234].

Actividade física

Numa meta-análise de estudos de coorte e caso-con-

trolo, os indivíduos fisicamente activos tinham um menor

risco de AVC ou morte comparativamente aos que tinham

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

Similarmente, os indivíduos moderadamente activos

tinham um menor risco de AVC quando comparados com

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

associação é mediada, em parte, através de efeitos benéfi-

cos no peso corporal, pressão arterial, colesterolémia e

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

por semana) tem sido independentemente associada a

uma redução da gravidade do AVC isquémico na admissão

e a melhor prognóstico a curto prazo [236]. 

Dieta

Consumo de fruta, vegetais e peixe

Em estudos observacionais, um consumo elevado de

frutas e vegetais associou-se a uma diminuição do risco de

AVC, quando comparado com um menor consumo (RR

0.96 para cada incremento de 2 porções/dia; IC 95% 

0,93-1,00) [237]. O risco de AVC isquémico foi menor nos

indivíduos que consumiram peixe pelo menos uma vez

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

cereais integrais associou-se a uma redução de doença

cardiovascular (OR 0,79; IC 95% 0,73-0,85) mas não de AVC
[239]. O consumo de cálcio dietético proveniente de lacticí-

nios associou-se a uma menor mortalidade por AVC numa

população japonesa [240]. Contudo, num outro estudo não

houve interacção entre o consumo de matéria gorda total

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

Num ensaio aleatorizado controlado em mulheres, as

intervenções dietéticas não reduziram a incidência de

eventos coronários e AVC, apesar de uma redução em

8,2% do consumo de matéria gorda total e de um aumen-

to do consumo de vegetais, fruta e cereais [242].

Peso corporal

O índice de massa corporal elevado (IMC ≥25) associa-

se a um risco aumentado de AVC em homens [243] e mulhe-

res [244], essencialmente mediado pela hipertensão arterial

e diabetes concomitantes. A gordura abdominal é um fac-

tor de risco para AVC em homens, mas não em mulheres
[245]. Apesar da perda de peso reduzir a pressão arterial [246],

não diminui o risco de AVC [247]. 
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Vitaminas

Um baixo consumo de vitamina D está associado a um

risco aumentado de AVC [248], mas os suplementos de cál-

cio e vitamina D não reduzem o risco de AVC [249]. Os suple-

mentos de tocoferol e betacaroteno não reduzem o AVC
[250]. Uma meta-análise de ensaios de suplementação com

vitamina E mostrou que esta pode aumentar a mortalida-

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

Os níveis elevados de homocisteina associam-se a um

risco aumentado de AVC (OR 1,19; IC 95% 1,05 – 1,31) [252].

Desde que a “US Food and Drug Administration” decidiu o

enriquecimento com ácido fólico dos produtos de cereais

enriquecidos ocorreu uma redução nas taxas de mortali-

dade por AVC, em contraste com países sem esse enrique-

cimento [253]. Uma meta-análise concluiu que a suplemen-

tação com ácido fólico pode reduzir o risco de AVC (RR

0,82; IC 95% 0,68-1,00) [254]; o benefício foi maior em

ensaios com tratamentos de longa duração ou com maio-

res efeitos redutores da homocisteina e em países em que

os cereais não eram enriquecidos.

Terapêutica de substituição com estrogénios

pós-menopausa

As taxas de AVC aumentam rapidamente em mulheres

após a menopausa. Contudo, numa análise baseada num

seguimento de 16 anos de 59,337 mulheres pós-menopau-

sa que participaram no “Nurses’ Health Study”, existiu ape-

nas uma associação fraca entre AVC e terapia de substitui-

ção com estrogéneos [255]. De acordo com o ensaio HERS II,

a substituição hormonal em mulheres saudáveis está asso-

ciada a um risco aumentado de AVC isquémico [256]. Uma

revisão sistemática da Cochrane [257] verificou que a tera-

pêutica de substituição hormonal está associada a um

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

análise secundária do ensaio aleatorizado controlado “The

Women's Health Initiative” sugere que a terapêutica de

substituição hormonal aumenta o risco de AVC apenas em

mulheres com uso prolongado de hormonas (> 5 anos; RR

1,32; IC 95% 1,12-1,56) [258,259].
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Indivíduos com baixo risco

Seis grandes estudos aleatorizados avaliaram os benefí-

cios da aspirina na prevenção primária de eventos cardio-

vasculares (CV) em homens e mulheres (47293 sob aspirina,

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

A aspirina reduziu os eventos coronários e os eventos CV,

mas não os AVC, a mortalidade CV ou a mortalidade por

todas as causas [266]. Em mulheres, a aspirina reduziu o AVC

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

IC 95% 0,63-0,93) [267]. Num estudo separado, em 39876

mulheres saudáveis com idade igual ou superior a 45 anos,

a aspirina reduziu o AVC (RR 0,83; IC 95% 0,69-0,99) e o

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

aumento não significativo de AVC hemorrágico, após 10

anos; não reduziu o risco de enfarte do miocárdio fatal ou

não fatal ou a morte cardiovascular [268].

Não há dados actualmente disponíveis sobre o uso de

outros antiagregantes plaquetares na prevenção primária

em indivíduos com baixo risco. 

Indivíduos com factores de risco vascular

Uma revisão sistemática de estudos aleatorizados, que

compararam fármacos antitrombóticos com placebo em

doentes com PA elevada e sem doença cardiovascular pré-

via, mostrou que a aspirina não reduziu a ocorrência de

AVC ou os eventos cardiovasculares totais [267]. No ensaio

CHARISMA (Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk

and Ischemic Stabilization, Management, and Avoidance),

a combinação de aspirina e clopidogrel foi menos eficaz

que a aspirina isolada no subgrupo de doentes com múlti-

plos factores de risco vascular mas sem eventos isquémi-

cos [269].

Ateroma de grandes vasos

Os doentes com doença arterial aterosclerótica têm um

risco aumentado de enfarte do miocárdio, AVC e morte car-

diovascular. A aspirina reduz a ocorrência de enfarte do

miocárdio em doentes com doença da artéria carótida

assintomática [270], e reduz o AVC após cirurgia carotídea [271].
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Terapêutica antitrombótica

Recomendações

• Recomenda-se aspirina em baixa dose em mulheres com idade igual ou superior a 45 anos que não tenham risco

aumentado de hemorragia intracerebral e que tenham boa tolerância gastrointestinal; contudo, o seu efeito é

muito pequeno (Classe I, Nível A)

• Recomenda-se que a aspirina em baixa dose seja considerada nos homens para prevenção primária de enfarte do

miocárdio; contudo, não reduz o risco de AVC isquémico (Classe I, Nível A)

• Não são recomendados outros agentes antiagregantes plaquetares, para além da aspirina, não prevenção primária

de AVC (Classe IV, GCP)

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

vascular (Classe I, Nível A)

• Se não estiver contraindicado, recomenda-se a doentes com FA não valvular, com idade entre os 65-75 anos e sem

factores de risco vascular, aspirina ou um anticoagulante oral (international normalized ratio [INR] 2.0-3.0) 

(Classe I, Nível A)

• Se não estiver contraindicado, recomenda-se a doentes com FA não-valvular, com idade superior a 75 anos ou com

idade inferior, mas que tenham factores de risco como hipertensão arterial, disfunção ventricular esquerda ou dia-

betes mellitus, um anticoagulante oral (INR 2.0-3.0) (Classe I, Nível A)

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

• Recomenda-se a doentes com FA, aos quais não se possa prescrever anticoagulação oral, a prescrição de aspirina

(Classe I, Nível A)

• Recomenda-se que doentes com FA e próteses valvulares cardíacas mecânicas recebam anticoagulação a longo

prazo com um INR alvo consoante o tipo de prótese, mas não inferior a INR 2-3 (Classe II, Nível B)

• Recomenda-se aspirina em baixa dose aos doentes com estenose assintomática> 50% da artéria carótida interna

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



Fibrilhação auricular

A FA é um forte factor de risco independente para AVC.

Uma meta-análise de estudos aleatorizados com pelo

menos 3 meses de seguimento mostrou que os antiagre-

gantes plaquetares reduzem a ocorrência de AVC (RR 0.78;

95% IC 0.65-0.94) em doentes com FA não valvular [272]. A

varfarina (INR alvo 2,0-3,0) é mais eficaz que a aspirina na

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

risco de AVC em doentes com FA varia consideravelmente,

deve ser utilizada uma estratificação de risco para determi-

nar se os doentes devem receber anticoagulação oral, aspi-

rina ou nenhum deles [14]. A anticoagulação oral é mais efi-

caz em doentes com FA que têm um ou mais factores de

risco, tais como embolismo sistémico prévio, idade supe-

rior a 75 anos, hipertensão arterial ou má função ventricu-

lar esquerda [14]. Nas meta-análises acima descritas, os

aumentos absolutos em hemorragias extracranianas major

foram inferiores à redução absoluta de AVC [272]. Os ensaios

WASPO (Warfarin vs. Aspirin for Stroke Prevention in

Octogenarians) [273] e BAFTA (Birmingham Atrial Fibrillation

Treatment of the Aged) [274] mostraram que a varfarina era

segura e eficaz em doentes idosos. O estudo ACTIVE W

(Atrial fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesartan for pre-

vention of Vascular Events) constatou que a combinação de

aspirina e clopidogrel era menos eficaz que a varfarina e

tinha uma taxa de hemorragia semelhante [275].

Os doentes com próteses valvulares cardíacas, com ou

sem FA, devem receber anticoagulação a longo prazo com

um INR alvo consoante o tipo de prótese (próteses valvu-

lares biológicas: INR 2,0-3,0; válvulas mecânicas: INR 

3,0-4,0 [276].
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Os ensaios de cirurgia carotídea em estenoses carotí-

deas assintomáticas concluíram que apesar de a cirurgia

reduzir a incidência de AVC ipsilateral (RR 0.47-0.54) e de

qualquer AVC, o benefício absoluto é pequeno (aproxima-

damente 1% por ano) [277-279], considerando que a taxa de

AVC peri-operatório ou de morte é de 3%. A terapêutica

médica é a opção mais apropriada para a maioria dos indi-

víduos assintomáticos; a cirurgia deve apenas ser conside-

rada em centros com uma taxa de complicações peri-ope-

ratórias de 3% ou menos. Os doentes com um risco eleva-

do de AVC (homens com estenose superior a 80% e com

uma esperança de vida superior a 5 anos) podem benefi-

ciar da cirurgia em centros apropriados [277,279]. Toda as

estenoses são medidas pelo método NASCET (estenose

distal) [280].

A endarterectomia carotidea (EAC) é efectiva em doentes

jovens e possivelmente também em indivíduos mais velhos,

mas não parece beneficiar as mulheres [277]. Os doentes com

oclusão da artéria carótida interna contralateral à artéria

carótida operada não beneficiam da EAC [281,282]. O risco de

AVC ipsilateral aumenta com o grau de estenose [281,283]; No

intervalo de 60-99% de estenose, a EAC parece ser eficaz

independentemente do grau de estenose ipsilateral [277]. A

EAC não é benéfica para doentes assintomáticos com uma

esperança média de vida inferior a 5 anos. A aspirina não

deve ser interrompida em doentes que sejam submetidos a

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

médico referenciador após a cirurgia. Não há evidência pro-

veniente de ensaios aleatorizados acerca dos benefícios e

riscos da angioplastia carotídea, comparativamente à EAC,

em doentes assintomáticos [285].
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Cirurgia carotídea e angioplastia

Recomendações

• Não se recomenda cirurgia carotídea em indivíduos assintomáticos com estenose carotidea significativa (NASCET

60-99%), excepto naqueles com elevado risco de AVC (Classe I, Nível C)

• Não se recomenda angioplastia carotídea, com ou sem stenting, em doentes com estenose carotídea assintomática

(Classe IV, GCP)

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



Hipertensão

Uma meta-análise de sete ensaios aleatorizados con-

trolados mostrou que os fármacos antihipertensivos redu-

ziram a recorrência de AVC após AVC ou AIT (RR 0,76; 

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

(indapamida, um diurético), HOPE (ramipril) e 

PROGRESS (perindopril, com ou sem indapamida) [287-290].

A redução de AVC ocorre independentemente da PA e tipo

de AVC [290]. Assim, a PA deve ser diminuída e monitoriza-

da durante toda a vida após AVC ou AIT. Não está definido

qual o valor absoluto ou de diminuição da PA a atingir e

estes valores devem ser individualizados, mas algum

beneficio tem sido associado a uma redução média de

cerca de 10/5 mmHg e níveis normais de PA têm sido defi-

nidos como <120/80 mmHg [291]. Contudo, a pressão arte-

rial não deve ser diminuída intensivamente em doentes

com suspeita de AVC hemodinâmico ou nos com estenose

carotídea bilateral. O antagonista dos receptores da angio-

tensina eprosartan pode ser mais eficaz que o bloqueador

dos canais de cálcio nitrendipina [292].

Diabetes mellitus

O ensaio prospectivo, em dupla ocultação PROactive

aleatorizou 5238 doentes com diabetes tipo 2 e história de

doença macrovascular para terapêutica com pioglitazona

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

da pioglitazona, n=498 no grupo placebo), verificou-se

uma tendência a favor do benefício da pioglitazona para o

objectivo primário combinado de morte e eventos vascu-

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

análise secundária, a pioglitazona reduziu o AVC fatal e

não fatal (HR 0,53; IC 95% 0,34-0,85; P=0,0085), a morte

cardiovascular, o enfarte do miocárdio não fatal ou AVC

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

Hiperlipidémia

No ensaio SPARCL (Stroke Prevention by Aggressive

Reduction in Cholesterol Levels), a terapêutica com a esta-

tina atorvastatina reduziu a recorrência de AVC (HR 0,84;

IC 95% 0,71-0,99) [294], enquanto que no estudo “Heart

Protection” a sinvastatina reduziu os eventos vasculares

em doentes com AVC prévio e reduziu o AVC em doentes
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Prevenção secundária

Controlo optimizado dos factores de risco vascular

Recomendações

• Recomenda-se que a pressão arterial seja avaliada regularmente. Recomenda-se, após a fase aguda, uma diminui-

ção da pressão arterial, incluindo em doentes com pressão arterial normal (Classe I, Nível A)

• Recomenda-se que a glicemia seja avaliada regularmente. Recomenda-se que a diabetes seja controlada com modi-

ficações do estilo de vida e uma terapêutica farmacológica individualizada (Classe IV, GCP). 

• Em doentes com diabetes tipo 2, que não necessitam de insulina, recomenda-se tratamento com pioglitazona após

o AVC (Classe III, Nível B). 

• Recomenda-se terapêutica com estatina nos doentes com AVC não cardioembólico (Classe I, Nível A)

• Recomenda-se que o tabagismo seja desencorajado (Classe III, Nível C)

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

• Recomenda-se actividade física regular (Classe IV, GCP)

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

fibras (Classe IV, GCP)

• Recomenda-se que os indivíduos com índice de massa corporal elevado adoptem uma dieta para redução de peso

(Classe IV, Nível C)

• Não se recomendam suplementos de vitaminas antioxidantes (Classe I, Nível A)

• Não se recomenda terapêutica de substituição hormonal para prevenção secundária do AVC (Classe I, Nível A)

• Recomenda-se o tratamento das perturbações respiratórias do sono, como a apneia obstrutiva do sono, com pres-

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

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

FOP de alto risco (Classe IV, GCP)



com outras doenças vasculares (RR 0,76) [222]. Nenhum

destes ensaios avaliou a eficácia por subtipos de AVC, e o

SPARCL não incluiu doentes com AVC presumivelmente

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

ligeiramente aumentado em ambos os ensaios [222,294]. 

A redução do risco absoluto conseguida com a terapêutica

com estatina é baixa (NNT 112-143 para 1 ano). A suspen-

são da terapêutica com estatina na fase aguda do AVC

pode estar associada a um risco aumentado de morte ou

dependência [295].

Tabagismo

Não existe informação específica relativamente a pre-

venção secundária. Ver prevenção primária. 

Dieta 

Obesidade

Não existe informação específica relativamente a pre-

venção secundária. Ver prevenção primária. A perda de

peso pode ser benéfica após AVC, por diminuir a pressão

arterial [246].

Vitaminas 

Numa meta-análise de ensaios de prevenção primária e

secundária o betacaroteno aumentou o risco de morte

cardiovascular (RR 1,10; IC 95% 1,03-1,17) [296]. A suple-

mentação com vitamina E não previne os eventos vascula-

res [297]. Os suplementos de antioxidantes lipossoluveis

podem aumentarty a mortalidade [298].

As vitaminas que reduzem a homocisteina (folatos,

B12, B6) não parecem reduzir a recorrência de AVC e

podem aumentar os eventos vasculares [299-302], mas mais

ensaios estão em curso [303].

Perturbações respiratórias do sono 

As perturbações respiratórias do sono representam

simultaneamente um factor de risco e uma consequência

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

maior mortalidade do AVC a longo prazo [304]. Mais de 50%

dos doentes com AVC têm perturbações respiratórias do

sono, maioritariamente na forma de apneia obstrutiva do

sono (SAOS). As perturbações respiratórias do sono

podem melhorar espontaneamente após o AVC, contudo

pode também ser necessário tratamento. A respiração

com pressão positiva continua é o tratamento de escolha

para a SAOS. A oxigenoterapia e outras formas de ventila-

ção podem ser úteis noutras formas (ex. central) de per-

turbações respiratórias do sono.

Foramen oval patente

Casos clínicos e estudos caso-controlo indicam uma

associação entre a presença de FOP e AVC criptogénico

tanto em doentes jovens como mais idosos [305,306]. Dois estu-

dos de base populacional apontaram na mesma direcção

mas não confirmaram uma associação significativa [307,308].

Em doentes com FOP isolado, o risco total de recorrência

é baixo. Contudo, quando o FOP surge associado a aneu-

risma do septo interauricular, válvula de Eustáquio, rede

de Chiari ou em doentes que sofreram mais do que um

AVC, o risco de recorrência pode ser substancial [309]. O

encerramento endovascular dos FOPs, com ou sem aneu-

risma do septo, é viável nesses doentes [310] e pode diminuir

o risco de AVC recorrente comparativamente ao tratamen-

to médico [311]; contudo faltam ECRs. 

Terapêutica de substituição estrogénica

pósmenopausa

A terapêutica de substituição hormonal não protege

contra eventos vasculares e pode aumentar a gravidade do

AVC [312].
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Terapêutica antiagregante plaquetar

A terapêutica antiagregante plaquetar reduz os eventos

vasculares, incluindo enfarte do miocárdio não fatal, AVC

não fatal e morte vascular em doentes com AVC ou AIT

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

Aspirina

A aspirina reduz a recorrência independentemente da

dose (50 to 1300 mg/d) [314-317], apesar de doses elevadas

(>150 mg/dia) aumentarem os efeitos adversos. Em doen-

tes com aterosclerose intracraniana sintomática, a aspiri-

na é tão eficaz como a anticoagulação oral e tem menos

complicações [318].

Clopidogrel

O clopidogrel é ligeiramente mais eficaz que a aspirina

na prevenção de eventos vasculares (RR 0,91; IC 95% 0,84-

0,97) [319]. Pode ser mais eficaz em doentes de alto risco (i.e.

com AVC prévio, doença arterial periférica, doença coro-

nária sintomática ou diabetes) [269]. 

Dipiridamol

O dipiridamol reduz a recorrência de AVC com uma efi-

cácia semelhante à aspirina [320].

Triflusal

O triflusal reduz a recorrência de AVC com uma eficácia

semelhante à aspirina mas com menos efeitos adversos [321].

Dipiridamol mais aspirina

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

(200 mg libertação prolongada duas vezes por dia) reduz o

risco de morte vascular, AVC ou EAM, quando comparada

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

dipiridamol pode causar cefaleias; a incidência deste efei-

to adverso pode ser reduzida através de um aumento gra-

dual da dose [323,324].

Clopidogrel mais aspirina

Quando comparada com o clopidogrel isolado, a com-

binação de aspirina e clopidogrel não reduziu o risco de
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Terapêutica antitrombótica

Recomendações

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

• Recomenda-se que os doentes que não necessitem de anticoagulação recebam terapêutica antiagregante plaquetar

(Classe I, Nível A). Quando possível, deve ser prescrita aspirina combinada com dipiridamol ou clopidogrel isolado.

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

• A combinação de aspirina e clopidogrel não é recomendada em doentes com AVC isquémico recente, excepto em

doentes com indicações específicas (ex. angina instável ou EAM não-Q ou stenting recente); o tratamento deve ser

administrado até cerca de 9 meses após o evento (Classe I, Nível A).

• Recomenda-se que os doentes que tiveram um AVC sob terapêutica antiagregante plaquetar sejam reavaliados rela-

tivamente a factores de risco e fisiopatologia (Classe IV, GCP)

• Recomenda-se anticoagulação oral (INR 2.0–3.0) depois de AVC isquémico associado a FA (Classe I, Nível A). Não

se recomenda anticoagulação oral em doentes com co-morbilidades como quedas, fraca adesão terapêutica, epi-

lepsia não controlada ou hemorragias gastrointestinais (Classe III, Nível C). A Idade avançada por si só não é uma

contra-indicação para a anticoagulação oral (Classe I, Nível A).

• Recomenda-se que os doentes com AVC cardioembólico não relacionado com FA recebam terapêutica anticoagu-

lante (INR 2.0–3.0) se o risco de recorrência for elevado (Classe III, Nível C)

• Recomenda-se que a anticoagulação não deva ser utilizada após AVC isquémico não cardioembólico, excepto em

algumas situações específicas, tais como ateromas aórticos, aneurismas fusiformes da artéria basilar, dissecção de

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

ma do septo interauricular (Classe IV, GCP)

• Recomenda-se que sejam prescritas doses baixas de aspirina combinada com dipiridamol se a anticoagulação oral

estiver contraindicada (Classe IV, GCP)



AVC isquémico, enfarte do miocárdio, morte vascular ou

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

potencialmente fatais aumentaram com a combinação. De

forma semelhante, no ensaio CHARISMA, a combinação

de aspirina e clopidogrel não reduziu o risco de enfarte do

miocárdio, AVC ou morte de causa cardiovascular, quando

comparada com a aspirina isolada [269]. Em doentes que

tiveram um evento coronário agudo nos últimos 12 meses

ou stenting coronário, a combinação de clopidogrel e aspi-

rina reduz o risco de novos eventos vasculares [326].

Anticoagulação oral 

A anticoagulação oral, após AVC isquémico não-cardía-

co, não é superior à aspirina, mas causa mais hemorragias
[327-329]. A anticoagulação oral (INR 2.0 – 3.0) reduz o risco de

AVC recorrente em doentes com FA não-valvular (quer seja

permanente, crónica ou paroxistica) [330] e com a maioria de

outras fontes cardíacas de embolismo. A anticoagulação

deve ser prescrita a longo prazo, ou pelo menos por 3

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

Existe controvérsia e discussão acerca do momento ideal

para iniciar a anticoagulação oral. Depois de um AIT ou de

um AVC minor pode ser iniciada imediatamente, mas

depois de um AVC major com enfarte significativo na neu-

roimagem (i.e. aproximadamente um terço do território da

ACM) deve esperar-se algum tempo (ex. 4 semanas). No

entanto esta decisão deve ser individualizada.

Em doentes com FA e doença coronária estável, não se

deve adicionar aspirina à anticoagulação oral [332]. A anti-

coagulação pode ser benéfica em doentes com ateroma

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

dissecção cervical [335]. O ensaio em curso ARCH compara

a combinação de clopidogrel mais aspirina com anticoa-

gulação oral na prevenção secundária em doentes com

placas ateroscleróticas do arco aórtico. 

Eventos vasculares recorrentes sob terapêutica

antiagregante plaquetar

O tratamento de doentes que têm eventos vasculares

recorrentes sob terapêutica antiagregante plaquetar per-

manece incerto. Devem ser procuradas causas alternati-

vas de AVC e o controlo consistente dos factores de risco é

especialmente mandatório nestes doentes. Diversas estra-

tégias terapêuticas podem ser consideradas: não alterar

terapêutica, mudar para outro antiagregante, adicionar

outro antiagregante ou usar anticoagulação oral. 
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Endarterectomia carotídea 

A classificação do grau de estenose deve ser realizada

de acordo com os critérios de NASCET. Apesar da ECST

(European Carotid Surgery Trialists) e NASCET utilizarem

diferentes métodos de medição, é possível converter a

percentagem de estenose obtida por um método no outro
[336]. A EAC reduz o risco de recorrência de AVC recorrente

incapacitante ou morte (RR 0.52) em doentes com esteno-

se grave da artéria carótida interna ipsilateral (70-99%)
[280,337,338]. Doentes com estenose carotídea ipsilateral

menos grave (50-69%) também podem beneficiar [338]. 

A cirurgia é potencialmente lesiva em doentes com um

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

A EAC deve ser realizada o mais precocemente possível

(idealmente nas 2 primeiras semanas) após o último even-

to cerebrovascular [339]. O procedimento cirúrgico é impor-

tante na prevenção do AVC; a angioplastia carotidea com

patch pode reduzir o risco de restenose e oclusão arterial

perioperatória [340].

Doentes idosos (>75 anos) sem falência orgânica ou

disfunção cardíaca grave beneficiam da EAC [339]. Mulheres

com estenose sintomática grave (>70%) devem ser subme-

tidas a EAC, enquanto mulheres com um grau de estenose

mais moderado devem ser tratadas medicamente [341].

Doentes com amaurose fugaz, estenose grave e um perfil

de alto risco devem ser considerados para EAC; os que têm

amaurose fugaz e poucos factores de risco beneficiam

mais do tratamento médico. Doentes com estenose intra-

craniana ligeira a moderada e estenose extracraniana

grave devem ser considerados para EAC.

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

nar [342]. Os doentes com leucoaraiosis têm um maior risco

perioperatório [343]. A oclusão da ACI contralateral não é

uma contraindicação para EAC, mas há um maior risco

perioperatório. O benefício da endarterectomia é margi-

nal em doentes com quasi-oclusão carotídea (estenose

muito cerrada com colapso arterial pós-estenose). 

Angioplastia carotidea e stenting

Diversos ensaios compararam o SAC e a EAC na preven-

ção secundária do AVC (Tabela 9) [344-347]. Contudo, o ensaio

SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protection in

Patients at High Risk for Endarterectomy) incluiu mais de
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Cirurgia e angioplastia

Recomendações

• Recomenda-se EAC a doentes com estenose de 70-99% (Classe I, Nível A). A EAC deve ser apenas executada em

centros com uma taxa de complicações perioperatórias (AVC e mortalidade total) inferior a 6% (Classe I, Nível A).

• Recomenda-se que a EAC seja executada o mais depressa possível após o ultimo evento isquémico, idealmente

dentro de 2 semanas (Classe II, Nível B).

• Recomenda-se que a EAC possa ser indicada para certos doentes com estenose de 50-69%; os homens com sinto-

mas hemisféricos muito recentes são os que mais provavelmente poderão beneficiar (Classe III, Nível C). A EAC em

estenoses de 50-69% só deverá ser realizada em centros com uma taxa de complicações perioperatórias (AVC e

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

• Não se recomenda EAC em doentes com estenose inferior a 50% (Classe I, Nível A)

• Recomenda-se que os doentes permaneçam sob terapêutica antiagregante plaquetar antes e depois da cirurgia

(Classe I, Nível A)

• Recomenda-se a angioplastia transluminal percutânea carotídea e/ou stenting (SAC) apenas em doentes seleccio-

nados (Classe I, Nível A). Deve ser restringida aos seguintes subgrupos de doentes com estenose sintomática grave

da artéria carótida: doentes com contraindicação para EAC, estenose num local cirurgicamente inacessível, re-este-

nose após EAC prévia e estenose pós-radiação (Classe IV, GCP). Os doentes devem receber uma combinação de

aspirina e clopidogrel imediatamente antes e por pelo menos 1 mês após a colocação do stent (Classe IV, GCP).

• Recomenda-se que o tratamento endovascular seja considerado em doentes com estenose intracraniana sintomáti-

ca (Classe IV, GCP).



70% doentes assintomáticos e não deverá ser utilizado na

tomada de decisões relativamente à prevenção secundária
[346]. No ensaio CAVATAS (Carotid and Vertebral Artery

Transluminal Angioplasty Study) a maioria dos doentes no

grupo endovascular foi submetido a angioplastia e apenas

26% foram tratados com a colocação de stent [347]. Os dois

estudos mais recentes obtiveram resultados diferentes. O

SPACE (Stent-protected Angioplasty versus Carotid

Endarterectomy in symptomatic patients) falhou marginal-

mente em provar a não-inferioridade do SAC comparativa-

mente à EAC; para o objectivo primário 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 (diferença

absoluta 0,5%; IC 95% -1,9% a +2,9%; P=0,09) [345]. O ensaio

francês EVA3S (Endarterectomy versus Stenting in Patients

with Symptomatic Severe Carotid Stenosis) foi terminado

precocemente depois da inclusão de 527 doentes devido a

preocupações de segurança e falta de eficácia. O RR de

qualquer AVC ou morte após SAC, comparado com a EAC,

foi de 2,5 (IC 95% 1,2-5,1) [344]. Uma meta-análise actualiza-

da destes estudos mostrou um risco significativamente

superior de qualquer AVC e morte dentro de 30 dias após

SAC, comparativamente à EAC (OR 1,41; IC 95% 1,07-1,87;

P=0,016). Contudo, foi encontrada uma heterogeneidade

significativa nesta análise (P=0,035) [348]. Depois do período

peri-procedimento, ocorreram poucos AVCs ipsilaterais

depois de qualquer um dos procedimentos (Tabela 9). 

Doença oclusiva intracraniana

Anastomoses extracranianas-intracranianas

As anastomoses entre as artérias temporal superficial e

cerebral média não são benéficas para prevenir AVCs em

doentes com estenose ou oclusão da ACM ou ACI [349].

Stenting de estenoses de artérias intracranianas e das

artérias vertebrais

Os doentes com estenoses intracranianas sintomáticas

≥50% estão em risco elevado de AVCs recorrentes, tanto na

circulação anterior como na circulação posterior (12%

depois de 1 ano e 15% depois de 2 anos no território da

artéria estenosada) [318,350]. As estenoses graves (≥70%) con-

ferem um risco superior em relação ás estenoses modera-

das (50% a <70%) [350]. Depois da colocação do stent, são

relatados AVCs recorrentes em cerca de 5-7% dos doentes

com estenose moderada a severa depois de 1 ano e em

cerca de 8% após 2 anos [351,352]. Contudo, a incidência de

complicações quer após angioplastia quer após colocação

de stent pode chegar a 6% [353-355]. Não existem ensaios con-

trolados aleatorizados que tenham avaliado a angioplas-

tia, a colocação de stent ou ambas para estenoses intracra-

nianas. Diversos ensaios não aleatorizados demonstraram

viabilidade e segurança aceitável do stenting intracrania-

no, mas o risco de restenose permanece elevado [355,356].

Também o stenting das artérias vertebrais é tecnicamente

exequível com um risco moderado peri-procedimento

como, por exemplo, foi demonstrado no ensaio SSYLVIA;

porém, especiamente na sua origem, há um risco particu-

larmente elevado de restenose [356].
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A expressão “tratamento geral” refere-se a estratégias

terapêuticas que visam estabilizar o doente crítico, a fim

de controlar problemas sistémicos que possam afectar a

recuperação do AVC; o controlo destes problemas é uma

parte central do tratamento do AVC [2,106]. O tratamento

geral inclui cuidados respiratórios e cardíacos, controlo

metabólico e dos fluidos, controlo da pressão arterial, a

prevenção e o tratamento de situações como convulsões,

tromboembolismo venoso, disfagia, pneumonia de aspi-

ração, outras infecções, ou úlceras de pressão, e ocasional-

mente o controlo de pressão intracraniana elevada.

Contudo, muitos aspectos do tratamento geral do AVC não

foram avaliados de forma adequada em ensaios clínicos

aleatorizados.

É prática comum controlar activamente o estado neu-

rológico e as funções fisiológicas vitais, como a pressão

arterial, pulso, saturação de oxigénio, glicemia e tempera-

tura. O estado neurológico pode ser monitorizado utili-

zando escalas neurológicas validadas como a NIH Stroke

Scale [104] ou a Scandinavian Stroke Scale [357]. Existe pouca

evidência directa de ensaios clínicos aleatorizados que

indique quão intensivamente deve ser realizada a monito-

rização, mas em ensaios em unidades de AVC [119] foi práti-

ca comum ter um mínimo de observações de 4 em 4 horas

durante as primeiras 72 horas após AVC. Os ensaios clíni-

cos que utilizaram telemetria contínua [358,359] sugerem que

pode haver algum benefício numa monitorização contí-

nua mais intensiva em termos de melhor detecção de

complicações e redução da estadia hospitalar, contudo os

resultados clínicos são inconclusivos. Na prática, é geral-

mente exercida uma monitorização mais intensiva em

subgrupos de doentes, tais como doentes com diminuição

da consciência, défices neurológicos progressivos ou com

uma história de doença cardiorespiratória. É também

necessária uma maior monitorização nas primeiras 24

horas após trombólise. Os métodos de monitorização

mais invasivos, tais como monitorização da pressão intra-
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Tratamento geral do AVC

Recomendações

• Recomenda-se monitorização intermitente do estado neurológico, pulso, pressão arterial, temperatura e saturação

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

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

• Recomenda-se uma monitorização regular do balanço hídrico e dos electrólitos em doentes com AVC grave ou dis-

fagia (Classe IV, GCP)

• Recomenda-se soro fisiológico (0,9%) para aporte de fluidos durante as primeiras 24 horas após AVC 

(Classe IV, GCP)

• Não se recomenda uma diminuição por rotina da pressão arterial após AVC agudo (Classe IV, GCP)

• Recomenda-se uma diminuição cautelosa da pressão arterial em doentes com pressões arteriais extremamente ele-

vadas (> 220/120 mmHg) em medições repetidas, com insuficiência cardíaca grave, dissecção aórtica ou encefalo-

patia hipertensiva (Classe IV, GCP)

• Recomenda-se que seja evitada uma diminuição abrupta da pressão arterial (Classe II, Nível C)

• Recomenda-se que uma diminuição da pressão arterial secundária a hipovolémia ou associada a deterioração neu-

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

• Recomenda-se monitorização da glicemia (Classe IV, GCP)

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

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

nistração de glicose 10-20% (Classe IV, GCP)

• Recomenda-se que a presença de febre (temperatura> 37,5ºC) desencadeie a pesquisa de infecção concomitante

(Classe IV, GCP)

• Recomenda-se o tratamento da febre (temperatura> 37,5ºC) com paracetamol e arrefecimento (Classe III, Nível C)

• Não se recomenda antibioterapia profilática em doentes imunocompetentes (Classe II, Nível B)



craniana ou cateteres venosos centrais, são apenas utiliza-

dos em grupos de doentes altamente seleccionados. 

Função pulmonar e protecção das vias aéreas

Crê-se que uma função respiratória normal com uma

oxigenação sanguínea adequada seja importante no

período agudo do AVC, para preservar o tecido cerebral

isquémico. Contudo, não existe evidência convincente de

que a administração por rotina de oxigénio, a baixo débi-

to, a todos os doentes com AVC seja eficaz [360]. Crê-se que

a identificação e o tratamento da hipoxia seja importante

em indivíduos com AVCs extensos do tronco cerebral ou

hemisféricos, actividade convulsiva, ou complicações

como pneumonia, insuficiência cardíaca, embolismo pul-

monar ou exacerbações de DPOC. A oxigenação sanguí-

nea é geralmente melhorada pela administração de 2-4

litros de oxigénio por uma sonda nasal. Pode ser necessá-

ria ventilação em doentes com uma função respiratória

gravemente comprometida. Contudo, antes da ventilação

ser realizada, deve ser considerado o prognóstico geral, as

comorbilidades médicas e as presumíveis preferências do

doente. 

Cuidados cardíacos

As arritmias cardíacas, particularmente a FA, são relati-

vamente comuns após um AVC. A insuficiência cardíaca, o

enfarte do miocárdio e a morte súbita são também com-

plicações reconhecidas [361,362]. Uma minoria significativa

de doentes com AVC tem níveis elevados de troponina no

sangue indicativos de lesão cardíaca [363]. Todos os doentes

com AVC devem ter um ECG inicial. Deve ser realizada

uma monitorização cardíaca para pesquisa de FA. A opti-

mização do débito cardíaco através da manutenção da

pressão arterial normal elevada e de uma frequência car-

díaca normal é um componente padrão dos cuidados no

AVC. O uso de drogas ionotrópicas não é uma prática

comum, porém a terapêutica de substituição de fluidos é

habitualmente utilizada para correcção da hipovolémia. 

O aumento do débito cardíaco pode aumentar a perfusão

cerebral. Pode ser ocasionalmente necessário o restabele-

cimento do ritmo cardíaco normal através de fármacos,

cardioversão ou suporte de pacemaker.

Terapêutica de aporte de fluidos

Muitos doentes com AVC estão desidratados na admis-

são hospitalar e esta situação está associada a um pior

prognóstico [364]. Apesar da evidência resultante de ensaios

clínicos ser limitada, o aporte de fluidos intravenosos é

habitualmente considerado como parte dos cuidados

gerais do AVC agudo, particularmente em doentes em

risco de desidratação devido a diminuição do estado de

consciência ou disfagia. A experiência no controlo da

hiperglicémia suporta que se evite a dextrose na fase pre-

coce do pós-AVC [365]. Um aporte de fluidos mais especiali-

zado com hemodiluição não mostrou melhorar o prog-

nóstico do AVC [366].

Controlo da pressão arterial

A monitorização e tratamento da pressão arterial são

uma área controversa no tratamento do AVC. Os doentes

com os níveis mais elevados e com os níveis mais baixos

de pressão arterial nas primeiras 24 horas após AVC têm

uma maior probabilidade de ter um declínio neurológico

precoce e um pior prognóstico [367]. A pressão arterial baixa

ou normal baixa na instalação do AVC é incomum [368] e

pode ser o resultado de um enfarte major, insuficiência

cardíaca, isquémia cardíaca, hipovolémia ou sépsis. A

pressão arterial pode ser aumentada através de hidratação

adequada com soluções cristalóides (salinas); doentes

com baixo débito cardíaco podem necessitar ocasional-

mente de suporte ionotrópico. Contudo os ensaios clíni-

cos de aumento activo de pressão arterial baixa em doen-

tes com AVC agudo tiveram resultados inconclusivos. 

Uma revisão sistemática abrangendo uma variedade de

agentes reguladores da pressão arterial não resultou em

evidência convincente de que o controlo activo da pressão

arterial após AVC agudo influenciasse o prognóstico do

doente. [369]. Pequenos estudos que examinaram marcado-

res substitutos do fluxo sanguíneo cerebral como o SPECT

mostraram que nem o perindoril nem o losartan dimi-

nuem o fluxo sanguíneo cerebral, quando administrados

dentro de 2-7 dias após a instalação do AVC [370]. Diversos

ensaios em curso estão a avaliar se a pressão arterial deve

ser diminuída após o AVC agudo e se a terapêutica antihi-

pertensora deve ser mantida ou suspensa nos primeiros

dias após AVC [371,372]. Na ausência de evidência fiável pro-

veniente de ensaios clínicos, muitos clínicos desenvolve-

ram protocolos para o controlo da pressão arterial extre-

mamente elevada. Em alguns centros é prática comum

iniciar uma redução cautelosa da pressão arterial quando

os valores excedem os 220 mmHg de sistólica e 120 mmHg

diastólica. Contudo, em muitos centros, a redução da

pressão arterial é apenas considerada na presença de

insuficiência cardíaca grave, insuficiência renal aguda,

dissecção do arco aórtico ou hipertensão maligna. Em

doente submetidos a trombólise é prática comum evitar

pressões arteriais sistólicas superiores a 185 mmHg. 

O uso de nifedipina sublingual deve ser evitado devido
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ao risco de uma diminuição abrupta da pressão arterial [373].

O labetalol intravenoso ou o urapadil são frequentemente

utilizados na América do Norte. O nitroprussirato de sódio

é por vezes recomendado. 

Controlo da glicemia

A hiperglicémia ocorre em até 60% dos doentes com

AVC sem diabetes conhecida [374,375]. A hiperglicémia após

AVC agudo está associada a enfartes de grande volume e

envolvimento cortical, e com pior prognóstico funcional
[376-378]. Existe evidência limitada sobre se a redução activa

da glucose no AVC isquémico agudo melhora o prognósti-

co do doente. O maior ensaio aleatorizado de diminuição

da glicemia através da infusão de glucose-potássio-insuli-

na (GKI) [365], comparativamente com a infusão padrão de

solução salina intravenosa, não encontrou diferença na

mortalidade ou resultado funcional em doentes com ele-

vações da glicemia ligeiras a moderadas (mediana 137

mg/dl [7,6 mmol/l]). O regime de infusão de glucose-

potássio-insulina implicou mão-de-obra intensiva e asso-

ciou-se a episódios de hipoglicémia. Presentemente, o uso

por rotina de regimes de infusão de glucose-potássio-

insulina em doentes com hiperglicémia moderada não

pode ser recomendado. Contudo, é prática comum, em

unidades de AVC, reduzir a glicemia quando os níveis

excedem 180 mg/dl (10 mmol/l) [119]. A utilização de solu-

ções salinas intravenosas e evitar o uso de soluções com

glucose nas primeiras 24 horas após AVC é prática comum,

e parece reduzir os níveis de glicemia [365].

A hipoglicémia (<50mg/dl [2,8 mmol/l]) pode imitar

um enfarte isquémico agudo e deve ser tratada com um

bólus de dextrose intravenosa ou infusão de glucose 10-

20% [379]. 

Controlo da temperatura corporal 

No AVC experimental, a hipertermia está associada a

um aumento do tamanho de enfarte e pior prognóstico [380].

O aumento da temperatura pode ser determinado central-

mente ou pode ser o resultado de infecção concomitante e

está associado a pior prognóstico clínico [381-383]. A tempera-

tura corporal aumentada deve desencadear uma procura

de infecção e tratamento quando apropriado. Apesar dos

estudos com medicação antipirética terem sido inconclu-

sivos, o tratamento do aumento da temperatura corporal

(>37.5°C) com paracetamol é prática comum em doentes

com AVC. 
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Terapêutica trombolítica
Activador do plasminogénio tecidular intravenoso 

A terapêutica trombolítica com rtPA (0,9 mg/kg peso

corporal, dose máxima 90mg) dada dentro de 3 horas após

a instalação do AVC, melhora significativamente o prog-

nóstico de doentes com AVC isquémico agudo [126]: o NNT

para obter um prognóstico clínico favorável após 3 meses é

7. Pelo contrário, os estudos ECASS (European Cooperative

Acute Stroke Study) e ECASS II não mostraram uma supe-

rioridade estatisticamente significativa do rtPA para os

objectivos primários quando o tratamento era administra-

do dentro de 6 horas [384,385]. Ensaios com rtPA, envolvendo

um total de 2889 doentes, mostraram uma redução signifi-

cativa no número de doentes falecidos ou dependentes

(OR 0,83; IC 95% 0,73-0,94) [386]. Uma análise agrupada de

dados individuais de ensaios de rtPA mostrou que, mesmo

dentro de uma janela de 3 horas, o tratamento mais preco-

ce tem melhor prognóstico (0-90 min: OR 2,11; IC 95% 1,33

a 3,55; 90-180 min: OR 1,69; IC 95% 1,09 a 2,62) [387]. Esta

análise sugeriu um benefício até 4,5 horas. Os ensaios em

curso (ECASSIII, IST-3) estão a investigar melhor os benéfi-

cos do rtPA após 3 horas. 

O estudo NINDS (National Institute of Neurological
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Tratamento específico

Recomendações

• Recomenda-se nas primeiras 3 horas após a instalação de AVC isquémico, rtPA intravenoso (0,9 mg/kg peso corpo-

ral, máximo 90 mg), com 10% da dose administrada como bólus, seguido por uma infusão durante 60 minutos

(Classe I, Nível A)

• O rtPA intravenoso pode ser também benéfico além de 3 horas após a instalação do AVC (Classe I, Nível B), mas tal

não é recomendado na prática clínica habitual. 

• A utilização de critérios de imagem multimodais pode ser útil na selecção de doentes para trombólise, mas não é

recomendada para a prática clínica habitual (Classe III, Nível C)

• Recomenda-se que pressões arteriais de 185/110 mmHg ou superiores sejam diminuídas antes da trombólise

(Classe IV, GCP)

• Recomenda-se que o rtPA intravenoso possa ser utilizado em doentes com convulsões na instalação do AVC, se o

défice neurológico estiver relacionado com a isquémia cerebral aguda (Classe IV, GCP)

• Recomenda-se que o rtPA intravenoso possa ser também administrado em doentes seleccionados com menos de

18 anos e mais de 80 anos, apesar de esta possibilidade se encontrar fora da aprovação Europeia actual 

(Classe III, Nível C)

• Recomenda-se, como uma opção, o tratamento intra-arterial da oclusão aguda da ACM, dentro de uma janela tem-

poral de 6 horas (Classe II, Nível B)

• Recomenda-se trombólise intra-arterial na oclusão aguda da basilar em doentes seleccionados (Classe III, Nível B). 

A trombólise intravenosa na oclusão basilar é uma alternativa aceitável mesmo depois de 3 horas (Classe III, Nível B)

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

mico (Classe I, Nível A)

• Recomenda-se que se estiver planeada ou se for administrada terapêutica trombolítica, não seja iniciada aspirina

ou outra terapêutica antiagregante dentro de 24 horas (Classe IV, GCP)

• Não se recomenda o uso de outro agente antiagregante plaquetário (isolado ou combinado) no contexto de AVC

isquémico agudo (Classe III, Nível C)

• Não se recomenda a administração de inibidores da glicoproteina IIb-IIIa (Classe I, Nível A)

• Não se recomenda a administração precoce de heparina não fraccionada, heparina de baixo peso molecular ou

heparinoides para o tratamento de doentes com AVC isquémico agudo (Classe I, Nível A)

• Actualmente, não existe recomendação para tratar os doentes com AVC isquémico com substâncias neuroprotecto-

ras (Classe I, Nível A)



Disorders and Stroke) mostrou que a extensão das altera-

ções isquémicas precoces (usando a escala ASPECT) não

tinha efeito na resposta ao tratamento numa janela tem-

poral de 3 horas [388]. Contudo, as agências reguladoras

Europeias não advogam o tratamento com rtPA em doen-

tes com AVC grave (NIHSS≥25), alterações isquémicas pre-

coces extensas em TC ou idade superior a 80 anos (ao con-

trário da aprovação nos EUA). Todavia, estudos observa-

cionais sugerem que o rtPA administrado dentro de 3

horas após a instalação do AVC é seguro e eficaz em doen-

tes com mais de 80 anos [389-391], mas aguardam-se mais

dados aleatorizados. O efeito do género na resposta ao

rtPA é incerto [392]. 

A terapêutica trombolítica aparenta ser segura e eficaz

em diferentes tipos de hospitais, se o diagnóstico for esta-

belecido por um médico perito em AVC e se a TC-CE for

avaliada por um médico experiente [393-395]. Quando possí-

vel, os riscos e os benefícios do rtPA devem ser discutidos

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

A pressão arterial deve estar abaixo de 185/110 mmHg

antes, e durante as primeiras 24 horas após a trombólise.

O controlo da pressão arterial é necessário [126]. As viola-

ções do protocolo associam-se a taxas de mortalidade

mais elevadas [396,397]. 

A monitorização continua com Doppler transcraniano

foi associada a uma taxa mais elevada de recanalização

precoce após rtPA num pequeno ensaio aleatorizado [398];

este efeito pode ser facilitado pela administração de

microbolhas [399]. Contudo, um ensaio clínico aleatorizado

foi recentemente terminado por razões não reveladas. 

O rtPA intravenoso pode também ser benéfico no AVC

isquémico agudo, 3 horas após a instalação, mas não é

recomendado na rotina clínica. O uso de critérios de ima-

gem multimodais pode ser útil para a selecção de doentes.

Diversos grandes estudos observacionais sugerem uma

maior segurança e possivelmente melhor eficácia quando

os doentes são tratados com rtPA iv além de 3 horas, tendo

por base achados avançados de imagem. [131,160,400,401].

Contudo, a evidência disponível sobre discrepância (mis-

match), tal como definido por IRM multimodal ou TC, é

demasiado limitada para guiar a trombólise na prática

habitual (ver também secção sobre imagem) [153].

Os doentes com convulsões na instalação do AVC têm

sido excluídos dos ensaios com trombólise devido à

potencial confusão com parésia pós-ictal de Todd. Séries

de casos sugerem que a trombólise pode ser utilizada nes-

ses doentes quando há evidência de AVC isquémico de

novo [389].

Análises post-hoc identificaram os seguintes factores,

potencialmente associados a risco aumentado de hemorra-

gias intracerebrais, como complicação, após uso de rtPA [402]:

• Hiperglicémia

• História de diabetes

• Gravidade dos sintomas iniciais

• Idade avançada

• Aumento do tempo até ao tratamento

• Utilização prévia de aspirina

• História de insuficiência cardíaca congestiva

• Baixa actividade do inibidor do activador do plasmi-

nogénio

• Violações do protocolo do NINDS

Contudo, nenhum destes factores inverteu o benefício

geral do rtPA.

Outros trombolíticos intravenosos

A estreptoquinase intravenosa está associada a um

risco inaceitável de hemorragia e morte [403,404]. A desmote-

plase administrada 3 a 9 horas após AVC isquémico agudo

em doentes seleccionados com base no mismatch difu-

são/perfusão está associada a uma taxa superior de reper-

fusão e melhor prognóstico clínico, comparativamente

com placebo, em pequenos ensaios clínicos aleatorizados

(ECR) {[405,406]. Estes achados não foram confirmados no

estudo de fase III DIAS (Desmoteplase in Acute Ischemic

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

Trombólise intra-arterial e combinada (IV+IA)

O tratamento trombolítico intra-arterial de oclusões

proximais da ACM utilizando pró-uroquinase (PUK) den-

tro de 6 horas foi significativamente associado com um

melhor prognóstico no ensaio PROACT II (Pro-urokinase

for Acute Ischemic Stroke) [154]. Pequenos ECR adicionais

com PUK (PROACT I) ou uroquinase (MELT) e uma meta-

análise do PROACT I, PROACT II e MELT indicam um

benefício da terapêutica trombolítica intra-arterial em

doentes com oclusões proximais da ACM [407]. A pró-uro-

quinase não está disponível e a trombólise intra-arterial

com tPA não é substanciada por ECR, mas existem dados

observacionais e comparações não-aleatorizadas [155,408].

Teve inicio um ensaio aleatorizado que compara o rtPA

intravenoso padrão com uma abordagem intravenosa e

intra-arterial combinada (IMS3) [409]. R
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O tratamento intra-arterial da oclusão aguda da basilar

com uroquinase ou rtPA tem estado disponível há mais de

20 anos, mas não foi testado num ECR com poder ade-

quado [410], apesar de se terem obtido resultados encoraja-

dores em estudos observacionais [411,412]. Uma análise siste-

mática não encontrou diferenças significativas entre a

trombólise intravenosa ou intra-arterial para a oclusão da

basilar [413].

Dispositivos de recanalização intra-arterial

O ensaio MERCI (Mechanical Embolus Removal in

Cerebral Embolism) avaliou um dispositivo que removia o

trombo de uma artéria intracraniana. Em 48% (68/141)

dos doentes em quem o dispositivo foi utilizado, dentro de

8 horas após o inicio de sintomas de AVC, obteve-se reca-

nalização [414]. Não estão disponíveis ECR com dados de

prognóstico para qualquer mecanismo de recanalização. 

Terapêutica antiagregante plaquetar

Os resultados de dois grandes estudos intervencionais

aleatorizados não-ocultos indicam que a aspirina é segura

e eficaz quando iniciada dentro de 48 horas após o AVC
[415,416]. Em termos absolutos, mais 13 doentes estavam

vivos e independentes no fim do seguimento por cada

1000 doentes tratados. Além disso, o tratamento aumen-

tou a probabilidade de uma recuperação completa do AVC

(OR 1,06; IC 95% 1,01-1,11): mais 10 doentes tiveram uma

recuperação completa por cada 1000 doentes tratados. 

A terapêutica antiagregante plaquetar associou-se a um

pequeno mas definitivo excesso de duas hemorragias

intracranianas sintomáticas por cada 1000 doentes trata-

dos, mas isto foi mais que compensado por uma redução

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 ocultação mostrou que a aspirina (325 mg), admi-

nistrada diariamente durante 5 dias consecutivos e inicia-

da dentro de 48 horas após a instalação do AVC, não redu-

ziu significativamente a progressão do AVC, comparada

com placebo (RR 0,95; IC 95% 0,62-1,45) em doentes com

parésia incompleta [417].

Não foi avaliado o uso de clopidogrel, dipiridamol ou

combinações de agentes orais antiagregantes plaquetares

no AVC isquémico agudo. 

Num ensaio de fase II em dupla ocultação, o inibidor da

glicoproteina (GP) IIb-IIIa, abciximab, produziu um desvio

não significativo para prognósticos favoráveis, tal como

avaliado pela escala modificada de Rankin aos 3 meses,

comparado com placebo (OR 1,20; IC 95% 0,84-1,70) [418].

Um estudo de fase III que avaliava a segurança e a eficácia

do abciximab foi prematuramente terminado, após 808

doentes terem sido incluídos, devido a uma taxa aumenta-

da de hemorragias intracranianas sintomáticas ou fatais

com abciximab comparativamente ao placebo (5,5% vs.

0,5%; P=0,002). Este ensaio também não demonstrou uma

melhoria no prognóstico com abciximab [419]. 

Anticoagulação precoce

A heparina subcutânea não fraccionada em doses baixas

ou moderadas [415], a nadroparina [420,421], certoparina [422], tin-

zaparina [423], dalteparina [424] e danaparoide intravenosa [425]

não conseguiram mostrar um beneficio global da anticoa-

gulação quando iniciada dentro de 24 a 48 horas após a

instalação do AVC. As melhorias no prognóstico ou as

reduções nas taxas de recorrência de AVC foram maiorita-

riamente contrabalançadas por um aumento no numero

de complicações hemorrágicas. Numa meta-análise de 22

ensaios, a terapêutica anticoagulante foi associada com

cerca de menos nove AVCs isquémicos recorrentes por

cada 1000 doentes tratados (OR 0,76; IC 95% 0,65-0,88), e

com cerca de mais nove hemorragias intracranianas sinto-

máticas por cada 1000 (OR 2,52; IC 95% 1,92-3,30) [426].

Contudo, a qualidade dos ensaios variou consideravel-

mente. Os anticoagulantes testados foram HNF padrão,

heparinas de baixo peso molecular, heparinoides, anticoa-

gulantes orais e inibidores da trombina. 

Poucos ensaios clínicos avaliaram o rácio risco-benefi-

cio de uma administração muito precoce de HNF no AVC

isquémico agudo. Num estudo, os doentes com AVC não

lacunar anticoagulados dentro de 3 horas tinham mais

auto-independência (38,9% vs. 28,6%; P=0,025), menos

óbitos (16,8% vs. 21,9%; P=0,189), e mais hemorragias

cerebrais sintomáticas (6,2% vs. 1,4%; P=0,008) [427]. No

ensaio RAPID (Rapid Anticoagulation Prevents Ischemic

Damage), os doentes alocados para HNF tiveram menos

AVCs recorrentes precoces e uma incidência similar de

eventos hemorrágicos graves, comparados com os que

receberam aspirina [428]. No grupo da HNF, o agravamento

isquémico ou hemorrágico associou-se a níveis plasmáti-

cos inadequados de HNF. Perante estes achados, é ainda

debatido o valor da HNF administrada precocemente após

a instalação de sintomas [429,430].

ECR não identificaram um benefício líquido da hepari-

na para qualquer subtipo de AVC. Uma meta-análise res-

trita a doentes com AVC cardioembólico agudo mostrou

que a administração de anticoagulantes dentro de 48
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horas após a instalação clínica estava associada a uma

redução não-significativa na recorrência de AVC isquémi-

co, mas não a uma redução substancial na morte ou inca-

pacidade [431]. Apesar da falta de evidência, alguns peritos

recomendam heparina em dose anticoagulante em doen-

tes seleccionados, tal como doentes com fontes cardíacas

de embolismo com elevado risco de re-embolismo, dissec-

ção arterial ou estenose arterial de alto grau antes da cirur-

gia. Os enfartes extensos (ex. mais de 50% do território

ACM), a hipertensão arterial não controlável e as altera-

ções microvasculares cerebrais avançadas são contraindi-

cações para o tratamento com heparina. 

Neuroprotecção

Nenhum programa de neuroprotecção mostrou

melhor resultado no seu objectivo primário predefinido.

ECR recentes com o agente inactivador de radicais livres

NXY-059 [432], e sulfato de magnésio [433] foram negativos.

Está a decorrer um ensaio de fase III, aleatorizado, contro-

lado com placebo, de rtPA intravenoso seguido por terapia

antioxidante com ácido uricacido, após um ensaio de fase

II seguro [434]. Uma meta-análise sugeriu um benefício

ligeiro com citocolina [435]; está a decorrer um ensaio clíni-

co com este agente. 
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O edema cerebral ocupando espaço é uma causa prin-

cipal de deterioração precoce e morte em doentes com

enfartes supratentoriais extensos. O edema cerebral

potencialmente fatal desenvolve-se geralmente entre o 2º

e o 5º dia após a instalação do AVC, mas até um terço dos

doentes pode ter deterioração neurológica dentro de 24

horas após a instalação de sintomas [436,437]. 

Terapêutica médica

A terapêutica médica em doentes com enfartes exten-

sos ocupando espaço e edema cerebral é essencialmente

baseada em dados observacionais. Os cuidados básicos

incluem o posicionamento da cabeça com uma elevação

até 30º, evitar estímulos nocivos, alívio de dor, oxigenação

apropriada e normalização da temperatura corporal. Se a

monitorização da pressão intracraniana (PIC) estiver dis-

ponível, a pressão de perfusão cerebral deve ser mantida

acima de 70 mmHg [438]. Se surgirem sinais clínicos ou

radiológicos de edema ocupando espaço, 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) são a primeira linha

de tratamento médico [439,440]. As soluções salinas hipertó-

nicas intravenosas são provavelmente similarmente efica-

zes [441]. Soluções hipotónicas e contendo glucose devem

ser evitadas como fluidos de substituição. A dexametaso-

na e os corticosteroides não são úteis [442]. O tiopental

administrado como bólus pode reduzir rapidamente e sig-

nificativamente a PIC e pode ser usado para tratar crises

agudas. O tratamento barbitúrico requer monitorização

electroencefalográfica (EEG) e da PIC e monitorização

hemodinâmica cuidada, já que pode ocorrer uma queda

significativa da pressão arterial. 

Hipotermia

A hipotermia ligeira (i.e. temperatura cerebral entre 

32-33ºC) reduz a mortalidade em doentes com enfartes

graves da ACM, mas pode causar efeitos secundários gra-

ves incluindo crises recorrentes de PIC durante o re-aque-

cimento [443,444]. Num pequeno ECR, a hipotermia ligeira

(35ºC) combinada com cirurgia descompressiva gerou

uma tendência para um prognóstico clínico melhor que a

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

Cirurgia descompressiva

Enfarte maligno da ACM: Uma análise agrupada de 93

doentes incluídos nos ensaios DECIMAL (decompressive

craniectomy in malignant middle cerebral artery infarcts),

DESTINY (decompressive surgery for the treatment of

malignant infarction of the middle cerebral artery), e

HAMLET (hemicraniectomy after middle cerebral artery

infarction with life-threatening edema trial) mostrou que,

comparado com o grupo controlo, no primeiro ano mais

doentes no grupo da cirurgia descompressiva tinham um

mRS≤4 ou mRS≤3 e mais sobreviveram (NNTs 2, 4 e 2, res-

pectivamente) [446,447]. Não houve aumento na proporção

de doentes que sobreviveram à cirurgia em estado vegeta-

tivo (mRS 5). Os critérios de inclusão para esta análise

combinada foram idade 18-60 anos, NIHSSS> 15, diminui-

ção do estado de consciência para uma pontuação de 1 ou

superior no item 1a do NIHSS, sinais de enfarte em TC de

50% ou mais no território da ACM ou >145 cm3 em DWI e

inclusão <45 horas após instalação (cirurgia <48 horas).

Está actualmente a decorrer nos estudos DECIMAL e DES-

TINY, seguimento referente a sobrevivência e estado fun-

cional após 1 ano [447]. R
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Edema cerebral e pressão intracraniana elevada

Recomendações

• Recomenda-se em doentes, até aos 60 anos de idade, com enfartes malignos da ACM em evolução, terapêutica

cirúrgica descompressiva dentro de 48 horas após a instalação de sintomas (Classe I, Nível A)

• Recomenda-se que a osmoterapia possa ser usada para tratar a pressão intracraniana elevada antes da cirurgia, se

esta for considerada (Classe III, Nível C)

• Não podem ser dadas recomendações acerca da terapêutica hipotérmica, em doentes com enfartes ocupando

espaço (Classe IV, GCP)

• Recomenda-se que a ventriculostomia ou a descompressão cirúrgica sejam consideradas para o tratamento de

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



Uma revisão sistemática de 12 estudos observacionais

retrospectivos indicou a idade superior a 50 anos como

um preditor de mau prognóstico. O tempo da cirurgia,

tamanho do enfarte, sinais clínicos de herniação antes da

cirurgia e envolvimento de outros territórios vasculares

não afectaram significativamente o prognóstico [448].

Enfarte cerebeloso: A ventriculostomia e a cirurgia des-

compressiva são considerados tratamentos de escolha

para enfartes cerebelosos ocupando espaço, apesar da

falta de ERC. Tal como nos enfartes supra-tentoriais ocu-

pando espaço, a cirurgia deve ser realizada antes de surgi-

rem sinais de herniação. O prognóstico entre os sobrevi-

ventes pode ser muito bom, mesmo em doentes em coma

antes da cirurgia. 
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Pneumonia e aspiração

A pneumonia bacteriana é uma das complicações mais

importante nos doentes com AVC [449], e é essencialmente

causada por aspiração [450]. A aspiração ocorre frequente-

mente em doentes com alteração do estado de consciên-

cia e com disfagia. A alimentação oral deve ser suspensa

até que o doente tenha demonstrado capacidade de

deglutir pequenas quantidades de água e capacidade de

tossir sob comando. A alimentação através de sonda naso-

gástrica (NG) ou gastrectomia endoscópica percutânea

(PEG) pode prevenir as pneumonias de aspiração, apesar

do refluxo de líquidos, hipostase, diminuição da tosse e

imobilização aumentarem o risco. As mudanças frequen-

tes da posição do doente na cama e a cinesioterapia

podem prevenir as pneumonias de aspiração. Um estado

imunodeprimido mediado pelo cérebro contribui para a

infecção pós-AVC [451,452]. A administração profilática de

levofloxacina (500 mg/100 ml/dia durante 3 dias) não é

melhor do que uma optimização dos cuidados para pre-

venção da infecção em doentes com AVC agudo não sépti-

co e foi inversamente associada com o prognóstico no dia

90 (OR 0,19; IC 95% 0,04 a 0,87; P=0,03) [453]. 

Trombose venosa profunda e embolismo pulmonar

É geralmente aceite que o risco de TVP e embolismo

pulmonar (TEP) pode ser reduzido através de hidratação e

mobilização precoce. Apesar das meias de compressão

graduada serem eficazes na prevenção do tromboembo-

lismo venoso em doentes cirúrgicos, a sua eficácia após o

AVC ainda não foi comprovada [454]. Baixas doses de hepa-
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Prevenção e tratamento de complicações

Recomendações

• Recomenda-se que as infecções após o AVC sejam tratadas com antibióticos apropriados (Classe IV, GCP)

• Não se recomenda profilaxia antibiótica e a levofloxacina pode ser prejudicial em doentes com AVC agudo 

(Classe II, Nível B)

• Recomenda-se re-hidratação precoce e meias de compressão graduada para reduzir a incidência do tromboembo-

lismo venoso (Classe IV, GCP)

• Recomenda-se mobilização precoce para prevenir complicações como pneumonias de aspiração, trombose venosa

profunda e úlceras de pressão (Classe IV, GCP)

• Recomenda-se que seja considerada profilaxia com heparina subcutânea em baixa-dose ou heparina de baixo peso

molecular em doentes com risco elevado de TVP ou embolismo pulmonar (Classe I, Nível A)

• Recomenda-se administração de anticonvulsivantes para prevenção de convulsões recorrentes pós-AVC (Classe I,

Nível A). Não se recomenda a administração profilática de anticonvulsivantes a doentes com AVC recente que não

tiveram convulsões (Classe IV, GCP)

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

• Recomendam-se suplementos de cálcio/vitamina D nos doentes com AVC em risco de quedas (Classe II, Nível B)

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

(Classe II, Nível B)

• Recomenda-se que doentes com AVC e incontinência urinária sejam avaliados e acompanhados por um especialis-

ta (Classe III, Nível C)

• Recomenda-se a avaliação da disfagia, contudo não há evidência suficiente que permita recomendações acerca de

um tratamento especifico (Classe III, GCP)

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

jam desnutridos (Classe II, Nível B)

• Recomenda-se o inicio precoce de alimentação (dentro de 48 horas) por sonda nasogástrica (NG) em doentes com

AVC e disfagia (Classe II, Nível B)

• Recomenda-se que não seja considerada a alimentação através de gastrectomia endoscópica percutânea (PEG) em

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



rina de baixo peso molecular reduziram a incidência de

TVP (OR 0,34; IC 95% 0,19-0,59) e embolismo pulmonar

(OR 0,36; IC 95% 0,15-0,87), sem que tenha ocorrido um

aumento do risco de hemorragia intracerebral (OR 1,39; IC

95% 0,53-3,67) ou extracerebral (OR 1,44; IC 95% 0,13-16),

NNT: 7 e 38 para TVP e embolismo pulmonar, respectiva-

mente, enquanto baixas doses de heparina não fracciona-

da diminuíram o risco de trombose (OR 0,17; IC 95% 

0,11-0,26), mas não tiveram influência no embolismo pul-

monar (OR 0,83, IC 95% 0,53-1,31); o risco de hemorragia

intracraniana não aumentou de forma estatisticamente

significativa (OR 1,67; IC 95% 0,97-2,87) [455]. Contudo, a

profilaxia com baixas doses de heparina subcutânea (5000

IU duas vezes por dia) ou heparina de baixo peso molecu-

lar está indicada em doentes com risco elevado de TVP ou

TEP (e.g. devido a imobilização, obesidade, diabetes, AVC

prévio) [456,457].

Úlceras de pressão

São estratégias apropriadas de prevenção das úlceras

de pressão, em doentes em risco elevado de as desenvol-

ver, o uso de superfícies de suporte, o reposicionamento

frequente, a optimização do estado nutricional e a humi-

dificação da pele da região sagrada [458]. A pele dos doentes

incontinentes deve ser mantida seca. Devem ser utilizados

colchões de ar ou de fluidos nos doentes que tenham um

risco particularmente elevado. 

Convulsões

Podem ocorrer crises epilépticas parciais ou secunda-

riamente generalizadas na fase aguda do AVC isquémico.

Devem ser utilizados fármacos anti-epilépticos padrão,

baseadas nos princípios gerais de tratamento de crises

epilépticas. Não existe evidência de que o tratamento anti-

convulsivo profilático seja benéfico.

Agitação

A agitação e a confusão podem ser consequência de um

AVC agudo, mas podem também ser devidas a complica-

ções como febre, depleção de volume ou infecção. O trata-

mento adequado da causa subjacente deve preceder qual-

quer tipo de sedação ou tratamento antipsicótico. 

Quedas

As quedas são comuns (até 25%) na fase aguda do AVC [459],

durante a reabilitação hospitalar do doente [460] e a longo

prazo [461]. Os factores de risco prováveis para quedas nos

sobreviventes de AVC incluem a deterioração cognitiva,

depressão, polimedicação e défice sensorial [463,464]. Um

“pacote” de prevenção multidisciplinar com enfoque em

factores pessoais e ambientais teve sucesso no contexto da

reabilitação geral [465,466]. Existe uma incidência de 5% de

lesões graves [459], incluindo fractura da anca (que é quatro

vezes mais comum que em controlos com a mesma idade [467])

que se associa a pior prognóstico [468]. O exercício [469],

suplementos de cálcio [470] e bifosfonatos [471] melhoram a

resistência óssea e diminuem a taxa de fracturas em doen-

tes com AVC. As protecções da anca podem reduzir a inci-

dência de fractura em grupos de alto risco sob cuidado

institucional, a evidência é menos convincente no que diz

respeito à sua utilização num contexto comunitário [472]. 

Infecções do aparelho urinário e incontinência

A maioria das infecções urinárias nosocomiais está

associada ao uso de algálias de longa duração [473,474]. 

A algaliação intermitente não mostrou reduzir o risco de

infecção. Após o diagnóstico de infecção urinária devem

ser escolhidos antibióticos apropriados: deve ser evitada

antibioterapia profilática para acautelar o desenvolvimen-

to de resistências bacterianas. 

A incontinência urinária é comum após o AVC, particu-

larmente nos doentes mais idosos, mais incapacitados e

com maior deterioração cognitiva [475]. Estimativas recen-

tes sugerem uma prevalência de 40-60% numa população

com AVC agudo, dos quais 25% permanecem incontinen-

tes na altura da alta e 15% permanecem incontinentes ao

fim de um ano [476]. A incontinência urinária é um forte

preditor de mau prognóstico funcional, mesmo após cor-

recções para a idade e estado funcional [477]. No entanto a

informação dos ensaios clínicos disponíveis é insuficiente

para orientar o tratamento da incontinência depois do

AVC [474,478]. No entanto, existe evidência que sugere que a

ajuda profissional através de uma avaliação e tratamento

estruturados e os cuidados de enfermagem especializados

em continência podem reduzir a incontinência urinária e

os sintomas com ela relacionados depois do AVC. A avalia-

ção estruturada e o tratamento físico mostraram melhorar

a taxa de continência em doentes hospitalizados e ambu-

latórios [474,476]. Contudo, os ensaios sobre intervenções, são
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insuficiente em número e qualidade, para permitir reco-

mendações [478].

Disfagia e alimentação

A disfagia orofaringea ocorre em até 50% dos doentes

com AVC hemiplégico unilateral [479]. A prevalência de dis-

fagia é mais elevada na fase aguda do AVC e declina para

15% aos 3 meses [480]. A disfagia associa-se a uma maior

incidência de complicações médicas e a um aumento glo-

bal da mortalidade [479]. 

Impedir ou limitar a ingestão oral pode agravar o estado

catabólico que pode associar-se a uma doença aguda

como um AVC. Estimativas da incidência de desnutrição

variam entre 7-15% na admissão [481,482] e 22-35% às 2 sema-

nas [483]. Nos doentes que necessitam de reabilitação pro-

longada, a prevalência de desnutrição pode atingir os 50%
[484]. A desnutrição prevê um mau prognóstico funcional [485]

e aumento da mortalidade [486,487]. Contudo, o uso de suple-

mentos por rotina em todos os doentes com AVC não

melhorou o prognóstico nem reduziu as complicações [488].

Não existem ensaios, com poder adequado, de suplemen-

tos para doentes com AVC em elevado risco de desnutrição. 

Para os doentes com disfagia persistente, as opções

para nutrição entérica incluem alimentação por NG ou

por PEG. Um ensaio de alimentação NG precoce (mediana

48 horas pós-AVC) versus tardia (1 semana) não encontrou

benefício significativo na alimentação precoce, apesar de

ter ocorrido uma tendência para menos mortes no grupo

de NG precoce [488]. Num ensaio relacionado que examinou

a alimentação por NG e por PEG dentro de 30 dias, a ali-

mentação por PEG não foi melhor que a por NG e foi de

facto potencialmente nociva [488]. A alimentação por PEG

foi também avaliada na disfagia a longo prazo. Dois

ensaios que compararam a alimentação por PEG e por NG

encontraram uma tendência no sentido de melhor nutri-

ção com alimentação por PEG que não atingiu significado

estatístico [489,490]. Estudos que abordaram a qualidade de

vida mostraram que não era melhorada pela alimentação

por PEG [491,492]. 
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Mesmo em unidades de agudos com todos os recursos

incluindo trombólise, menos de um terço dos doentes

com AVC recuperam na totalidade [387]. A reabilitação pre-

tende capacitar os indivíduos com défice, para obterem e

manterem funções físicas, intelectuais, psicológicas e/ou

sociais óptimas [493]. Os objectivos da reabilitação variam

desde o objectivo inicial de minimizar o défice, às inter-

venções mais complexas destinadas a encorajar uma par-

ticipação activa.

Uma característica essencial das unidades de AVC é a

de que a reabilitação é prestada por uma equipa especiali-

zada e multidisciplinar [494]. A “Stroke Unit Trialists’

Collaboration” [61] demonstrou uma melhoria na sobrevida

e resultado funcional dos doentes tratados numa enfer-

maria dedicada a AVC, bem como os benefícios funcionais

a longo prazo destas unidades; esta eficácia persiste no

seguimento dos doentes aos 5 e 10 anos, comparativa-

mente aos controlos [495,496]. As implicações financeiras e

sociais dos internamentos prolongados, suscitaram um

interesse crescente em serviços que facilitem um retorno

precoce à comunidade. Uma equipa multidisciplinar de

apoio às altas precoces com especial competência em

AVC, integrando (pelo menos) Enfermagem, Fisioterapia e

Terapia Ocupacional pode diminuir significativamente a

duração do internamento em doentes seleccionados [497]

com défice ligeiro a moderado [498]. No entanto é necessá-

ria especial competência em AVC nestas equipas pois a

mortalidade aumentou substancialmente quando os

doentes tiveram altas precoces para a comunidade apenas

com apoio comunitário genérico [499]. 

Uma metanálise demonstrou que a reabilitação contí-

nua após alta durante o primeiro ano após AVC reduz o

risco de deterioração funcional e melhora as actividades

da vida diária (AVD) [500]. As intervenções incluíram terapia

ocupacional, fisioterapia e equipas multidisciplinares e

portanto não é possível recomendar de modo definitivo a

modalidade de tratamento mais indicada.

Tempo, duração e intensidade da reabilitação

A duração ideal da reabilitação não está definitivamen-

te esclarecida. Os defensores do tratamento precoce citam

dados de imagiologia funcional [501] e estudos animais
[502,503] que definem o período peri-enfarte como crucial

para o início da reabilitação. O início precoce da reabilita-

ção é uma característica fundamental dos cuidados pres-

tados nas unidades de AVC [61] mas existe uma falta de con-

senso quanto à definição de “início precoce ”. Os ensaios

que compararam inicio precoce e tardio da reabilitação

revelaram melhor prognóstico se o tratamento for iniciado

dentro dos primeiros 20-30 dias após o AVC [504,505]. Muitas

das complicações imediatas dos AVC (trombose venosa

profunda, escara, contratura, obstipação e pneumonia de

aspiração) estão relacionadas com a imobilidade [506], e

assim, a mobilização é um componente fundamental da

reabilitação precoce. O momento ideal para iniciar a

mobilização não é claro, mas a mobilização nos primeiros

Reabilitação

Recomendações

• Recomenda-se a admissão de doentes com AVC agudo numa unidade de AVC para receberem reabilitação coorde-

nada e multidisciplinar (Classe I, Nível A)

• Recomenda-se o início precoce da reabilitação (Classe III, Nível C)

• Recomenda-se alta precoce da unidade de AVC nos doentes estáveis do ponto de vista médico com défices leves a

moderados, desde que existam recursos de reabilitação na comunidade, prestados por uma equipa multidisciplinar

com especial competência em reabilitação de AVC (Classe I, Nível A)

• Recomenda-se a continuação da reabilitação após alta durante o primeiro ano após AVC (Classe II, Nível A)

• Recomenda-se o aumento da duração e intensidade da reabilitação (Classe II, Nível B) 

Ambiente para reabilitação 



dias após AVC parece ser bem tolerada [507]. Resultados pre-

liminares do estudo AVERT, um estudo de reabilitação nas

primeiras 24 horas, sugere que a terapia física imediata é

bem tolerada sem se verificar um aumento de efeitos

secundários [508].

Há poucos estudos de reabilitação para além de 1 ano

após o evento agudo e os dados são inconclusivos para efec-

tuar uma recomendação para reabilitação nesta fase [509]. 

Verificou-se uma associação entre o aumento de inten-

sidade da reabilitação, especialmente do tempo dispendi-

do a treinar as AVD, e a melhoria dos resultados funcionais
[510,511]. Uma revisão sistemática das terapias de reabilitação

para melhoria da função do membro superior também

sugere uma relação dose-resposta, apesar da heterogenei-

dade dos estudos incluídos impossibilitar a quantificação

da dimensão do efeito [512]. Os benefícios mais evidentes

foram observados nos membros inferiores e no treino

geral das AVD.

A organização e “qualidade” dos cuidados pode ser

mais importante que o número absoluto de horas de tera-

pia [513]. Numa comparação entre um grupo multidiscipli-

nar com especial competência em AVC e a habitual reabi-

litação prestada na enfermaria, o grupo com especial

competência em AVC obteve melhores resultados com

menos horas de terapia [514].
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Os resultados dos ensaios sobre as unidades de AVC,

favorecem as equipas multidisciplinares coordenadas,

com especial competência em cuidados a doentes com

AVC [515]. A composição destas equipas não está formal-

mente determinada mas inclui médicos com especial

competência em AVC, enfermeiros, fisioterapeutas, tera-

peutas ocupacionais e terapeutas da fala. 

Fisioterapia

Não existe evidência clara da superioridade de um

modelo de fisioterapia para reabilitação de AVC relativa-

mente a outro [516,517], mas existe alguma evidência a favor

de intervenções específicas. Vários estudos demonstraram

que a força muscular pode melhorar de modo dependen-

te da quantidade de treino, sem se verificar aumento da

espasticidade [512]. A estimulação eléctrica funcional pare-

ce também aumentar a força muscular, mas a relevância

clínica não é certa [518].

Numa revisão sistemática, não se verificou a eficácia do

treino na passadeira na melhoria da marcha [519]. O treino

electromecânico da marcha combinado com fisioterapia

pode ser mais efectivo do que a fisioterapia isolada [520].

Não existem dados suficientes para recomendar o uso

generalizado de ortóteses ou outras ajudas técnicas [521].

Uma boa condição física cardiovascular pode deteriorar-

se durante a fase de recuperação do AVC. Este facto limita a

reabilitação activa e é um marcador de risco para futuros

eventos [522]. Uma meta-análise demonstrou que o treino

aeróbico pode melhorar a capacidade para o exercício em

indivíduos com défice ligeiro a moderado após AVC [469].

A terapia motora induzida pela restrição inclui exercí-

cio intensivo orientado para a tarefa do membro parético,

com restrição dos movimentos no membro não parético.

O estudo EXCITE revela resultados positivos para este

método, 3 a 9 meses após AVC num grupo de doentes está-

veis do ponto de vista médico, com algum benefício a per-

sistir até 1 ano para a mobilidade do membro superior, a

persistir até ao ano [523].

Terapia ocupacional

Uma revisão sistemática de nove estudos que compara-
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Elementos de reabilitação 

Recomendações

• Recomenda-se fisioterapia mas o modo ideal de a realizar não é claramente definível (Classe I, Nível A) 

• Recomenda-se terapia ocupacional mas o modo ideal de a realizar não é claramente definível (Classe I, Nível A)

• Recomenda-se a avaliação dos défices de comunicação, não existindo dados suficientes para recomendar trata-

mentos específicos (Classe III, GCP)

• Recomenda-se que seja fornecida informação ao doente e aos cuidadores, mas não existe evidência que suporte a

existência dum serviço de apoio após alta para todos os doentes (Classe II, Nível B)

• Recomenda-se que a reabilitação seja considerada para todos os doentes com AVC mas existe evidência limitada

que oriente o tratamento apropriado para os doentes com défices mais graves (Classe II, Nível B)

• A avaliação dos défices cognitivos é desejável mas não existe evidência suficiente para recomendar tratamentos

específicos (Classe I, Nível A)

• Recomenda-se que se efectue rastreio de depressão durante a estadia hospitalar e no período de seguimento

ambulatório (Classe IV, nível B)

• Recomenda-se terapia farmacológica e intervenções não farmacológicas para melhoria do humor (Classe I, Nível A)

• Deve considerar-se a terapia farmacológica no tratamento da perturbação do controlo da expressão emocional

(Classe II, Nível B)

• Recomenda-se o uso de antidepressivos tricíclicos ou de anticonvulsivantes no tratamento da dor neuropática após

AVC em doentes seleccionados (Classe II, Nível B)

• Recomenda-se que o uso de toxina botulínica seja considerada no tratamento da espasticidade após AVC, embora

os benefícios funcionais não sejam claros (Classe III, Nível B)



ram a terapia ocupacional (TO) baseada em actividades da

vida diária (ADL) com os cuidados habituais reportaram

uma melhoria dos resultados funcionais no grupo sujeito

a intervenção activa [524]. Os dados não justificam conclu-

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

Uma meta-análise de estudos de TO na comunidade

revelou uma melhoria no desempenho em medidas de

ADL. Os efeitos mais evidentes observaram-se em doentes

mais idosos e com o uso de intervenções orientadas [525].

Intervenções específicas basedas em ocupação dos tem-

pos livres na terapia ocupacional (TO), não se traduziram

num aumento de ADL. Um ensaio de TO em lares para

doentes após AVC, revelou menor deterioração no grupo

com intervenção activa [526]. Nenhum estudo controlado

descreveu a eficácia da terapia ocupacional para além do

primeiro ano após AVC.

Terapia da fala

A terapia da fala (TF) pode optimizar a segurança na

deglutição e pode ajudar a comunicação. No entanto, dois

ensaios formais de TF para disfagia não revelaram diferen-

ças significativas relativamente aos cuidados habituais [527].

Um estudo que comparou instruções simples escritas à TF

em diversos graus de disfagia, não encontrou diferença

entre os dois grupos [528].

A afasia e a disartria são sintomas frequentes após AVC,

com impacto na qualidade de vida [529]. Uma revisão siste-

mática da TF para disartria em lesões cerebrais não pro-

gressivas (AVC e traumatismo craniano), não revelou evi-

dência do seu benefício [530]. Do mesmo modo, uma revi-

são sistemática da TF para afasia [531] não demonstrou evi-

dência suficiente para uma recomendação formal ou

informal do uso destas terapias. Os estudos desta revisão

são estudos comunitários e com uma média de duração

do tratamento de 3 meses, oferecendo assim pouca infor-

mação sobre a reabilitação aguda na enfermaria. Duas

meta-análises de estudos com desenho menos robusto

concluíram que a melhoria no discurso é superior se a TF

for iniciada precocemente [532,533]. Exista pouca evidência

para aconselhar o uso de terapia induzida pela restrição

em doentes com afasia [534,535].

Serviço de apoio após alta e disponibilização de

informação

Uma revisão recente comparando um serviço de apoio

após alta dedicada ao AVC com os cuidados habituais, não

demonstrou evidência de melhoria nas ADL ou no estado

de saúde subjectivo dos cuidadores [536]. Numa análise de

subgrupos, para o sucesso do serviço de apoio após alta,

tinham valor preditivo a idade jovem, o défice menos grave

e o ênfase dado à informação sobre a doença no serviço.

Uma informação inadequada sobre a doença tem valor

preditivo para má qualidade de vida nos doentes com AVC

e nas suas famílias [537]. Existe alguma evidência de que a

combinação de informação com sessões educativas

melhora o conhecimento e é mais eficiente, do que forne-

cer apenas a informação [538]. À medida que o doente tran-

sita da reabilitação hospitalar para a comunidade, o envol-

vimento dos cuidadores na reabilitação torna-se cada vez

mais importante. O treino formal aos cuidadores na pres-

tação de cuidados, reduz os custos em meios humanos e

melhora a qualidade de vida [539].

Outros grupos

Dependendo dos objectivos específicos do doente,

pode ser apropriado incluir outros profissionais de saúde

como dietistas, técnicos de ortóteses ou assistentes

sociais. Apesar de existir pouca investigação formal nesta

área, alguns autores argumentam que uma equipa dedica-

da cria um “ambiente enriquecido” que encoraja a prática

de actividades de reabilitação mesmo fora dos períodos de

terapia formal [540].

Défices cognitivos

Os défices cognitivos são frequentes após AVC e têm

impacto na qualidade de vida. De momento não existe evi-

dência da eficácia de reabilitação específica da memória
[541]. O treino cognitivo para o défice de atenção não evi-

denciou nenhuma melhoria clínica significativa nas medi-

das de ADL [542]. O treino para inatenção espacial melhora

os défices mas não tem impacto na melhoria das ADL [543].

Poucos estudos se debruçaram sobre as estratégias de trei-

no de reabilitação na inatenção visual e apraxia, e deste

modo, não se pode tirar nenhuma conclusão específica [544].

Sexualidade

A vida sexual pode ser afectada após AVC. Para além das

limitações físicas e da comorbilidade vascular, há que con-

siderar ainda os efeitos secundários da medicação [545].

Pode ser desejável discutir assuntos sexuais e íntimos com

os doentes [546]. Dar apoio e informação é importante: mui-

tos doentes temem, erradamente, que uma vida sexual

activa possa resultar na ocorrência de outro AVC [547].

Complicações que afectam a reabilitação

A reabilitação pode ficar comprometida por complica-

ções que podem ser preditores de mau resultado funcional

e mortalidade. As complicações mais frequentes durante a
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reabilitação hospitalar incluem depressão, ombro doloroso,

quedas, alterações urinárias e pneumonia de aspiração [548].

Algumas destas complicações são discutidas na secção

“Prevenção de complicações”.

Depressão pós-AVC 

A depressão pós-AVC está associada a maus resultados

na reabilitação e a um pior resultado final [549,550]. Na práti-

ca clínica, só uma minoria dos doentes deprimidos são

diagnosticados e ainda menos são tratados [551]. A depres-

são foi descrita em até 33% dos sobreviventes de AVC,

comparativamente a 13% nos controlos emparelhados

para sexo e idade [552], mas os dados de incidência e preva-

lência da depressão pós-AVC em coortes com AVC são

escassos [550]. Os preditores de depressão pós-AVC no con-

texto da reabilitação incluem o agravamento dos défices

motores, alterações cognitivas e a gravidade do AVC [550].

Não existe consenso quanto ao melhor método para efec-

tuar o rastreio e o diagnóstico da depressão pós-AVC. Os

instrumentos de rastreio habitual de depressão podem

não ser apropriados para doentes com afasia ou alterações

cognitivas [553,554].

Os antidepressivos como os inibidores selectivos da

recaptação da serotonina (SSRIs) e os heterocíclicos

podem melhorar o humor após AVC [555,556], mas existe

menos evidência de que possam curar um episódio

depressivo major ou prevenir a depressão pós-AVC. Os

SSRIs são melhor tolerados do que os heterocíclicos [557].

Não existe evidência para recomendar psicoterapia para o

tratamento ou prevenção da depressão pós-AVC [558], no

entanto a psicoterapia pode melhorar o humor. Não existe

evidência clara acerca do efeito do tratamento da depres-

são pós-AVC na reabilitação e no resultado funcional.

A perturbação do controlo da expressão emocional é

um sintoma penoso para os doentes e cuidadores. Os

SSRIs podem reduzir os acessos emocionais mas o seu

efeito na qualidade de vida não é claro [559].

Dor e espasticidade

O ombro doloroso após AVC é uma situação frequente [560]

especialmente em doentes com alteração funcional do

membro superior e mau estado geral, e está associado a

um mau resultado. A mobilização passiva do membro

parético pode ter um carácter preventivo [561]. A estimula-

ção eléctrica é usada frequentemente no seu tratamento

mas a sua eficácia não esta comprovada [562]. Uma revisão

sistemática da Cochrane revelou dados insuficientes para

recomendar o uso de aparelhos de ortotese na luxação do

ombro, apesar de se ter verificado uma tendência para que

a imobilização do braço possa ser benéfica [563].

Para a dor neuropática pode ter-se em conta a lamotri-

gina e a gabapentina [564]. Parecem ser bem toleradas ape-

sar de se ter de entrar em consideração com os seus efei-

tos cognitivos.

A espasticidade na fase crónica pode afectar negativa-

mente as ADL (actividades da vida diária) e a Qualidade de

vida [565]. As terapias postural e pelo movimento, o relaxa-

mento, as talas e os suportes, são habitualmente utilizados

mas não existe evidência clara para tal (563). A toxina botu-

línica tem efeitos comprovados no tónus muscular dos

membros superiores e inferiores mas os benefícios funcio-

nais estão menos bem estudados [567-569]. O uso da medica-

ção oral (dos antiespásticos orais) está limitado pelos seus

efeitos adversos [570].

Elegibilidade para a reabilitação

A gravidade inicial do AVC é um importante factor pre-

ditivo do resultado da reabilitação [549]. A existência de um

défice prévio à ocorrência do AVC é também um impor-

tante determinante do resultado [571]. Outros factores como

o género [572], a etiologia do AVC [573], a idade [574] e a topo-

grafia da lesão [575], foram estudados como preditores

potenciais do resultado funcional (568); no entanto, não exis-

te evidência de que estes factores não modificáveis, devam

influenciar as decisões em termos de reabilitação [576].

A admissão numa unidade de AVC melhora o resultado de

todos os AVC irrespectivamente da idade, sexo ou gravida-

de [61].

Excluir doentes da reabilitação com base da dependên-

cia pré-AVC é ainda um tema controverso [577,578]. Os doentes

com défices cognitivos ou físicos mais graves foram excluí-

dos da maioria dos ensaios de reabilitação, sendo portanto

necessária cautela para extrapolar resultados para este

grupo [579]. Dados insuficientes sugerem que a reabilitação

activa permite aos doentes mais graves voltar ao domicílio
[580,581]. Para os doentes incapazes de participar activamente

na reabilitação, foi recomendada a mobilização passiva

para prevenir contraturas ou escaras [2]. 
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Tabelas

Esquema de classificação da evidência para um
teste de diagnóstico 

Esquema de classificação da evidência 
para uma intervenção terapêutica

Classe I Estudo prospectivo num espectro alargado de pessoas

com a situação suspeita, utilizando uma norma padrão

para definição de caso, no qual o teste é aplicado numa

avaliação em ocultação, e permitindo a avaliação com

testes apropriados de precisão diagnostica. 

Ensaio clínico controlado, aleatorizado, prospectivo com poder ade-

quado com avaliação em ocultação do resultado numa população

representativa ou uma revisão sistemática de ensaios clínicos aleato-

rizados prospectivos com poder adequado com avaliação em oculta-

ção do resultado em populações representativas. Requerem-se os

seguintes pontos: 

a. ocultação da aleatorização

b. objectivo(s) primário(s) claramente definido(s)

c. critérios de exclusão/inclusão claramente definidos 

d. contagem adequada dos abandonos e dos cruzamentos com

números suficientemente baixos, de forma a ter um potencial

mínimo de viéses  

e. as características basais relevantes são apresentadas e são subs-

tancialmente equivalentes entre os grupos de tratamento ou exis-

te um ajustamento estatisticamente apropriado para as diferenças

Classe II Estudo prospectivo num espectro reduzido de pessoas

com a situação suspeita ou estudo retrospectivo bem

desenhado num espectro alargado de pessoas com uma

situação estabelecida (por norma padrão) comparado com

um espectro alargado de controlos, no qual o teste é apli-

cado numa avaliação em ocultação e permitindo a avalia-

ção com testes apropriados de precisão diagnostica.

Estudo de coorte prospectivo com grupos emparelhados numa

população representativa com avaliação em ocultação do resultado

que satisfaça os pontos a-e acima indicados ou um ensaio controla-

do, aleatorizado numa população representativa que não satisfaça

um dos critérios a-e.

Classe III Evidência proveniente de um estudo retrospectivo onde

quer as pessoas com a situação estabelecida ou os con-

trolos tem um espectro reduzido e no qual o teste é apli-

cado numa avaliação em ocultação.

Todos os outros ensaios controlados (incluindo controlos com histó-

ria natural bem definida ou doentes servindo como os próprios con-

trolos) numa população representativa, onde a avaliação do resulta-

do é independente do tratamento do doente. 

Classe IV Evidência de estudos não controlados, séries de casos,

descrição de casos ou opinião de peritos.

Evidência de estudos não controlados, séries de casos, descrição de

casos ou opinião de peritos.

Tabela 1. Classificação da evidência para testes de diagnóstico e para intervenções terapêuticas (de [582])

Nível A Estabelecido como útil/preditivo ou não útil/preditivo para um teste diagnóstico ou estabelecido como eficaz, ineficaz ou

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

Classe II consistentes e convincentes 

Nível B Estabelecido como útil/preditivo ou não útil/preditivo para um teste diagnóstico ou estabelecido como eficaz, ineficaz ou

perigoso para uma intervenção terapêutica; requer pelo menos um estudo de Classe II convincente ou evidência de classe III

inequívoca 

Nível C Estabelecido como útil/preditivo ou não útil/preditivo para um teste diagnostico ou estabelecido como eficaz, ineficaz ou

perigoso para uma intervenção terapêutica, requer pelo menos dois estudos de Classe III 

Boas Práticas

Clínicas (GCP)

A melhor prática recomendada com base na experiência do grupo que desenvolveu as recomendações. Geralmente baseado

em evidência de Classe IV indicando grande incerteza clínica, as GCP podem ser úteis para os profissionais de saúde

Tabela 2. Definições para os níveis de recomendação (de [582])
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Em todos os doentes 

1 Imagem cerebral: TC ou IRM

2 ECG

3 Testes Laboratoriais 

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

ionograma, glicémia 

PCR ou velocidade de sedimentação 

Avaliação química renal e hepática 

Quando indicado

4 Ultrassonografia Doppler/ Duplex transcraniano e extracraniano 

5 MRA or CTA

6 IRM de difusão e perfusão ou TC de perfusão 

7 Ecocardiograma (transtorácico e/ou transoesofágico)

8 Radiografia de tórax

9 Oximetria de pulso e gasimetria 

10 Punção lombar

11 EEG

12 Avaliação toxicológica

Tabela 3. Exames de diagnóstico de urgência em doentes com AVC agudo 

Centros de AVC primários Centros de AVC diferenciados 

Disponibilidade de TC nas 24h IRM / MRA / CTA

Normas e procedimentos operacionais estabelecidos para o tratamento do

AVC incluindo protocolos de rtPA intravenoso 24/7 

ETE

Cooperação estreita entre neurologistas, internistas e especialistas em rea-

bilitação 

Angiografia cerebral 

Pessoal de enfermagem especialmente treinado Ultrassonografia por Doppler transcraniano 

Reabilitação precoce multidisciplinar na unidade de AVC incluindo Terapia

da fala, Terapia ocupacional e Fisiatria 

Ultrassonografia duplex codificada a cores extracraniano e intracra-

niano 

Investigação neurossonológica dentro de 24 horas (ultrassonografia por

Doppler extracraniano)

Consulta especializada neurorradiológica, neurocirurgica e de cirur-

gia vascular (incluindo redes de telemedicina)

Ecocardiograma transtorácico Cirurgia carotidea

Exames laboratoriais (incluindo parâmetros de coagulação) Angioplastia e stenting

Monitorização da pressão arterial, ECG, saturação de oxigénio, glicémia,

temperatura corporal 

Monitorização automatizada da oximetria de pulso, pressão arterial 

Monitorização automatizada do ECG à cabeçeira do doente Rede estabelecida de estruturas de reabilitação para providenciar

um processo contínuo de cuidados, incluindo colaboração com cen-

tros exteriores de reabilitação 

Tabela 4. Requisitos recomendados para centros que orientam doentes com AVC agudo 

Todos os doentes Hemograma completo, ionograma, glucose, lípidos, creatinina, PCR

ou VS

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, mutações dos factores 2 e 5, factor 8, proteí-

na C, proteína S, anticorpo antifosfolipidico, d-dimeros, homocisteina

Diátese hemorrágica INR, aPTT, fibrinogénio, etc.

Vasculite ou alteração sistémica Liquido céfalo-raquidiano, estudo de autoanticorpos, anticorpos

específicos ou PCR para VIH, sífilis, borreliose, tuberculose, fungos,

pesquisa de drogas ilícitas 

Hemoculturas

Suspeita de patologias genéticas, ex.: doenças mitocondriais (MELAS),

CADASIL, anemia de células falciformes, doença de Fabry, cavernomas

múltiplos, etc.

Testes genéticos

Tabela 5. Exames laboratoriais subsequentes de acordo com o tipo de AVC e etiologia suspeita 
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Doença NNT para evitar um AVC/ano

Assimtomática (60–99%) 85

Sintomática (70–99%) 27

Sintomática (50–69%) 75

Sintomática (>50%) em homens 45

Sintomática (>50%) em mulheres 180

Sintomática (>50%) > 75 anos 25

Sintomática (>50%) < 65 anos 90

Sintomática (>50%) < 2 semanas após o evento 25

Sintomática(>50%) > 12 semanas após o evento 625

Sintomática (≤50%) Sem benefício

Tabela 6. Número necessário para tratar (NNT) para prevenir um AVC por ano em doentes sujeitos a cirurgia por estenose da ACI;
todas as percentagens são referentes ao método NASCET (modificado de [583] e [339]) 

Doença Tratamento RRR % RRA % por ano NNT para evitar 1 evento por ano 

AVC isquémico 

não-cardioembólico 

ou AIT 

aspirina / PCB 13 1.0 100

aspirina + DIP / PCB 28 1.9 53

aspirina + DIP / aspirina 18 1.0 104

Clop / PCB 23 1.6 62

Clop / aspirina 10 0.6 166

Fibrilhação auricular 

(prevenção primária)

varfarin / PCB 62 2.7 37

aspirina / PCB 22 1.5 67

Fibrilhação auricular 

(prevenção secundária)

varfarina / PCB 67 8 13

aspirina / PCB 21 2.5 40

Tabela 7. Redução do risco relativo (RRR), redução do risco absoluto (RRA) e número necessário para tratar (NNT) para evitar um
evento vascular major por ano em doentes com terapêutica antitrombótica (modificado de [319, 322, 583]) 

Situação clínica Tratamento RRR % RRA % por ano NNT para evitar 1 evento por ano 

População geral com 

pressão arterial aumentada 

Anti-hipertensor 42 0.4 250

População geral com 

risco vascular aumentado

Inibidor-ECA 22 0.65 154

Pós-AVC/ AIT com 

pressão arterial aumentada 

Anti-hipertensor 31 2.2 45

Pós-AVC/ AIT com 

pressão arterial normal

Inibidor-ECA ± diurético 24 0.85 118

Pós-AVC / AIT Estatinas 16 0.44 230

Cessação tabágica 33 2.3 43

Tabela 8. Redução do risco relativo (RRR), redução do risco absoluto (RRA) e número necessário para tratar (NNT) para evitar um
evento vascular major por ano em doentes com controlo dos factores de risco (modificado de [288, 290, 294, 583]) 

Resultado

Qualquer AVC 
ou morte aos 30 dias 

AVC incapacitante 
ou morte aos 30 dias 

AVC ipsilateral 
após 30 dias 

SAC 
n (%)

EAC
n (%) 

SAC 
n (%)

EAC
n (%) 

SAC 
n (%)

EAC
n (%) 

CAVATAS [347] 25 (10.0) 25 (9.9) 16 (6.4) 15 (5.9) 6+ 10+

SAPPHIRE [346] 8 (4.8) 9 (5.4) des des des des

SPACE [345, 584] 46 (7.7) 38 (6.5) 29 (4.8) 23 (3.9) 4 (0.7)* 1 (0.2)*

EVA3S [344] 25 (9.6) 10 (3.9) 9 (3.4) 4 (1.5) 2 (0.6)* 1 (0.3)*

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

PCB: placebo. Clop: clopidogrel. DIP: dipiridamol

+: Duração do seguimento 1.95 anos em média; *: após 6 meses 
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Resumo
O objectivo destas recomendações internacionais sobre a

abordagem das demência foi apresentar uma orientação
baseada na evidência, revista, para a prática de neurologistas
clínicos, geriatras, psiquiatras e outros especialistas responsá-
veis pelo seguimento de doentes com demência. Contempla
os aspectos essenciais da abordagem diagnóstica e terapêuti-
ca, com particular ênfase no tipo de doente que habitualmen-
te é referenciado aos médicos especialistas em demências.
Foca maioritariamente a doença de Alzeimer, mas muitas das
recomendações são aplicáveis às demências em geral. O
grupo de trabalho considerou e classificou a evidência dos
estudos de investigação originais, meta-análises e revisões sis-
temáticas publicadas antes de Janeiro de 2006. A evidência foi
classificada e as recomendações de consenso graduadas de
acordo com as normas da EFNS. Quando se verificou uma
falta de evidência, mas com consenso claro, foram dadas nor-
mas de boa prática. As recomendações para o diagnóstico clí-
nico, análises laboratoriais, neuroimagem, electroencefalo-
grafia (EEG), análise do líquido cefalorraquidiano (LCR), tes-
tes genéticos, biópsias de tecidos, comunicação do diagnósti-
co, tratamento da doença de Alzheimer, aconselhamento e
apoio para os cuidadores foram revistas e comparadas com
recomendações prévias da EFNS. Foram adicionadas as novas
recomendações para o tratamento da demência vascular,
demência associada à doença de Parkinson e demência de
corpos de Lewy, para a monitorização do tratamento, trata-
mento dos sintomas comportamentais e psicológicos da
demência, e para os aspectos legais. O médico especialista em
demências, juntamente com o médico de família, têm um
papel importante nas equipas multidisciplinares de demência
que funcionam em diversos locais eurospeus. Estas normas
podem contribuir para a definição do papel do clínico espe-
cialista no contexto dos cuidados de saúde em demências.

Recomendações para o diagnóstico e tratamento
da doença de Alzheimer e de outras doenças
associadas a demência: orientações da EFNS
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Introdução
As demências afectam pelo menos 5 milhões de pes-

soas na Europa (Andlin-Sobocki et al., 2005) e estão asso-

ciadas a uma significativa incapacidade física, social e psi-

quiátrica nos doentes e a um marcado desgaste e sobre-

carga nos cuidadores dos doentes. Adicionalmente, a

doença de Alzheimer (DA) e outras demências são 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 saúde na Europa com a

demência chega a pelo menos 55 biliões de euros por ano,

sem incluir os custos indirectos e os custos com doentes

jovens com demência (Andlin-Sobocki et al., 2005;

Jönsson e Berr, 2005). A maior parte da despesa é efectua-

da nos cuidados prestados em instituições.

Apesar da evidência significativa do benefício do diag-

nóstico precoce, da terapêutica e do apoio social, a pro-

porção de diagnósticos e tratamento dos doentes com

demência varia consideravelmente na Europa (Waldemar

et al., 2006). Os médicos de família têm um papel funda-

mental na identificação, diagnóstico e abordagem tera-

pêutica dos doentes com demência. Em muitos centros

foram criadas equipas multidisciplinares para facilitar a

abordagem das necessidades complexas de doentes e seus

cuidadores ao longo da evolução da doença. O neurologis-

ta e outros médicos especialistas têm um papel funda-

mental nestas equipas e em centros especializados, junta-

mente com outros profissionais com especial treino em

demência.

Em 2003 foi implementado um grupo de trabalho para

desenvolver uma revisão das normas da EFNS para a

demência que tinham sido publicadas em 2000

(Waldemar et al., 2000), com o objectivo de desenvolver

normas baseadas na evidência revistas por peritos, desti-

nadas a neurologistas, geriatras e psiquiatras dedicados

ao envelhecimento e outros especialistas responsáveis

por cuidar de doentes com demência. Estas normas abor-

dam os maiores problemas no diagnóstico e terapêutica

da doença de Alzheimer e de outras doenças que se

manifestam com demência. Desde a publicação das nor-

mas de 2000, houve um considerável acréscimo de dados,

e a disponibilização de novos métodos de diagnóstico e

tratamento.

O grupo de trabalho nomeado pela Comissão Científica

da EFNS é constituído por neurologistas, representantes

de geriatras e de geronto-psiquiatras, com especial inves-

tigação em demências, e representantes da associação de

doentes (Alzheimer Europe). As recomendações são apli-

cáveis a doentes com suspeita ou diagnóstico de demên-

cia, e abrangem o procedimento para efectuar o diagnós-

tico assim como o tratamento, com particular ênfase no

tipo de doente que frequentemente é referenciado ao

especialista em demências. Não inclui, no entanto, o tra-

tamento do defeito cognitivo ligeiro (DCLig/MCI: Mild

Cognitive Impairment). As recomendações focam sobretu-

do a DA, mas há outras patologias, apesar de terem menor

prevalência, que requerem avaliação e tratamento especí-

ficos, e muitas das recomendações são aplicáveis às

demências em geral. Estas recomendações representam as

normas mínimas desejáveis para a orientação da prática

clínica, mas não incluem uma análise custo-efectividade

das intervenções diagnósticas e das terapêuticas reco-

mendadas.

A evidência para estas normas foi obtida das revisões

efectuadas pela Cochrane, de outras meta-análises e revi-

sões sistemáticas publicadas, outras normas de aborda-

gem de demências baseadas na evidência, incluíndo os

aspectos práticos da Academia Americana de Neurologia

(AAN, Petersen et al., 2001; Knopman et al., 2001; Doody et

al., 2001) e de artigos científicos originais publicados (após

revisão) antes de Janeiro de 2006. A evidência foi procura-

da no MEDLINE para cada tópico, de acordo com os pro-

tocolos de procura pré-definidos. A evidência científica

para os procedimentos diagnóstico e terapêutico foi ava-

liada de acordo com graus de certeza pré-definidos (classe

I, II, III e IV), e as recomendações foram classificados de

acordo com o poder da evidência (Nível A, B ou C), usan-

do as definições dadas pelas orientações da EFNS (Brainin

et al., 2004). Quando se abordaram questões clínicas rele-

vantes para as quais não existe evidência científica dispo-

nível, o grupo de trabalho recomendou “Normas de Boa

Prática”, baseado na experiência e consenso do grupo de

trabalho. O consenso foi obtido após as propostas do

documento terem circulado pelos membros do grupo de

trabalho e pela discussão da evidência das recomenda-

ções em 4 reuniões do grupo de trabalho que ocorreram

em 2004 e 2005.

Estas normas podem não ser adequadas a todas as cir-

cunstâncias e a decisão de recorrer às recomendações tem

de ser tomada face à apresentação clínica particular de

cada doente e aos recursos disponíveis.

Avaliação para obter o diagnóstico
Diagnóstico clínico

Com a notável excepção das demências de causa autos-

sómica dominante, não há biomarcadores específicos para

as demências degenerativas. Como tal, e na ausência de

confirmação neuropatológica, o diagóstico etiológico de um

síndrome demencial pode ser feito apenas em termos de
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probabilidade. O diagnóstico clínico deve basear-se nos cri-

térios que têm sido propostos para aumentar a fiabilidade e

precisão do diagnóstico. A exactidão destes critérios diag-

nóstico varia de acordo com o tipo de demência. Para a

doença de Alzheimer, quer os critérios do Diagnostic and

Statistical Manual, 3ª edição 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) têm uma boa sensibili-

dade (até 100%, 81% em média considerando os vários estu-

dos), mas uma baixa especificidade (70% de média entre os

estudos) para o diagnóstico de DA provável, baseado em

estudos classe I-II com confirmação em autópsia (Knopman

et al., 2001). Para a demência de corpos de Lewy (DCLewy),

o Consortium para os critérios diagnóstico da DCLewy de

1996 (McKeith et al., 1996), mostrou sensibilidade bastante

mais baixa em estudos classe I e II (Knopman et al., 2001).

Para a demência fronto-temporal (DFT) (Neary et al., 1998;

McKhann et al., 2001), os progressos na compreensão da

patofisiologia e dos mecanismos genéticos subjacentes têm

indicado que os síndromes clínicos se associam a diversas

entidades neuropatológicas, apesar de que, de forma geral,

tipos específicos de achados neuropatológicos não se têm

associado a síndromes clínicos específicos. Para a demência

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 único

estudo publicado de classe I (Holmes et al. 1999). A co-exis-

tência de múltiplas patologias e a elevada prevalência de

lesões vasculares nos doentes com demência aumentam a

complexidade do diagnóstico de demência vascular.

História clínica

A história clínica é crucial na prática médica, e orienta

a observação e investigação. A história deve incluir os

domínios cognitivos envolvidos, o tipo de início, o padrão

de progressão e o impacto nas actividades de vida diária

(AVD). A história médica pregressa, as patologias conco-

mitantes existentes, a história familiar e nível educacional

são importantes. Dada a presença de defeito cognitivo,

assim como a possibilidade de anosognosia para esse

defeito, é importante obter também a história dada por

um familiar/cuidador. Vários estudos de classe I-II confir-

maram o valor dos questionários realizados com o cuida-

dor, tais como o IQCODE (Informant Questionnaire on

CognitiveDecline in the Elderly) ou a BRDS (Blessed Roth

Dementia Scale), na detecção de demência (Jorm and

Jacomb, 1989; Fuh et al., 1995; Jorm 1997; Lam et al., 1997;

MacKinnon and Mulligen 1998; MacKinnon et al., 2003).

Observação geral e neurológica

O exame neurológico na DA em fase inicial é geralmen-

te normal, com excepção do defeito cognitivo. Pelo con-

trário, para a maior parte das outras demências, como por

exemplo a DCLewy e a doença por priões, a presença de

sinais neurológicos como síndrome extrapiramidal ou

mioclonias é um componente chave para os critérios de

diagnóstico. Em muitas doenças nas quais a demência é

parte de múltiplas disfunções neurológicas (síndromes

“demência-plus”), ou nas quais ocorrem alterações do

exame geral como por exemplo organomegália, o exame

físico geral é crucial no diagnóstico. Além disso, o exame

geral físico pode evidenciar patologias concomitantes.

Apesar de não haver estudos que tenham abordado o valor

adicional do exame físico e neurológico geral, esta é uma

parte importante do diagnóstico diferencial da demência.

Avaliação das funções cognitivas

A avaliação das funções cognitivas é importante por

várias razões: (1) o diagnóstico de demência baseia-se

fundamentalmente na evidência de defeitos cognitivos

(memória episódica, funções instrumentais e executivas);

(2) a maior parte das etiologias da demência (p. ex. DA,

DFT, DCLewy) pode ser identificada pelo padrão de alte-

rações cognitivas e comportamentais; (3) como os espe-

cialistas em demências vêem cada vez mais precocemen-

te os doentes em fases iniciais da doença, é cada vez mais

importante ser capaz de identificar uma doença degene-

rativa específica na fase prodrómica, antes que os sinto-

mas adquiram características de demência. Como tal, a

avaliação cognitiva por médico e neuropsicólogo é neces-

sária para o manejo de doentes em fases iniciais, ligeiras

ou moderadas de demência, enquanto que é menos rele-

vante em doentes com demência severa. A bateria neu-
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Recomendações: História clínica

A História clínica deve ser complementada, sempre

que possível, pela informação de um familiar/cuida-

dor (Nível A)

Recomendações: Exame geral e neurológico

O exame médico geral e neurológico deve ser efec-

tuado em todos os doentes com demência (Norma

de Boa Prática)



ropsicológica deve investigar os seguintes domínios:

Avaliação cognitiva global. O “Mini-Mental State

Examination” (MMSE) de Folstein et al. (1975) pode aju-

dar na detecção de defeito cognitivo (I), e a sua sensibili-

dade aumenta se se tomar em consideração um declínio

na pontuação ao longo do tempo. O teste de 7 minutos 

(7-minute screen) e a Avaliação Clínica da Demência

(Clinical Dementia Rating) (CDR) (pontuação=1) têm uma

especificidade de 96% e 94%, e sensibilidade de 92% para

o diagnóstico de demência (Juva et al., 1995 (II); Solomon

et al., 1998 (IV)) e podem ser úteis na detecção de demên-

cia. Estes dois testes podem ser utilizados como instru-

mentos de rastreio para a avaliação do funcionamento

cognitivo global. A Escala de Avaliação de Demência de

Mattis (Mattis Dementia Rating Scale) (Mattis, 1976) exige

maior tempor de aplicação e testa adicionalmente diver-

sas áreas relacionadas com as funções executivas. É por

isso mais adequada à avaliação e seguimento da demência

fronto-temporal e das demências sub-corticais.

Avaliação da memória. A memória tem de ser avaliada

sistematicamente. Para preencher critério diagnóstico de

demência é necessário existir defeito na memória episódi-

ca de longo termo. A evocação 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 demência (I) (Incalzi

et al., 1995). No entanto, é necessário controlar a eficácia

do registo/codificação da informação, para excluir a

influência da depressão, da ansiedade e de outros estados

emocionais no desempenho cognitivo. As chaves de ajuda

semânticas podem também auxiliar na distinção entre um

defeito na recuperação e um defeito no armazenamento

(Pillon et al., 1996). Por esta razão, a escala de defeito de

memória (MIS) (Memory Impairment Scale) (sensibilidade

de 60% e especificidade de 96% para a identificação de

demência; Buschke et al., 1999) e o teste de 5 palavras 

(‘5 word’ test) (sensibilidade de 91% e especificidade de

87% para a identificação de DA; Dubois et al., 2002) são

testes de memória curtos e simples que podem ser úteis

como instrumentos de primeira avaliação para os clínicos.

A memória semântica deve ser avaliada (teste de fluência

semântica, tarefa de nomeação de figuras, definição de

palavras e figuras), uma vez que o seu defeito pode ser

encontrado na DA e é proeminente na demência semânti-

ca (DS) (Hodges et al., 1992).

Avaliação das funções executivas. A disfunção executi-

va é encontrada em diversos tipos de demência. Esta alte-

ração traduz-se em diminuição da fluência verbal e redu-

ção do débito do discurso, estereotipos verbais e ecolália;

preserveração do conteúdo mental; defeito de recupera-

ção, defeito de atenção; alteração do pensamento concreto

e em alguns casos desinibição, alteração da adaptação e do

comportamento. Estes defeitos são 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 fluência verbal (Benton,

1968) e o teste de ordenação de dígitos (Cooper et al., 1992),

os quais envolvem os processos cognitivos necessários às

funções executivas. Em algumas demências a disfunção

executiva é apenas um epifenómeno, parte de um quadro

difuso e mais global. Pelo contrário, pode ser um aspecto

proeminente e essencial para o diagnóstico de outras

demências como a DFT (Bozeat et al., 2000) e a paralisia

supranuclear progressiva (PSP) (Pillon et al., 1996).

Avaliação das funções instrumentais. A linguagem

(compreensão e expressão), a leitura e a escrita, as praxias

(execução e reconhecimento), as capacidades visuoespa-

ciais e visuoconstructivas podem também ser mais ou

menos afectadas, dependendo do tipo de demência. Estes

domínios cognitivos, frequentemente designados como

funções instrumentais, estão particularmente alteradas

em doenças com envolvimento proeminentemente corti-

cal, tal como DA e DCLewy e podem ser o domínio cogni-

tivo inicialmente afectado na atrofia lobar (síndromes de

afasia progressiva, apraxia progressiva, degenerescência

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

Avaliação dos sintomas comportamentais e

psicológicos

Várias designações incluíndo “sintomas comportamen-

tais e psicológicos de demência” (SCPD/BPSD: Behavioural

and psychological symptoms of dementia), “aspectos neu-

ropsiquiátricos”, e “sintomas não cognitivos”, são usadas
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Recomendações: 

Avaliação das funções cognitivas

A avaliação do estado cognitivo é crucial para o diag-

nóstico e orientação das demências e deve ser efec-

tuada em todos os doentes (Nível A). A realização de

testes neuropsicológicos quantitativos, que idealmen-

te deve ser efectuada por técnicos treinados em neu-

ropsicologia, deve ser considerada em doentes com

demência na fase inicial, ligeira ou moderada, ou

quando o diagnóstico é questionável (Nível C). Nesta

avaliação deve ser incluída uma medida cognitiva glo-

bal e adicionalmente testes específicos dos principais

domínios cognitivos, incluíndo a memória, as funções

executivas e as funções instrumentais (Nível C).



para descrever um conjunto de sintomas que são frequen-

tes em doentes com demência e que contribuem conside-

ravelmente para o stress do doente e para a sobrecarga do

cuidador (McKeith and Cummings, 2005). São frequente-

mente o factor que determina o início de prescrição de

medicação psicotrópica e de institucionalização (Finkel e

Burns, 2000) (III). A sua presença pode contribuir para o

diagnóstico diferencial. Por exemplo, as alucinações visuais

são um aspecto proeminente na DCLewy (Mc Keith et al

1996) (II), enquanto que a desinibição e a perda de percep-

ção pessoal são característicos da DFT (Neary e Snowden,

1996) (II). A evolução no tempo é variável. Por exemplo, a

apatia, a depressão e a ansiedade tendem a ocorrer na fase

inicial da DA e os pensamentos delirantes, alucinações e a

agitação surgem na fases moderada e severa. Os SCPD

podem-se agravar ou ser causados por patologia concomi-

tante somática. Os doentes com sintomas psicóticos têm

declínio cognitivo mais rápido do que os doentes sem sin-

tomas psicóticos. Os sintomas neuropsiquiátricos podem

predizer uma maior taxa de conversão para demência dos

doentes com diagnóstico de defeito cognitivo ligeiro

(DCLig) (Hwang e Cummings, 2004) (II). 

A identificação correcta de SCPD é essencial no diag-

nóstico e terapêutica dos doentes com demência, mas fre-

quentemente não são referidos pelos doentes nem pelos

cuidadores até que se tornam intoleráveis ou que precipi-

tam uma crise (Gustavson e Cummings, 2004). A detecção

precoce pode ser conseguida com inquéritos de rotina,

efectuados repetidamente. Vários instrumentos de cotação

foram desenhados com este objectivo, inquirindo não só

sobre a presença ou ausência de diversos sintomas mas

também sobre a frequência, gravidade e impacto no cuida-

dor. Geralmente baseiam-se na descrição do cuidador, que

deve ter contacto regular com o doente. A repetição destas

escalas pode também ser útil na monitorização do efeito

das intervenções terapêuticas. Escalas adequadas incluem

o Inventário Neuropsiquiátrico (NPI: Neuropsychiatric

Inventory) (Cummings et al 1994), BEHAVE-AD (Reisberg et

al., 1987) e a escala das Universidades de Manchester e

Oxford para a avaliação psicopatológica da demência

(MOUSEPAD: Manchester and Oxford Universities Scale for

the Psychopathological Assessment of Dementia) (Allen et

al., 1996). 

A manifestação neuropsiquiátrica mais frequente da

AD é a apatia (72%), seguida da agressão/agitação (60%),

ansiedade (48%) e depressão (48%) (Mega et al., 1996) (II). 

A apatia e a inércia podem ocorrer independentemente

do humor deprimido e podem ser particularmente frus-

tantes para os cuidadores, especialmente em estádios ini-

ciais. A agitação e a agressão podem ser muito persistentes

e são causas frequentes da institucionalização. A ansiedade

pode-se manifestar fisicamente por tensão, insónia, palpi-

tações e hiperpneia mas também por excessiva preocupa-

ção e sensação de medo, sobretudo se separado do cônju-

ge ou cuidador habitual. O humor deprimido deve ser ava-

liado de forma independente da perda ponderal, altera-

ções do apetite, perturbações do sono e lentificação, que

podem ocorrer como manifestações de demência. Devem

ser procuradas manifestações psicológicas cardinais da

depressão, como tristeza, pensamentos de desvalorização

e desânimo, afirmações de morte e ideação suicida. Os

pensamentos delirantes são frequentes na demência,

geralmente de roubo, ou com “impostores”, geralmente

definidos vagamente e de forma transitória. São tipica-

mente originados nos esquecimentos e nas alterações per-

ceptivas. As alucinações, alterações da percepção e ilusões

são geralmente visuais nas demências, particularmente na

DCLewy, mas as alterações perceptivas também podem ser

auditivas, olfativas e tácteis. São mais frequentes nos doen-

tes com alteração visual e auditiva. As actividades sem

objectivo, como a deambulação e as “arrumações sem sen-

tido” (rummaging) são características da AD. As compul-

sões e os comportamentos estereotipados são mais fre-

quentes na DFT, tal como a desinibição e a euforia, que se

exibem como impulsividade, hiperoralidade, comporta-

mentos socialmente desadequados e labilidade emocional.

As perturbações do sono podem ser secundárias a outras

perturbações psiquiátricas, podem-se associar a sonolên-

cia diurna e são particularmente difíceis para os cuidado-

res, que se têm de se manter igualmente despertos. As alte-

rações comportamentais do sono da fase REM são caracte-

rísticas da DCLewy (Boeve et al 2001) (II).

Avaliação das actividades de vida diária 

O declínio nas capacidades funcionais é um compo-

nente essencial no síndrome demencial. Tem uma grande
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Recomendações:

Avaliação dos sintomas comportamentais

e psicológicos

A avaliação dos sintomas comportamentais e psico-

lógicos da demência é essencial para o diagnóstico e

tratamento, e deve ser efectuada em todos os doen-

tes (Nível 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 Prática). A patologia concomi-

tante deve ser sempre considerada como uma causa

possível destes sintomas (Nível C).



influência na quantidade e qualidade dos cuidados e é

extremamente importante para o cuidador. A avaliação do

estado funcional na vida diária faz parte do procedimento

diagnóstico e permite que o clínico avalie a necessidade

de cuidados pessoais ou institucionais. São 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 são medidas habitual-

mente: as básicas, ou gerais (como alimentar-se, vestir-se,

etc) e as actividades instrumentais (como utilização de

aparelhos, fazer compras). As escalas usadas com maior

frequência são a escala de actividades de vida diária do

Estudo Cooperativo na Doença de Alzheimer (Alzheimer

Disease Cooperative Study (ADCS)ADL Scale, Galasko et al.,

1997), o questionário de actividades funcionais (FAQ)

(Functional Activities Questionnaire, Pfeffer et al., 1982); a

escala de deterioração progressiva (PDS) (Progressive

Deterioration Scale, DeJong et al., 1989) e a escala de ava-

liação da incapacidade funcional na demência (DAD,

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

Avaliação da patologia concomitante 

A existência de patologia concomitante é frequente,

particularmente no doente idoso (IV), e pode agravar rapi-

damente o estado funcional e cognitivo do doente. Há

uma forte associação 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 depressão, a

patologia cardiovascular, as infecções, o efeito adverso das

drogas, os pensamentos delirantes, as quedas, a inconti-

nência e a anorexia são patologias concomitantes obser-

vadas frequentemente, ou surgem como complicações.

Algumas das patologias concomitantes que são identifica-

das nos grandes estudos pós-mortem de doentes com

demência poderiam alterar a abordagem clínica do doente se

tivessem sido conhecidas previamente. (IV, Fu et al., 2004). 

Testes laboratoriais

A avaliação laboratorial integra de forma importante a

avaliação geral do doente que se apresenta com defeito cog-

nitivo. Os objectivos dos testes analíticos incluem: 1. identi-

ficar patologias concomitantes e/ou complicações, 2. iden-

tificar potenciais factores de risco, 3. investigar a base de

potencial síndrome confusional associado, e 4. mais rara-

mente, identificar a causa da demência. As alterações cog-

nitivas podem-se associar a uma diversidade de perturba-

ções metabólicas, infecciosas e tóxicas, que devem ser iden-

tificadas e tratadas. Para a maior parte destas patologias não

há evidência científica, por estudos randomizados e contro-

lados, que o tratamento reverta os sintomas cognitivos. No

entanto, em doentes com síndrome confusional, progres-

são rápida ou apresentação atípica, a avaliação analítica

pode ter frequentemente valor diagnóstico.

Neuroimagem
A imagem era considerada tradicionalmente importante

apenas para excluir causas tratáveis de demência. Estas

patologias constituem uma pequena proporção de todas as

causas de demência, sendo a DA, a DV, a DCLewy, e a DFT de

longe mais frequentes (Ott et al., 1995). A neuroimagem é

actualmente a investigação mais importante para ajudar no

diagnóstico diferencial das demências e nas decisões tera-

pêuticas.
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Recomendações:

Avaliação das actividades de vida diária

A incapacidade nas actividades de vida diária causa-

das pelo defeito cognitivo são um critério essencial

para o diagnóstico de demência e deve ser sistemati-

camente questionado na investigação diagnóstica

(Nível A). A forma mais prática de obter a informa-

ção necessária é a realização de uma entrevista semi

estruturada com o cuidador, existindo para o efeito

várias escalas já validadas (Norma de Boa Prática).

Recomendações:

Avaliação da patologia concomitante

A avaliação da patologia concomitante é importante

na avaliação do doente com demência, e deve ser

efectuado não só no momento do diagnóstico, mas

ao longo da evolução da doença, com particular

atenção em episódios de súbito agravamento cogni-

tivo ou do comportamento (Norma de Boa Prática).

Recomendações:

Avaliação laboratorial

Os seguintes testes são geralmente propostos como

obrigatórios para todos os doentes na primeira avalia-

ção, tanto como potenciais causas de defeito cognitivo

como co-morbilidade: velocidade de sedimentação,

hemograma com plaquetas, electrólitos, cálcio, glico-

se, função renal e hepática, função tiroideia. Uma ava-

liação mais exaustiva pode ser pedida em casos indivi-

duais, por exemplo, vitamina B12 e serologias de sífi-

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



TAC

A TAC é sobretudo usada para excluir outras patologias

que são potencialmente tratáveis com terapêutica cirúrgi-

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 clínica

de memória dos quais 362 estavam dementes (Farina et

al., 1999) (II). Em 26 deles (7.2%) foi detectada uma causa

potencialmente reversível de demência. No entanto, em

nenhum dos casos a TAC revelou alterações que não

tenham sido descobertas clinicamente. Foster el al. efec-

tuaram uma revisão sistemática sobre a utilização da TAC

na demência (Foster et al., 1999). Comparando custos e

parâmetros de avaliação (outcome) concluíram que a

abordagem com melhor relação custo-efectividade era

fazer a TAC a doentes com menos de 65 anos e tratar só os

hematomas sub-durais. Recentemente, Condefer et al.

(2004) mostrou que, numa clínica de memória, a TAC de

rotina tinha impacto no diagnóstico em 12% dos casos e

na abordagem terapêutica em 11% (II), sobretudo devido

à identificação de alterações vasculares. Gifford et al.

(2000) mostraram que existe uma considerável incerteza

na evidência que sustenta orientações de predição clínica

para identificar doentes com demência que devem efec-

tuar neuroimagem. Adicionalmente, a aplicação dessas

orientações pode não incluir doentes com causas poten-

cialmente reversíveis de demência. Como tal, é aceite de

forma geral que deve ser feita por rotina investigação ima-

giológica estrutural no doente com suspeita de demência. 

RMN 

A RMN (Ressonância Magnética Nuclear) pode ser

usada pelas mesmas razões da TAC mas aumenta a espe-

cificidade do já muito sensível diagnóstico clínico. 

Atrofia do hipocampo na DA

A atrofia do hipocampo é um marcador precoce e espe-

cífico 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 delineação e de limites anatómicos. Alguns estudo têm

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 têm usado medidas volumétricas

das estruturas do lobo temporal interno, dada a sua supos-

ta (se bem que questionável) maior precisão e fiabilidade.

Os estudos que têm comparado estas técnicas de avaliação

têm encontrado boa correlação entre elas (Desmond et al.,

1994; Whalund et al., 2000). Vários estudos usaram um

método qualitativo que envolve uma escala de avaliação

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 medições lineares que incluiram o corno

temporal (Frisoni et al., 1996). Pucci et al. encontraram a

altura do hipocampo esquerdo como o parâmetro melhor

discriminador (Pucci et al., 1998). Numa abordagem inova-

dora, Frisoni e colaboradores usaram a distância radial do

corno temporal do ventrículo lateral nas sequências axiais

de RMN medida nas películas impressas (Frisoni et al.,

2002). A avaliação visual é consideravelmente mais rápida

do que a volumetria e facilmente aplicável na prática clíni-

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 detecção de

DA ligeiro a moderado vs. controlos foi de 85% e 88% numa

meta-análise (Scheltens et al., 2002), e a precisão da atrofia

do hipocampo na DA ligeira variou entre 67% e 100% numa

revisão sistemática (Chetelat et al., 2003) (I-II).

Degenerescência lobar fronto-temporal

A atrofia peri-sílvica assimétrica, predominantemente

esquerda, caracteriza a afasia não fluente progressiva, e a

atrofia do lobo temporal, anterior e assimétrica, é diag-

nóstica de DS. Em ambas as patologias, com o tempo, a

atrofia torna-se mais difusa mas geralmente mantém-se

assimétrica. O padrão de atrofia pode ser mais útil do que

a atrofia em regiões isoladas para o diagnóstico diferencial

de DFT vs DA (II) (Galton et al., 2001; Chan et al., 2001;

Varma et al., 2002; Boccardi et al., 2003).

Demência vascular

A neuroimagem é essencial para o diagnóstico, de acor-

do com os critérios do grupo de trabalho internacional

NINDS-AIREN, um dos mais frequentemente usados, e sem

ela, o diagnóstico de DV será quando muito “possível”

(Roman et al., 1993). Adicionalmente, os critérios especifi-

cam que territórios vasculares são “relevantes” para a DV.

Estes incluem enfartes de grandes vasos, tal como enfartes

bilaterais na artéria cerebral anterior ou posterior, nas

regiões de associação, ou em zonas de barragem. Usando as

normas operacionais de como classificar aspectos radioló-

gicos por forma a cumprir os critérios NINDS-AIREN, a fia-

bilidade inter-observador do diagnóstico subiu significati-

vamente de 40% para 60% (vanStraaten et al., 2003) (II).

A identificação da doença vascular na demência 

A prevalência da doença vascular cerebral (DVC),
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quer sintomática como assintomática, tal como a da DA,

aumenta drasticamente com a idade. Os estudos neuro-

patológicos encontram, com frequência, 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 demência, sugerindo um efeito sinergístico.

Dado que a doença vascular concomitante pode ser

objecto de intervenções terapêuticas para potencial-

mente melhorar a progressão da doença, a imagem cere-

bral pode ser importante para o manejo clínico do doen-

te demente com DVC co-existente. A evidência prelimi-

nar dos ensaios com tratamento anti-hipertensor de

indivíduos idosos apoia esta noção, apesar de serem

necessários ensaios clínicos prospectivos com estudo

imagiológico.

Miscelânea

Em acréscimo ao já descrito, outros sinais imagiológi-

cos podem incluir: atrofia do caudado bilateral na doen-

ça de Huntington, sinal hipertenso no putamen na doen-

ça de Creutzfeldt Jakob (DCJ) esporádica e sinal hiperten-

so no pulvinar na nova variante da DCJ (Schroter et al.,

2000) (II). A RMN de difusão mostra (na fase inicial) alte-

rações focais na DCJ ainda não aparentes nas imagens de

FLAIR, e podem envolver difusamente o cortex (Collie et

al., 2001) (II). A degenerescência cortico-basal mostra um

padrão típico de RMN, com atrofia parietal (peri-

Rolândica) assimétrica e atrofia frontal, poupando a zona

temporal interna (Kitagaki et al., 2000) (II). A hidrocefalia

de pressão normal é uma entidade clínica questionável,

sendo difícil decidir se um doente poderá beneficiar da

colocação de uma derivação (shunt). A adesão rigorosa

aos critérios clínicos e de MRI é importante, com infor-

mação adicional de punção lombar com pressão de aber-

tura do líquido cefalo-raquidiano, e a ocorrência de

ondas B (Vanneste, 2000) (II). Estes critérios de MRI

incluem o alargamento ventricular com sulcos normais e

sem patologia da substância branca. Na DCLewy tem sido

descrita atrofia do lobo temporal interno em MRI em

menor frequência do que na DA, e como tal, a ausência de

atrofia do lobo temporal interno pode ser sugestiva de

DCLewy (Barber et al., 1999) (II). 

SPECT e PET

O SPECT e o PET são frequentemente usados como

parte da investigação, sobretudo em clínicas da memória

e como complemento à imagem estrutural em diagnósti-

cos diferenciais difíceis. Uma vez mais, o objectivo deverá

ser aumentar a especificidade dos critérios de diagnósti-

co clínicos e de imagem estrutural. Os estudos de imagem

funcional mais frequentes incluem os que medem o fluxo

sanguíneo regional com SPECT (99mTc-HMPAO ou 133Xe) e

os que medem o metabolismo da glicose com 18F-FDG-

PET. A redução do fluxo sanguíneo ou do metabolismo da

glicose nas áreas parieto-temporais é o critério diagnósti-

co mais frequentemente descrito para a DA. Numa meta-

análise 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 comparação entre

DA e outras demências. 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-análise recente, a sensibilidade global

do diagnóstico 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 não terem tido avali-

ção dos resultados em ocultação (IV). O facto de todos as

razões de probabilidade (likelihood ratios) positivas

terem sido <5 indica que o fluxo sanguíneo cerebral ava-

liado por SPECT ou o metabolismo da glicose avaliado

por PET melhoram moderadamente a certeza diagnóstica

quer quando a DA é comparada com controlos quer com

outras demências (Jagust et al., 2002). Curiosamente, não

há diferença no valor diagnóstico 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 consórcio interna-

tional de investigadores argumentou que, apesar da

moderada especificidade do FDG-PET para o diagnóstico

quer clínico quer patológico de DA (73-78%), devido à sua

elevada sensibilidade, um PET negativo (ou seja, normal),

apoia fortemente uma evolução sem doença (Silverman

et al., 2001).

Alguns estudos têm sugerido que o SPECT usando o

ligando para o transportador da dopamina présináptico
123I-FP-CIT(DAT-SPECT) consegue distinguir DCLewy de

DA e de envelhecimento normal. Observa-se redução da

actividade do transportador da dopamina no estriado na

doença de Parkinson (DP) idiopática, DCLewy, e PSP, mas

não na DA (II-III) (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 diagnóstico de DCLewy incluísse

este método na versão mais recente das suas recomenda-

ções (McKeith et al., 2005).
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Electroencefalografia (EEG)

O EEG é um exame facilmente acessível, não invasivo e

passível de ser repetido. A lentificação difusa do ritmo de

base é um aspecto da DA e da DCLewy. O EEG pode ser

completamente normal na degenerescência lobar frontal

avançada, apesar das alterações serem relativamente fre-

quentes em todo o grupo de DFT (Chan et al., 2004). Há

uma relação global entre a gravidade da demência e as

alterações de EEG na DA e na DCLewy. Tem havido múlti-

plos estudos a demonstrar a capacidade do EEG para dis-

tinguir clinicamente DA de controlos, com uma sensibili-

dade que é comparável à de outras técnicas tais como a

neuroimagem (Claus et al., 1998, 1999; Jelic et al., 1999,

2000). No entanto, há uma escassez de estudos que explo-

ram o diagnóstico diferencial das demências com confir-

mação neuropatológica. Robinson et al. descreveram uma

série de doentes com confirmação neuropatológica de DA

(86 doentes) e DV e mista (17 doentes), com avaliação de

EEG em ocultação (II) (Robinson et al., 1994). As altera-

ções de EEG foram frequentes na DA não complicada,

com uma sensibilidade de 87%. De realçar que um EEG

normal teve um valor preditivo negativo de 82% para diag-

nóstico de DA. Tem havido poucos estudos que investiga-

ram o valor adicional do EEG a uma investigação comple-

ta clínica e imagiológica. Claus et al. investigaram o valor

adicional do EEG num estudo comparando 49 indivíduos

controlos com e sem alterações cognitivas mínimas e 86

doentes com DA provável (II) (Claus et al., 1999). O ganho

diagnóstico máximo 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%), então o ganho diagnóstico de um EEG

anormal foi muito mais baixo, entre 7 e 14%. 

Em algumas demências específicas, o EEG tem uma

contribuição elevada. A actividade periódica é parte dos

citérios clínicos para o diagnóstico de DCJ, particularmen-

te na variante esporádica. Zerr et al. descreveram 805

doentes com DCJ confirmada neuropatologicamente nos

quais o EEG foi efectuado (I) (Zerr et al, 2000). A presença

de complexos ponta-onda lenta periódicos proporcionou

66% de sensibilidade e 74% de especificidade, dados com-

paráveis às pequenas séries de Steinhoff et al. (I) (1996). O

aparecimento de actividade períódica é, no entanto, variá-

vel, e pode desaparecer durante a evolução da doença, tor-

nando útil a realização repetida de EEG.

A amnésia transitória epiléptica devido a crises focais do

lobo temporal pode simular DA (Zeman et al., 1998; Hogh et

al., 2002). O EEG pode ser diagnóstico nesta patologia.

Análise do LCR

A análise do LCR (com contagem de células, proteínas,

glucose e eletroforese das proteínas) é mandatória quando

há suspeita de doença inflamatória, vasculite ou desmieli-

nização, e em casos de demência de início precoce, declí-

nio rápido, flutuações marcadas ou patologia extensa da

substância branca cerebral na TAC ou RMN. Um vasto

conjunto de investigações têm sido publicadas sobre o

valor acrescentado de marcadores “específicos” no LCR,

tais como o amilóide β (1-42) (A β42), a tau total (tau), a

fosfo-tau e a proteína 14-3-3. A Aβ42 está diminuída no

LCR de doentes com DA, provavelmente como resultado

do depósito da Aβ42 fibrilhar nas placas senis. A tau está

aumentada no LCR dos doentes com DA, como reflexo da

libertação de tau no LCR com perda neuronal. A fosfo-tau

deve-se ao depósito neurofibrilhar. A presença de proteína

14-3-3 no LCR é uma medida de perda neuronal (aguda) e

de lesão cerebral e associa-se a DCJ.

DA vs controlos

A Aβ42 está diminuída e a tau está aumentada no LCR

de doentes com DA comparando com controlos não

dementes, doentes com depressão, e doentes com queixas

de defeito de memória associadas a abuso alcoólico

(Sunderland et al., 2003; Blennow et al., 2003a,b). A sensi-

bilidade ponderada e especificidade da Aβ42 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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Recomendações: Neuro-imagem 

Qualquer doentes com suspeita de demência deve

ter estudo de imagem estrutural: a TAC sem contras-

te pode ser usada para identificar lesões tratáveis

cirurgicamente e doença vascular (Nível A). Para

aumentar a especificidade deve ser usada a RMN

(com um protocolo incluíndo sequências T1, T2 e

FLAIR) (Nível A). O SPECT e PET pode ser útil nos

casos em que há incerteza diagnóstica após realiza-

ção de avaliação clínica e estrutural, e não deve ser

usada como único método imagiológico (Nível B).

Recomendações: EEG

O EEG pode ser um método auxiliar útil, e deve ser

incluído na investigação de doentes com suspeita de

doença de Creutzfeldt-Jakob ou com amnésia epilép-

tica transitória. (Nível B).



análise recente mostrou diferenças consideráveis nas con-

centrações absolutas da Aβ42 e da tau entre laboratórios,

mesmo quando foi usado o mesmo kit de teste (Sjogren et

al., 2001). Usando a combinação 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 início pre-

coce, comparando com controlos, foi encontrada uma

sensibilidade de 81% com especificidade de 100% (III)

(Schoonenboom et al., 2004). Para teste de referênca é

usado o diagnóstico clínico, por vezes com um tempo de

seguimento, durante o qual não houve mudança de diag-

nóstico (Schoonenboom et al., 2004; Pijnenburg et al.,

2004). Apenas dois estudos tiveram validação neuropato-

lógica do diagnóstico (Tapiola et al., 2000; Clark et al.,

2003). Nestes estudos foi encontrada a mesma alta sensi-

bilidade e especificidade para a distinção entre DA e con-

trolos (I). Um estudo investigou e encontrou uma associa-

ção entre o número de placas senis e a concentração de

Aβ42 no LCR (Strozyk et al., 2003).

DA vs outras demências

Foi encontrada diminuição de Aβ42 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 está aumentada em muitas outras demências, 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 têm sido descritos

resultados controversos: a especificidade variou entre 14%

e 83% (II-III) (Blennow et al., 1995; Andreasen et al., 1998;

Kapaki et al., 2003) comparando com DA. Na DFT variou

entre 26% e 75% (II-III) (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 combinação da Aβ42 com a tau total aumenta

especificidade e o valor preditivo negativo (II): DA vs

grupo total de outras demências: 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-

cificidade (89%) e uma muito baixa razão 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 avaliação da proteína 14-3-3 na forma

esporádica 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 clínica de DCJ é

elevada, a combinação de EEG (Poser et al., 1999), RMN e

avaliação da proteína 14-3-3 tem a precisão máxima (I-II)

(Lemstra et al., 2001).

Estudo genético

Muitas demências degenerativas podem ocorrer como

doenças autossómicas dominantes com fenotipos seme-

lhantes à doença esporádica, exceptuando na idade de iní-

cio precoce. A prevalência de doença autossómica domi-

nante varia de menos de 1% na DA a quase 50% em algu-

mas séries de DFT. Foram identificados três genes que

causam DA familiar, o gene da proteína percursora do

amilóide (APP) e o genes das presenilinas 1 e 2. Em alguns

casos de DFT familiar foram encontradas mutações da

tau. Na DCJ familiar foram encontradas mutações no gene

da proteína priónica. Há um crescente número de genes

raros sobretudo nos sindromes “demência plus”.O benefí-

cio de rastreio de mutações em populações não seleccio-

nadas é baixo, por exemplo, não foi encontrada nenhuma
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Recomendações: LCR

Recomenda-se a análise do LCR com contagem de

células, proteínas, glicose e electroforese das proteí-

nas em doente com suspeita clínica de certas patolo-

gias e em doentes com apresentações clínicas atípi-

cas (Norma de Boa Prática). A tau total, a fosfo-tau e

a Aβ42 no LCR podem ser usadas como adjuvantes

em casos de diagnóstico duvidoso (Nível B). A avalia-

ção da proteína 14-3-3 é recomendada para a identi-

ficação de DCJ em doentes com demências rapida-

mente progressivas (Nível B).



mutação da proteína tau numa grande série de doentes

com diagnóstico clínico de demência não DA (Houden et

al., 1999). No entanto, num doente com fenotipo apro-

priado e história familiar autossómica dominante, o estu-

do genético das mutações descritas pode dar um diagnós-

tico específico. Esta avaliação deve ser efectuada apenas

em centros especializados com consentimento e aconse-

lhamento genético adequados. A identificação de uma

mutação patogénica conhecida num membro da família

com doença pode permitir o estudo pré-sintomático nos

restantes, e o protocolo de doença de Huntington para tes-

tes preditivos e aconselhamento deve ser seguido (Harper

et al., 1990). O diagnóstico por autópsia em demências

familiares pode ser valorizado para estabelecer o significa-

do de uma variação na sequência genética numa família

para subsequente diagnóstico e aconselhamento.

Foram identificados um conjunto de genes que aumen-

tam o risco, sendo o polimorfismo da Apolipoproteína

(Apo) E4 o melhor estudado. Adicionar o teste da ApoE

aumenta o valor preditivo positivo do diagnóstico de DA de

90 para 94% em séries com confirmação neuropatológica

(Mayeuex et al., 1998). Nos doentes com diagnóstico clínico

de demência não Alzheimer, a ausência do alelo ε4 da Apo

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

Outras investigações

Investigação adicional pode dar informação essencial

no diagnóstico diferencial de demências, como por exem-

plo, o estudo metabólico da cultura de fibroblastos, estu-

do enzimático dos leucócitos, estudos dos aminoácidos

urinários, e similares. Exames de imagem exaustivos

podem dar informação na suspeita de síndromes para-

neoplásicos. A biópsia de tecidos específicos pode ter o

seu valor. Por exemplo, a biópsia hepática na suspeita de

doença de Wilson e biópsia de pele e músculo em doenças

como arteriopatia cerebral autossómica dominante com

enfartes sub-corticais e leucoencefalopatia (CADASIL)

(100% de espcificidade e 45% de sensibilidade) (Markus et

al., 2002), doença de corpos de Lafora e citopatias mito-

condriais. A biópsia da amígdala pode demonstrar a pre-

sença da proteína priónica na variante DCJ.

A biópsia cerebral pode dar histologia diagnóstica espe-

cífica, mas deve ser apenas efectuada quando se suspeita

de uma doença tratável, tal como vasculite cerebral. Em

geral, deve ser feita uma biópsia de toda a espessura do

lobo temporal ou frontal não dominante, para incluir as

leptomeninges e a substância branca. Em muitos casos, a

doença por priões não pode ser excluída do diagnóstico

diferencial, e devem usar-se instrumentos de craniectomia

descartáveis ou instrumentos que possam ficar de “qua-

rentena” até que seja efectuado um diagnóstico específico.

Comunicação do diagnóstico

Têm particular interesse para o médico especialista as

leis relacionadas com a informação do diagnóstico à pró-

pria pessoa, mais do que à sua família. A maior parte dos

países europeus não transformaram o direito ao diagnós-

tico num direito absoluto sem nenhuma excepção. 

A maior parte das legislações permitem que o médico

limite a informação do diagnóstico, se se considera ser no

“melhor interesse” do doente, ou se esta informação puder

causar “grave perturbação” da saúde mental ou física do

doente (Alzheimer Europe, 2000). No entanto tem surgido

um crescente consenso (Alzheimer Europe, 2001) a favore-

cer a informação do diagnóstico ao doente, num momen-

to em que a pessoa esteja capaz de o compreender. Tem

sido demonstrado que essa informação alivia a ansiedade

da incerteza e maximiza a autonomia individual e de esco-

lha ao fornecer a informação necessária para a tomada de

decisão e planeamento antecipado (IV) (Fearnley et al.,

1997) incluindo a decisão de dar consentimento informa-

do para projectos de investigação e de autópsia.
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Recomendações: Teste genético

O rastreio de mutações patogénicas conhecidas pode

ser efectuado em doentes com o fenotipo adequado

ou perante história familiar de uma demência com

carácter autossómico dominante, e só deve ser efec-

tuado em centros especializados com aconselha-

mento adequado dos doentes e dos seus familiares, e

com consentimento (Norma de Boa Prática). O estu-

do genético pré-sintomático pode ser realizado em

adultos em que há clara história familiar, e quando

há uma mutação conhecida num indivíduo afectado,

para assegurar que um resultado negativo é clinica-

mente significativo. Recomenda-se que seja seguido

o protocolo da doença de Huntington (Norma de

Boa Prática). A avaliação do gene da Apo E por rotina

não é recomendada (Nível B).

Recomendações: Biópsias

As biópsias de tecidos podem proporcionar diagnós-

ticos específicos em algumas demências raras. Este

procedimento deve só ser realizado em centros espe-

ciaizados em casos seleccionados criteriosamente.

(Norma de Boa Prática).



Tratamento da doença de Alzheimer e de

outras patologias associadas a demência 

Para abordar as necessidades complexas do doente

com demência e do seu cuidador ao longo da doença, o

médico especialista em demências deve colaborar com

outros profissionais de saúde com especial treino em

demências. O especialista deve marcar visitas regulares

para o seguimento, com objectivos que incluem: 1. avalia-

ção cognitiva, emocional, dos sintomas comportamentais,

conjuntamente com o estado funcional; 2. avaliar indica-

ções de terapêutica e monitorizar o efeito do tratamento

farmacológico e não farmacológico; 3. assegurar a identi-

ficação e terapêutica adequada das patologias concomi-

tantes e das complicações da própria demência; 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 orientação para o doente e para

o cuidador nas questões de saúde e psicológicas, em

medidas de segurança como a condução, e assuntos legais

e financeiros; e 7. fazer as intervenções apropriadas ao

doente e ao cuidador. O cuidador principal, quando possí-

vel, deve acompanhar o doente com demência às visitas

de seguimento e aos exames. 

Nestas recomendações é dada maior ênfase às reco-

mendações do tratamento farmacológico. Muitos aspec-

tos relevantes nos cuidados do doente com demência não

são abordados, como por exemplo, meio em que vive, rea-

bilitação cognitiva, cuidados de enfermagem, e cuidados

de fim de vida. Para o tratamento da demência, esta revi-

são limita-se à demência (e não defeito cognitivo ligeiro) e

aos fármacos que têm sido clinicamente testados na

demência e que estão disponíveis no mercado, apesar de

poderem não estar registados em todos os países. Também

são incluídos resultados negativos, se publicados,

enquanto que substâncias em fase experimental não

foram incluídas. Tem que se enfatizar que a classe de evi-

dência não reflecte necessariamente a dimensão do efeito

e e a potencial relevância clínica, o que tem se tomar em

consideração quando se fazem recomendações.

Tratamento da doença de Alzheimer

Inibidores da colinesterase

Os inibidores da colinesterase (ChEIs) representam a

primeira classe de fármacos aprovada para o tratamento

específico sintomático da DA. Seguindo a introdução da

tacrina, o primeiro ChEI a ser aprovado, surgiram o done-

pezilo, a rivastigmina e a galantamina. Há múltiplos

ensaios clínicos randomizados, controlados com placebo,

de grande dimensão, com estas substâncias, que estabele-

cem a eficácia nas funções cognitivas, na avaliação global,

nas AVD em doentes com DA ligeiro a moderado, com

dimensões do efeito modestas (Rogers et al., 1996, 1998;

Rösler et al., 1999; Raskind et al., 2000; Tariot et al., 2000;

Brodaty et al., 2005) (I). Os ChEIs são geralmente bem tole-

rados. No entanto, os efeitos adversos mais frequentes são

gastrointestinais, tais como náusea, diarreia e vómitos, e

podem levar ao abandono da terapêutica em alguns doen-

tes. A utilização dos ChEIs na DA ligeira a moderada tem

sido analisada em revisões sistemáticas e meta-análises, e

a sua eficácia foi confirmada (Birks et al., 2000; Birks e

Harvey, 2006; Loy e Schneider, 2006). Da mesma forma,

recomendações como as que são 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-

mendações do National Institute for Clinical Excellence

(NICE) no Reino Unido para a orientação da tecnologia da

saúde de 2001 recomenda que os ChEIs devem ser consi-

derados na DA ligeira a moderada (NICE, 2001). 

Em relação à duração da eficácia, o estudo com trata-

mento continuado mais longo foi com donepezilo, efec-

tuado durante 1 ano. Este estudo mostrou que a eficácia se

manteve pelo menos 1 ano e que houve uma redução de

38% de risco de declínio 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 múltiplas fases de descontinuação, mos-

trou que as pontuações cognitivas e o estado funcional

eram significativamente melhores com donepezilo em 

2 anos, mas que as diferenças eram pequenas e não tradu-

ziam benefícios nas medidas de parâmetros de avaliação

primários definidos como institucionalização ou progres-

são para a incapacidade em 3 anos (AD 2000 Collaborative

Group, 2004) (II). Tem havido extensões dos estudos con-

trolados com placebo, com seguimento até aos 5 anos, em

que os dados históricos ou predição baseada no modelo
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Recomendações: 

Comunicação do diagnóstico

A informação sobre o diagnóstico deve ser efectuada

com tacto e deve ser acompanhada da informação

sobre as consequências e a progressão da doença,

assim como de contactos úteis tais como de

Associações de Alzheimer locais ou nacionais. Em

países onde seja possível, o clínico pode também

encorajar o doente a delinear indicações do seu futu-

ro tratamento e preferências nos cuidados (Norma

de Boa Prática). 



para o ramo “não tratado” foi usado como controlo. Estes

estudos sugerem uma lenta progressão dos sintomas nos

doentes tratados. A perda dos controlos nestes estudos, e

os enviesamentos devido aos abandonos limitam, no

entanto, as suas conclusões (Rogers et al., 2000; Pirttala et

al., 2004; Winblad et al., 2006) (III). 

A avaliação inicial da eficácia dos ChEIs tem sido foca-

da nas funções cognitivas, em escalas de mudança 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 relação ao estádio da doença, os ensaios randomiza-

dos controlados com placebo estudando o donepezilo

confirmaram a eficácia 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)(I). Houve apenas um único ensaio randomizado, de

grande dimensão, controlado e em dupla ocultação, com

comparação directa da eficácia de ChEIs: a comparação da

rivastigmina com o donepezilo num ensaio randomizado,

controlado, de grande dimensão, em 2 anos, mostrou que

a eficácia foi comparável na medida de objectivo primário.

Algumas das medidas de eficácia secundárias favoreceram

a rivastigmina e a tolerância ao fármaco foi melhor com o

donepezilo (Bullock et al., 2005) (II). Há alguma evidência

(de estudos abertos) que doentes que não toleram ou que

não parecem beneficiar de um dos ChEIs, podem tolerar

ou esboçar benefício com outro (III) (Auriacombe et al.,

2002; Bartorelli et al., 2005). Foram efectuadas várias ten-

tativas para quantificar a utilidade clínica dos ChEIs. Os

ChEIs não têm sido considerados fármacos modificadores

da doença (Livingston and Katona,2000; Clegg et al., 2001;

Trinh et al., 2003). Uma meta-análise do custo-efectivida-

de dos ChEIs concluiu que, com base na actual evidência,

as implicações da utilização do donepezilo, rivastigmina

ou galantamina para tratar doentes com DA são pouco

claras (Clegg et al., 2001). Outra meta-análise de 29 estu-

dos controlados com ChEIs mostrou um impacto, mas

com benefício modesto nos parâmetros de avaliação neu-

ropsiquiátricos e funcionais, mas pareceu não haver dife-

rença entre os diferentes fármacos nestes parâmetros

(Trinh et al., 2003) (I).

Memantina

A memantina, um antagonista não competitivo do recep-

tor N-Metil-D-Aspartato (NMDA), representa a segunda

classe de fármacos aprovada para o tratamento sintomático

específico da DA. O composto bloqueia a hiper-activação

crónica dos receptores NMDA que se pensa contribuir para

a sintomatologia e patogénese da DA. Estão publicados

ensaios com memantina em doentes com demência, 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 terapêutica estável com donepezilo

(Tariot et al., 2004). Outro estudo randomizado, controlado

com placebo, foi efectuado numa população mista de doen-

tes com AD severa e DV severa (Winblad and Poritis, 1999)

(I). Até à data nenhum estudo com DA ligeira foi publicado

em revistas com revisão. Recentemente, os dados disponí-

veis publicados foram revistos numa meta-análise do

Cochrane e os autores concluíram que a memantina causa-

va uma redução clinicamente relevante da deterioração em

doentes com DA moderada a severa aos 6 meses (I) (Areosa

SA et al., 2005). Este resultado traduziu-se em menor dete-

rioração 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 susceptí-

veis a ter agitação. Não se sabe se a memantina tem ou não

um efeito na DA ligeira a moderada (Areosa SA., et al, 2005). 

Com a excepção do estudo de Winblad e Poritis (1999),

em que a capacidade de desempenho não se baseou na

avaliação 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 avaliação funcional e global

(I). Um dos ensaios na DA moderada a severa incluiu um

questionário fármaco-económico e demonstrou redução

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 perturbações do

comportamento avaliadas pelo NPI (I). 

Outros fármacos e intervenções

Há diversas medida terapêuticas que têm sido sugeridas

para o tratamento da DA, incluindo a gingko biloba, os anti-

inflamatórios não esteróides (NSAIDs), os estrogéneos e as

estatinas. Foram descritos três estudos randomizados con-

trolados na DA com o extracto Egb 761 da gingko biloba.

Todos estes estudos envolveram populações mistas de

doentes, incluíndo DA, demência multi-enfartes e ainda

um estudo com doentes com DCLig. A duração do trata-

mento foi de cerca de 1 ano. Em dois estudos, alguns parâ-

metros medidores da cognição e do comportamento

melhoraram significativamente (Kanowski et al., 1996; Le

Bars et al., 1997), apesar dos métodos, em um, e a análise
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dos resultados, no outro, não terem sido os habituais (II); no

terceiro estudo não houve diferenças significativas entre a

gingko biloba e o placebo (II) (van Dongen et al., 2003).

Uma meta-análise dos resultados publicados em doentes

com demência concluiu que apesar de, globalmente, pare-

cer sugerir evidência de melhoria na cognição e no estado

funcional, os três ensaios mais recentes mostrarem resulta-

dos inconsistentes. É necessário um ensaio alargado utili-

zando metologia mais adequada (Birks et al., 2002) (I).

Os anti-oxidantes, tais como a vitamina E, têm sido

estudados para avaliar se atrasam a progressão no doentes

com DA. Num ensaio de grande dimensão, 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 parâmetro de avaliação

composto de medidas primárias, indicando agravamento

clínico, e menos doentes a receber vitamina E foram insti-

tucionalizados comparando com aqueles que fizeram pla-

cebo (I). Houve uma tentativa de meta-análise com estu-

dos randomizados e controlados com vitamina E, que só

conseguiu encontrar o estudo mencionado anteriomente,

e concluiu que não há suficiente evidência para a eficácia

da vitamina E no tratamento da DA. Há, no entanto, sufi-

ciente evidência para um possível benefício, de forma a

justificar estudos subsequentes (I) (Tabet et al., 2004).

Adicionalmente, uma meta-análise de grande dimensão

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 análise retrospectiva de dados epidemiológicos

sugeriu que a exposição crónica a anti-inflamatórios não

esteróides foi protectora de DA (McGeer et al., 1996). Em

estudos prospectivos, contudo, só a indometacina pare-

ceu estabilizar a cognição num ensaio de 6 meses, com

elevada taxa de abandonos (I) (Rogers et al., 1993; Scharf

et al., 1999; Aisen et al., 2000; Van Gool et al., 2001; Aisen et

al., 2003). De forma similar, num estudo de grande dimen-

são randomizado, em dupla ocultação, controlado com

placebo, o inibidor da ciclo-oxigenase-2, o rofecoxib, dado

durante um ano, não foi eficaz na redução da progressão

da DA (Reines et al., 2004) (I).

Em dois estudos com análise retrospectiva ou transver-

sal, as estatinas usadas no tratamento da hipercolesterolé-

mia diminuíram a prevalência da DA (Jick et al., 2000;

Wlozin et al., 2000). Este efeito foi independente do viés de

selecção (efeito de coorte mais saudável), mas confinado

aos que tinham menos de 80 anos de idade (Rockwood et

al., 2002), e pareceu ser modificado pela presença de cer-

tas patologias médicas crónicas: a redução do risco de DA

foi observada nos doentes com doenças como hiperten-

são e doença coronária (Zamrini et al., 2004). A pravastati-

na não mostrou efeito significativo na função cognitiva ou

incapacidade (Shepherd et al., 2002); a atorvastatina mos-

trou efeito significativo no efeito cognitivo a 6 meses mas

não a 12 meses (III) (Sparks et al., 2005). Uma meta-análi-

se dos dados disponíveis concluiu que não há evidência

suficiente para recomendar as estatinas para a redução do

risco de DA (Scott e Laake, 2003) (II).

Em análises retrospectivas ou transversais pós-meno-

pausa, foi sugerido que o uso de estrogéneos originaria

benefício sintomático ou reduziria o risco de DA. Estudos

prospectivos, randomizados, controlados com placebo

não conseguiram, no entanto, demonstrar benefício sinto-

mático dos estrogéneos, dados até 1 ano, em mulheres

com DA ligeira a moderada, com ou sem histerectomia

(III) (Wang et al., 2000; Henderson et al., 2000; Mulnard et

al., 2000). Apesar do tratamento com estrogéneos elevar o

nível de estradiol e estrogénios naturais, não houve asso-

ciação entre o nível de hormonas e o funcionamento cog-

nitivo após 1 ano de tratamento (Thal et al., 2003). Uma

meta-análise concluiu que a terapêutica de substituição

com estrogéneos não está indicada para melhoria ou per-

servação 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 dimensão, mostrou que a

utilização dos estrogéneos e de progesterona em mulheres

pós-menopausa, após um tempo médio de seguimento de

4 anos, se associou a um significativo aumento do risco de

demência (Shumaker et al., 2003) (I). Meta-análises para

outros fármacos, incluíndo a selegilina (Birks e Flicker,

2003), nicergolina (Fioravanti e Flicker, 2001), nimodipina

(Lopez-Arrieta, 2002) e o piracetam (Flicker e Grimley

Evans, 2004) concluíram que não há suficiente evidência

para recomendar a sua utilização na DA (II).
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Recomendações: 

Tratamento da doença de Alzheimer

O tratamento com ChEIs (donepezilo, galantamina,

ou rivastigmina) deve ser considerado no momento

do diagnóstico de DA, tomando em consideração o

benefício terapêutico esperado e as potenciais ques-

tões de segurança (Nível A). Uma expectativa realista

dos efeitos terapêuticos e dos potenciais efeitos

secundários deve ser discutida com o doente e os

cuidadores (Norma de Boa Prática).

Em doentes com AD moderada a severa, o tratamen-



Tratamento da demência vascular 

Inibidores das colinesterases

Após 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

demência devido a DVC pura ou predominante, a doença

vascular pode também co-existir com a patologia de DA,

constituindo a demência mista. Houve dois estudos de

grande dimensão, randomizados, controlados com place-

bo, com donepezilo em doentes com DV possível ou pro-

vável, e um estudo de grande dimensão, 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

parâmetros de avaliação principais (função cognitiva e

escalas globais); o ADL melhorou significativamente em

um estudo e mostrou uma tendência para melhoria no

segundo estudo, no fim do período 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) primários quer nas ADL e nas

escalas do comportamento, comparando com placebo (I)

(Erkinjuntti et al., 2002). Apesar do estudo não ter poder

para detectar mudanças nos dois sub-grupos de diagnós-

tico (i.e. VD provável e AD com DVC), as escalas cognitivas

e globais mostraram melhoria significativa no grupo de

DA com DVC, enquanto que as diferenças no sub-grupo

de DV provável, quando comparado com placebo, não

foram tão significativas (Erkinjuntti et al., 2002). Uma

extensão por 6 meses sem ocultação deste estudo sugeriu

que os benefícios poderiam ser mantidos até 1 ano (III)

(Erkinjuntti et al., 2003). Uma meta-análise do Cochrane

concluiu que há fraca indicação de que a galantamina seja

útil na demência secundária a doença vascular, mas que

se associa a elevada percentagem de efeitos adversos e

abandonos (I) (Craig e Birks, 2006). Dos dados extraídos

dos ensaios clínicos (III-IV), a maior parte dos quais é de

estudos em aberto ou análises post-hoc, há alguma evi-

dência do benefício da rivastigmina no defeito cognitivo

vascular, mas são necessários ensaios clínicos randomiza-

dos, controlados, em dupla ocultação, de larga dimensão

(Craig e Birks, 2004). Uma meta-análise de dois estudos

com donepezilo concluiu que a evidência 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 duração, em doentes com DV ligeira a moderada

(Wilcock et al., 2002; Orgogozo et al., 2002). Estes estudos

incluíram perto de 900 doentes e foram desenhados de acor-

do com métodos actuais, usando o ADAS-Cog e uma escala

de avaliação global da mudança como medida primária de

eficácia. Foram resumidos pela meta-análise recente do

Cochrane (Areosa et al., 2005): nos dois estudos a memanti-

na melhorou a cognição e o comportamento, mas este resul-

tado não foi suportado por medidas clínicas globais (I). A

memantina foi bem tolerada (I). Numa análise de sub-grupo

destes estudos (Möbius e Stöffler, 2003) o benefício cogniti-

vo pareceu ser mais marcado no sub-grupo de doentes com

doença de pequenos vasos, que está ligado mais estreita-

mente à DA (III). Adicionalmente, foram publicados e revis-

tos alguns estudos de curta duração pelo Grupo Cochrane,

em populações de demência menos bem definidas, incluin-

do estudos em doentes com DV e com demência de tipo não

especificado. Em resumo, houve efeito benéfico na cognição

(Ditzler, 1991), AVD (Ditzler, 1991), comportamento e esca-

las globais (Ditzler, 1991; Görtelmeyer, 1992) e na impressão

global de mudança (Ditzler, 1991; Görtelmeyer, 1992) (III-

IV). A meta-análise concluiu que doentes com demência

vascular ligeira a moderada a receber memantina tiveram

menor deterioração cognitiva após 28 semanas, mas que os

efeitos não eram clinicamente perceptíveis. O fármaco foi

bem tolerado em geral e a incidência de efeitos adversos foi

baixa (Areosa SA et al., 2005).

Anti-agregantes e outros fármacos

Houve um pequeno estudo com aspirina em doentes

com DV. Neste estudo os doentes tratados com aspirina

tiveram uma melhor cotação na escala cognitiva ao tercei-

ro ano e também uma significativa melhoria na perfusão

cerebral nos primeiros 2 anos, comparando com o grupo

controlo não tratado (Meyer et al., 1989) (III). Uma meta-
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to com memantina pode ser considerado, sozinho ou

em combinação com ChEIs, tomando em considera-

ção a expectativa dos efeitos benéficos e as questões

de segurança (Nível A). Expectativas realistas do efei-

to terapêutico e dos potenciais efeitos adversos

devem ser discutidas com o doente e os cuidadores

(Norma de Boa Prática).

Actualmente não há evidência suficiente para consi-

derar a utilização da gingko biloba, fármacos anti-

inflamatóios, nootrópicos, selegilina, estrogéneos,

vitamina E e estatinas no tratamento ou prevenção

de DA (Nível A-C).



análise dos dados disponíveis mostrou que, apesar do seu

vasto uso, não há ainda evidência de que a aspirina seja efi-

caz no tratamento de doentes com diagnóstico de DV

(Rands et al., 2004). Numa revisão sistemática dos ensaios

clínicos efectuados com pentoxifilina na DV, foram identi-

ficados quatro estudos preenchendo os critérios (serem

randomizados, em dupla ocultação, controlados com pla-

cebo). Mostraram uma tendência para a melhoria da fun-

ção cognitiva, mas sem diferenças com significado estatís-

tico comparando com o placebo (Sha e Callahan, 2003) (I).

Quando o bloqueador dos canais do cálcio, nifedipina, foi

testado em doentes com “demência multi-enfartes”, num

ensaio randomizado, controlado com placebo, de grande

dimensão, não houve benefício significativo da terapêutica

com nimodipina sobre o placebo na avaliação cognitiva,

funcional e global (Pantoni et al., 2000)(I). Adicionalmente,

num ensaio recente randomizado controlado com placebo

em pacientes com demência vascular sub-cortical, não

houve significativo efeito da nimodipina no parâmetro de

avaliação primário, uma escala de avaliação clínica global

(Pantoni et al., 2005). Os estudos com gingko biloba foram

mencionados anteriormente.

Tratamento da demência associada a doença

de Parkinson (D-DP) e Demência com corpos

de Lewy (DCLewy)

Tanto na D-DP como na DCLewy existem consideráveis

defeitos colinérgicos, e os ChEIs têm sido testados em

ambas as situações. No total, houve 12 estudos com 4 fár-

macos (tacrina, donepezilo, rivastigmina e galantamina),

descrevendo a utilização dos ChEIs em doentes com D-DP.

Todos estes estudos foram pequenos (incluíram menos de

30 doentes), três deles foram controlados com placebo,

oito foram em aberto e dois foram séries de casos. Foi des-

crita melhoria na cognição e nos sintomas neuropsiquiá-

tricos na maioria desses estudos, especialmente nas aluci-

nações. 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 dimensão, controlado com placebo, mos-

trou que há melhoria estatisticamente significativa a favor

da rivastigmina em ambos os objectivos primários, com

dimensão de efeito modesto (ADAS-Cog para as funções

cognitivas e Clinical Global Impression of Change (CGIC)

da ADCS para avaliação global) assim como nas medidas

secundárias. O perfil dos efeitos adversos foi comparável

ao observado nos doentes com DA, sendo as náuseas e os

vómitos 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

razão. Não houve, no entanto, diferenças significativas

entre a rivastigmina e o placebo nas pontuações motoras

medidas objectivamente (Emre et al., 2004) (I). 

Houve oito estudos a descrever a utilização dos ChEIs

na DCLewy, envolvendo a tacrina, o donepezilo e a rivas-

tigmina. Um destes estudos foi controlado com placebo,

três foram controlados mas não randomizados e outros

foram séries de casos. Todos os estudos, com excepção de

um, descreveram a melhoria nas funções cognitivas, e

metade deles melhoria nos sintomas neuropsiquiátricos,

geralmente apatia e alucinações. O agravamento do par-

kinsonismo foi raro (Aarsland et al., 2004). Num estudo

randomizado de grandes dimensões, prospectivo, contro-

lado com placebo, a rivastigmina foi significativamente

melhor que o placebo em um dos dois parâmetros de ava-

liação: a velocidade de processamento mental. Também

houve melhoria no grupo da rivastigmina para o outro

parâmetro: a cotação de sintomas neuropsiquiátricos, na

análise da última observação transportada (LOCF: last

observation carried forward) e na análise de casos observa-

dos, mas não considerando a intenção de tratar (ITT). Uma

análise da resposta mostrou significativa redução na cota-

ção do NPI dos 3 grupos. A rivastigmina não causou agra-
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Recomendações: 

Tratamento da demência vascular

Os ChEIs (existe evidência actual para o donepezilo)

devem ser considerados em doentes preenchendo

critérios diagnóstico de DV de severidade ligeira a

moderada (Nível 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 Prática). Na presença de defeito neurológico

focal severo a precisão diagnóstica e os benefícios

terapêuticos esperados devem ser cuidadosamente

considerados, ponderando a contribuição que resul-

ta do defeito sensitivo-motor versus a que resulta do

defeito cognitivo para incapacidade global do doente

(Norma de Boa Prática). Não há evidência suficiente

para considerar o uso de memantina em doentes

com demência vascular (Nível B). Não há evidência

suficiente para sustentar a utilização de aspirina,

gingko biloba, antagonistas do cálcio ou pentoxifili-

na no tratamento da DV (Nível A-C). O tratamento

óptimo dos factores de risco vasculares, incluíndo

fármacos anti-plaquetários, deve ser assegurado, não

só na demência vascular, mas também em doentes

com outras demências ou doença vascular co-exis-

tente (Norma de Boa Prática).



vamento dos sintomas motores (McKeith e tal., 2000) (I). 

A eficácia da memantina não tem sido formalmente

avaliada na DCLewy. Os dados (muito limitados) dos casos

descritos, sugerem que cerca de dois terços dos doentes

com DCLewy conseguem tolerar memantina, mas os efei-

tos sintomáticos são variáveis. Uma minoria teve agrava-

mento da agitação, pensamento delirante de tipo paranói-

de e alucinações visuais quando expostos à memantina

(Sabbagh et al., 2005; Ridha e tal., 2005) (IV).

Monitorização do tratamento com ChEIs e

memantina em doentes com demência

A vigilância do tratamento com ChEIs e memantina

deve ser orientada pelo perfil de efeitos adversos e pelas

condições clínicas do doente. A monitorização deve

incluir avaliação regular da adesão ao tratamento, da efi-

cácia (funções cognitivas, AVD, e sintomas comportamen-

tais) e dos efeitos adversos. Em doentes com doença car-

díaca ou factores de risco cardiovasculares significativos

pode ser útil fazer um ECG para a vigilância subsequente.

Não há evidência, determinada por estudos desenhados

adequadamente, que possa ajudar o clínico a determinar

quando se pára o tratamento.

Tratamento de outras demências

Não houve estudos controlados, randomizados, de

dimensão adequada em outros tipos de demências degene-

rativas, tais como DFT, PSP ou DCB. Num pequeno estudo

aberto, e em outro pequeno estudo randomizado, em dupla

ocultação, controlado com placebo e cruzado, o donepezilo

não foi eficaz em doentes com PSP: houve quando muito

efeitos modestos na cognição, e efeitos prejudiciais nas AVD

e na mobilidade (Fabbrini e tal., 2001; Litvan e tal., 2001)

(III). Os inibidores selectivos da recaptação 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 benefícios, sobretudo no

comportamento, o estudo controlado com placebo não

teve benefícios, mas sim deterioração cognitiva (Swartz e

tal., 1997; Moretti e tal., 2003; Deakin e tal., 2004) (III).

Tratamento dos sintomas comportamentais e

psicológicos da demência

Os sintomas comportamentais e psicológicos da demên-

cia (SCPD) são os sintomas que mais contribuem para a

sobrecarga do cuidador e “stress” do doente, necessitando

frequentemente de tratamento, por vezes com necessidade

de intervenção urgente (McKeith e Cumming, 2005). O iní-

cio súbito ou o agravamento de sintomas como alucina-

ções, insónia, agitação ou agressividade podem ser indica-

dores de delirium intercorrente, assim como a apatia ou os

sintomas depressivos. Como tal a re-avaliação física deve

ser sempre o primeiro passo da abordagem dos SCPD, com
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Recomendações: 

Tratamento da demência associada a doença

de Parkinson e demência de corpos de Lewy

O tratamento com ChEIs (existe evidência actual

para a rivastigmina) pode ser considerado em doen-

tes com D-DP ou DCLewy (Nível A), tendo em consi-

deração os benefícios esperados pelo tratamento e as

questões de segurança. A expectativa realista do efei-

to do tratamento e os efeitos secundários potenciais

devem ser discutidos com o doente e seus cuidado-

res (Norma de Boa Prática).

Não há evidência suficiente para a utilização da

memantina na D-DP ou na DCLewy (Nível C),

podendo associar-se a agravamento da agitação e

dos sintomas psicóticos.

Recomendações: 

Tratamento de outras demências

Não há fármacos disponíveis para o tratamento

específico de outras demências, tais como DFT, PSP

e DCB (Nível C). Há patologias, com envolvimento

sistémico ou do sistema nervoso central, que se

podem associar a demência. O seu tratamento espe-

cífico tem que se basear no tratamento da patologia

subjacente (Norma de Boa Prática).

Recomendações: 

Monitorização do tratamento com ChEIs e

memantina

A eficácia e os efeitos adversos devem ser monitori-

zados regularmente durante o tratamento (Norma de

Boa Prática). Quando ocorre declínio rápido ou apa-

rente perda de eficácia deve ser ponderada a inter-

rupção do tratamento. Esses doentes devem ser

vigiados mais estreitamente para avaliar se o efeito

da interrupção ou agravamento justificam re-iniciar

a terapêutica (Nível C).



especial atenção para mudanças recentes na medicação,

sinais de infecção ou de toxicidade sistémica e paralela-

mente, evidência de declínio da capacidade cognitiva

(Gustavson e Cummings, 2004) (II). Os fármacos que poten-

cialmente podem agravar a “confusão” e os sintomas psicó-

ticos, como por ex, anticolinérgicos, estão contra-indicados

e devem ser evitados. Idealmente as alterações de compor-

tamento devem ser quantificadas com escalas adequadas

antes da intervenção, para ajudar a avaliar o efeito do trata-

mento. A intervenção psico-social pode ser classificada

como orientada para a cognição, orientada para o compor-

tamento, orientada para as emoções e orientada para a esti-

mulação. Há uma evidência muito limitada, baseada em

ensaios randomizados controlados, do seu efeito específico

nos SCPD, e são geralmente aplicados individualmente ou

em grupos de doentes ou em instituições. A educação,

informação e grupos de apoio para doentes e cuidadores

são úteis e devem ser disponibilizados por equipas multi-

disciplinares treinadas. A adaptação do meio pode ser

importante. A abordagem dos pensamentos delirantes,

deambulação, agitação e agressividade, sem confrontações,

pode ser difícil 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 preocupação

quanto à deambulação, mas pode aumentar as tentativas

de fuga do doente. Intervenções específicas comportamen-

tais podem ajudar a reduzir a incontinência (Doody et al.,

2001) e uma boa higiene de sono pode atenuar a insónia.

O tratamento farmacológico dos SCPD é particular-

mente problemático, uma vez que foram realizados muito

poucos estudos controlados e randomizados (McKeith

and Cummings, 2005). É preferível uma abordagem selec-

tiva, por exemplo, focada na redução da agitação e nos

sintomas psicóticos, do que tentar reduzir os SCPD de

forma geral. No entanto, estas distinções podem não ser

fáceis na prática clínica.

Tem surgido um interesse crescente na utilização dos

ChEIs para o tratamento dos SCPD. Por exemplo, a rivastig-

mina reduziu a apatia, a ansiedade, as alucinações, os pen-

samentos delirantes e a irritabilidade na DCLewy (McKeith

et al., 2000) (I) e a galantamina reduziu o aparecimento de

manifestações neuropsiquiátricas em doentes com DA

ligeira a moderada (Loy e Schneider, 2006) (I). Os ChEIs

estão cada vez mais a ser usados para o tratamento dos

SCPD na DA e em outras demências. Apesar de poderem

actuar nos SCPD, pode ser necessária a associação com

outros fármacos. Os neurolépticos, tais como o haloperidol

(Lonergan et al., 2002), têm sido os fármacos mais usados

no tratamento de sintomas como agitação, alucinações,

pensamentos delirantes e irritabilidade. Mais recentemente

têm sido usados os antipsicóticos atípicos geralmente pres-

critos entre um terço e metade da dose do adulto jovem. Há

pouca evidência de que estes fármacos alterem de forma

significativa comportamentos indesejáveis para além da

agressividade (O’Brien e Ballard, 1999; Ballard e Waite,

2006), e há um número considerável de efeitos secundários

frequentes, como sedação, ganho ponderal, alterações

extrapiramidais e quedas. Há descrições recentes de uma

associação entre antipsicóticos atípicos e aumento de risco

de eventos cerebrovasculares e mortalidade no idoso com

demência (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 fármacos antipsicóticos convencionais aumen-

tam de forma similar o risco de morte entre idosos, compa-

rando com agentes atípicos (Wang et al., 2005). É necessá-

rio mais informação para ajudar os clínicos a tomar deci-

sões sobre o risco-benefício no tratamento individualizado

(McKeith e Cumming, 2005). Na DCLewy, a sensibilidade

aos neurolépticos, com reacções graves, associa-se a duas a

três vezes aumento de mortalidade, e os anti-psicóticos

devem ser usados com grande precaução (McKeith et al.,

1992) (II). Como tal, em todos os idosos com demência, os

antipsicóticos convencionais e atípicos devem ser usados

com precaução e só após uma cautelosa avaliação do risco-

benefício. Os doentes e os cuidadores devem ser informa-

dos do benefício terapêutico esperado e dos riscos, e o tra-

tamento deve ser revisto frequentemente. A carbamazepina

(Olin et aal., 2001) e o ácido valpróico (Lonegran et al., 2002)

têm sido usados para tratar a agitação na demência, com

resultados não consistentes (II). 

A base do tratamento da depressão na demência é pro-

vavelmente similar à do tratamento em doentes não

dementes com a mesma idade, apesar de não haver

ensaios adequados para a maior parte dos fármacos

(Bains et al., 2004). Os inibidores selectivos da recaptação

da serotonina (SSRIs) e outros novos antidepressivos têm

menor probabilidade de induzir síndrome confusional e

os efeitos anticolinérgicos típicos dos tricíclicos. A labili-

dade emocional e os comportamentos compulsivos

melhoram com SSRIs na DFT, e podem ter efeitos simila-

res em outras demências (McKeith e Cumming, 2005) (II).
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Recomendações: 

Tratamento dos sintomas comportamentais

e psicológicos da demência

Os médicos que tratam doentes com demência

devem estar conscientes da importância do trata-



Aconselhamento e apoio para os cuidadores

Em doentes com demência ligeira a moderada, o apoio

do cuidador é necessária para muitas das AVD complexas,

como por exemplo deslocações, assuntos financeiros, ves-

tuário, planeamento e comunicação com a família e os

amigos. Com a progressão da doença, o tempo gasto com

a supervisão aumenta consideravelmente. Em doentes

com demência moderada a severa, os cuidadores têm fre-

quentemente de providenciar assistência a tempo inteiro

para as AVD básicas: lidar com a incontinência, o banho, a

alimentação e as transferências, ou o uso de cadeira de

rodas e a marcha. A maior parte dos cuidadores de doen-

tes com DA dão um elevado nível de assistência e, simul-

taneamente, estão sobrecarregados com a perda do cônju-

ge ou do melhor amigo. Os cuidadores têm o dobro da

probabilidade de referir fadiga física e elevado nível de

stress emocional como resultado directo das responsabili-

dades como cuidador. Têm maior tendência a referir con-

flitos familiares, passar menos tempo com outros mem-

bros da família, desistir de férias, actividades de lazer e

actividades pessoais. Cuidar de alguém com demência

pode causar também elevado risco financeiro. As inter-

venções desenvolvidas para dar apoio aos cuidadores de

doentes que vivem em casa devem incluir programas de

aconselhamento, treino e educação, equipas de apoio de

saúde em casa, programas para descanso do cuidador, e

informação sobre a tecnologia de suporte disponível.

Foram publicados diversos pequenos estudos quantitati-

vos ou qualitativos sobre a eficácia de intervenções for-

mais com o objectivo de apoiar os cuidadores e aliviar a

sua sobrecarga. Foram publicadas duas meta-análises

(Brodaty et al., 2003; Sorensen et al., 2002) e uma revisão

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

intervenção junto do cuidador. Em geral, há evidência de

alguns ensaios randomizados de classe II que apoiam a

teoria de que cuidadores de doentes com demência

moderada a severa beneficiam de iniciativas de apoio

estruturadas, que podem reduzir os sintomas depressivos

(Mittelmann et al., 1993, 1995). Não há estudos randomi-

zados controlados adequados, particularmente na

demência ligeira (Thompson et al., 2004). Como o diag-

nóstico de demência é geralmente estabelecido no início

da doença, os programas de intervenção devem incluir

actividades de apoio, aconselhamento e educação para o

doente, mas não há estudos quantitativos desenhados

adequedamente que tenham abordado o efeito de inter-

venções de apoio dirigidos ao doente com demência em

fase ligeira.

Aspectos legais

A demência implica uma perda gradual das capacida-

des cognitivas e físicas e como tal afecta a memória, as

tomadas de decisão e a capacidade de comunicar os dese-

jos e intenções a terceiros. Por estas razões, uma pessoa

com demência pode não ser capaz de consentir um trata-

mento, tomar parte de um projecto de investigação, ou ser

envolvido em decisões relacionadas com os seus cuida-

dos. No dia a dia, podem surgir problemas se o doente

com demência quer continuar a conduzir, fazer um testa-

mento ou uma transacção financeira. Em muitos casos

pode ser necessário nomear um curador ou tutor

(Alzheimer Europe, 2000). Em quase todos os países, os

especialistas em demências têm um papel importante na

avaliação da capacidade ou incapacidade mental, uma vez

que lhe pode ser solicitada avaliação da capacidade antes

da instituição da medicação. Pode ser pedido ao médico

que certifique, para efeitos legais, uma determinada capa-

cidade não dependente do tratamento médico, testemu-

nhe ou certifique um documento legal assinado por
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mento dos sintomas comportamentais e psiquiátri-

cos, e dos potenciais benefícios desse tratamento

para o doente e o seu cuidador (Norma de Boa

Prática). Deve ser sempre colocada a hipótese de

uma patologia concomitante como possível causa

dos sintomas (Nível C). A intervenção não farmaco-

lógica e depois farmacológica para os SCPD podem

ser ambas eficazes e devem ser aplicadas para tratar

o sintoma específico. Os benefícios a curto, médio e

longo prazo e os efeitos adversos dessas intervenções

devem ser regularmente revistos (Nível C). Os anti-

psicóticos, convencionais e atípicos, podem-se asso-

ciar a efeitos secundários significativos, devendo ser

usados com cautela (Nível A).

Recomendações: 

Aconselhamento e apoio a cuidadores

Um diagnóstico de demência implica uma referência

aos programas de apoio de saúde pública disponíveis

na comunidade (Norma de Boa Prática). Os especia-

listas em demências devem avaliar a sobrecarga do

cuidador e as suas necessidades a intervalos regula-

res ao longo da doença (Nível C). Deve ser oferecido

apoio e aconselhamento aos cuidadores (Nivel B).

Isto inclui informação acerca das organizações de

doentes existentes (Norma de Boa prática).



alguém, ou que dê uma opinião sobre uma capacidade

particular que seja relevante para um processo em tribu-

nal (British Medical Association, 1995).

Apesar de a avaliação da capacidade de um doente não

exigir um elevado grau de conhecimento da lei, o especia-

lista em demências deve compreender os termos legais

relevantes, uma vez que o papel do médico é fornecer

informação na qual se possa basear a avaliação da capaci-

dade da pessoa (British Medical Association, 1995).

Condução

No momento do diagnóstico devem ser avaliadas e dis-

cutidas as capacidades do doente para a condução, uma vez

que o aconselhamento sobre a condução é uma parte

essencial na abordagem da demência (Johannson e

Lundberg, 1997). Os doentes com DA que continuam a con-

duzir têm 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 segurança rodoviária signifi-

cativo (Dubinsky et al., 2000). Há, no entanto, considerável

variabilidade entre os países europeus em relação à legisla-

ção nacional aplicável aos doentes com demência, o papel

do médico especialista em demências na avaliação da capa-

cidade para a condução e a confidencialidade dos registos

médicos em relação a terceiros, tal como a autoridade que

emite a carta de condução (White e O’Neill, 2000).

Conclusão
A avaliação, interpretação e tratamento de sintomas,

incapacidade, necessidades e sobrecarga do cuidador

durante a evolução da DA e de outras demências requer a

contribuição de múltiplas valências profissionais.

Idealmente, a abordagem e tratamento adequado da

demência requer uma abordagem multidisciplinar. Os

neurologistas devem colaborar com psiquiatras e geronto-

logistas no desenvolvimento e liderança de equipas multi-

disciplinares responsáveis pela prática clínica e pela

investigação em demência. Esta revisão contribui para a

definição das orientações do manejo das demências ao

considerar a evidência existente em aspectos importantes

do diagnóstico e do tratamento das demências. 
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Recomendações: Questões legais

O especialista em demências deve estar informado

sobre a legislação nacional relacionada com a avalia-

ção da capacidade do doente, o consentimento no tra-

tamento e na investigação, a comunicação do diagnós-

tico e a tomada de decisões para o futuro (Norma de

Boa Prática). Um diagnóstico de demência não é sinó-

nimo de incapacidade mental, uma vez que a determi-

nação da capacidade deve sempre envolver uma análi-

se funcional: o doente possui as capacidades e destre-

za necessárias para realizar uma acção específica num

contexto específico? (Norma de Boa Prática).

Recomendações: Condução

A avaliação da capacidade de condução deve ser efec-

tuada após o diagnóstico e deve ser orientada pela

capacidade cognitiva do momento e pela história de

acidentes ou erros cometidos durante a condução.

Deve ser dada particular ênfase às funções visuo-

espaciais, visuo-perceptivas, praxias, funções do lobo

frontal e atenção. Deve ser dada orientação no sentido

de permitir a condução (revendo esta opinião após

algum tempo), de parar de conduzir ou de repetir a

avaliação (Nível A). Esta decisão deve estar de acordo

com a legislação nacional, que o especialista em

demências deve conhecer (Norma de Boa Prática).
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A portaria 183/2006 de 22 de Fevereiro introduziu inovações importantes nos princípios e métodos de avaliação dos

internatos médicos. As provas finais passaram a ter âmbito nacional e a realizar-se em instituições neutras, sendo os júris

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 nomeações de todos elementos dos júris, com excepção do

Orientador de Formação. 

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

em provas públicas e a atenuação do tradicional “nivelamento por cima” das classificações finais. 

No entanto, os critérios de classificação previstos na lei são inespecíficos e genéricos. Estas insuficiências, associadas às

necessidades ocasionais de constituição de dois ou mais júris nacionais, criam riscos de desigualdades interpessoais ou

regionais. 

Alguns Colégios de Especialidade entenderam criar “grelhas” numéricas, minuciosas e directivas, possivelmente úteis

em internatos com dezenas de candidatos e numerosos júris por ano.

O Conselho Directivo do Colégio de Neurologia entendeu elaborar recomendações gerais, dotadas de flexibilidade con-

siderável. Pensamos que será possível harmonizar a promoção da equidade entre os candidatos com a manutenção da

soberania do júri e o respeito pela liberdade intelectual e a autoridade científica dos seus membros. 

Recomendações aos Júris das 
Provas de Avaliação Final do 
Internato de Neurologia
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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 críticas e sugestões rece-

bidas.

Preâmbulo



Descrição e caracterização dos elementos a valorizar

1. Apreciação do documento “Curriculum Vitae” (CV)

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

taria 183/2006 de 22 de Fevereiro.

Neste ponto deverão merecer ênfase os elementos previstos nas alíneas a) e b), dado que os elementos corresponden-

tes às alíneas c) a g) têm valorizações específicas em pontos seguintes desta recomendação.

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

a) Estágios obrigatórios do programa do Internato, designadamente através da verificação dos tempos de duração e da

percepção da qualidade do aproveitamento;

b) Estágios opcionais, designadamente da qualidade das instituições de acolhimento, dos tempos de duração e da per-

cepção do aproveitamento;

c) Demonstração de progressão de conhecimentos e desempenho ao longo do internato;
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A. Prova Curricular

Matriz para cálculo da classificação da prova curricular
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Elementos a valorizar 
Factor de 

ponderação
Classificação

(0-20)
Classificação

ponderada

Apreciação global do documento “Curriculum Vitae” 0,25

Discussão do “Curriculum Vitae” 0,20

Classificação da avaliação contínua 0,15

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

Publicação de artigos 0,15

Apresentação pública de trabalhos 0,12

Trabalhos escritos no âmbito dos serviços 0,03

Participação na formação de outros profissionais 0,02

Total 1 -

Elementos a valorizar 
Factor de 

ponderação
Classificação

(0-20)
Classificação

ponderada

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

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

Classificação da avaliação contínua 0,15 20 3,00

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

Publicação de artigos 0,15 15 2,25

Apresentação pública de trabalhos 0,12 16 1,92

Trabalhos escritos no âmbito dos serviços 0,03 17 0,51

Participação na formação de outros profissionais 0,02 16 0,32

Total 1 - 17,08

Exemplo:



d) Exposição duradoura a diferentes tipos de trabalho clínico (enfermaria de neurologia, unidade de acidentes vascula-

res cerebrais, ambulatório programado e urgência) com demonstração de produtividade assistencial;

e) Capacidades de descrição e análise; 

f ) Capacidade de síntese, evitando redundâncias e lugares-comuns;

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

h) Outros elementos que os jurados considerem.

2. Discussão pública do “Curriculum Vitae”

3. Classificação final da avaliação contínua 

(nº 3 do artigo 66º da portaria 183/2006 de 22 de Fevereiro)

4. Frequência e classificação de cursos cujo programa de formação seja de interesse para a área

profissional de especialização e/ou actividades em programas doutorais

Relativamente às temáticas, deverão valorizar-se em ordem decrescente:

a) Neurologia clínica, incluindo áreas sub-especializadas;

b) Disciplinas afins, mencionadas no programa do internato;

c) Neurociências básicas;

d) Outras.

Relativamente à natureza e às entidades promotoras e/ou patrocinadoras, deverão valorizar-se, em ordem decrescente:

a) Universidades (programas doutorais, mestrados ou pós-graduações), organizações de neurologia geral internacio-

nais e Sociedade Portuguesa de Neurologia (SPN);

b) Organizações internacionais de áreas sub-especializadas da neurologia;

c) Organizações nacionais sub-especializadas da neurologia, incluindo Secções e Grupos de Estudos da SPN;

d) Outras organizações.

Deverão ainda valorizar-se:

a) Creditação por entidade idónea;

b) Duração;

c) Demonstração de assiduidade;

d) Demonstração de avaliação de aproveitamento e sua expressão;

e) Integração coerente do curso no programa geral de formação do interno.

5. Publicação de artigos

Deverão valorizar-se, em ordem decrescente:

a) Artigos originais de neurologia clínica em revistas indexadas em bases bibliográficas internacionais (Medline, Scopus,

EMBASE ou outras);

b) Revisões, casos clínicos ou cartas sobre neurologia clínica ou áreas afins, em revistas indexadas em bases bibliográfi-

cas internacionais;

c) Artigos originais de neurologia clínica em revistas não indexadas, com processo de revisão inter-pares;

d) Outros artigos.

Deverão ainda valorizar-se:

a) Posição do candidato no elenco de autores, particularmente quando se tratar de “1º autor”;

b) Evidência ou percepção clara da participação do candidato no trabalho e na preparação do manuscrito;

c) Integração do trabalho subjacente ao artigo no programa geral de formação do interno.

A publicação de resumos não poderá ser valorizada em “Publicação de artigos”.
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6. Apresentação pública de trabalhos

Deverão valorizar-se, em ordem decrescente, comunicações apresentadas em:

a) Congressos promovidos por organizações internacionais de neurologia geral, reuniões da SPN ou congressos de orga-

nizações internacionais de referência em áreas sub-especializadas da neurologia clínica;

b) Reuniões internacionais de sociedades de referência em neurociências ou em disciplinas clínicas afins da neurologia;

c) Reuniões de associações filiadas na SPN, com demonstração de processo de avaliação de resumos;

d) Outras reuniões nacionais ou internacionais, promovidas por organizações clínicas ou científicas, com demonstra-

ção de processo de avaliação de resumos;

e) Outras apresentações promovidas por organizações clínicas ou científicas.

Deverão ainda valorizar-se:

a) Posição do candidato no elenco de autores, particularmente quando se tratar de “1º autor”;

b) Publicação de resumo em revista indexada;

c) Forma de apresentação (oral, cartaz, outras), se isso traduzir uma marca de valorização na respectiva reunião; 

d) Percepção da participação do candidato no trabalho e na preparação da comunicação;

e) Integração do trabalho subjacente à apresentação no programa geral de formação do interno.

Aulas ou palestras não poderão ser valorizadas em “Apresentação pública de trabalhos”.

7. Trabalhos escritos e/ou comunicados, feitos no âmbito dos serviços e da área profissional de

especialização

Deverão valorizar-se, em ordem decrescente:

a) Protocolos de investigação clínica ou terapêutica, manuais, folhetos informativos e documentos similares de interes-

se institucional;

b) Revisões sistemáticas de temas, particularmente as ligadas à prática clínica e à qualidade;

c) Apresentações de artigos científicos (“journal club” ou equivalente);

d) Outras.

Deverão ainda valorizar-se:

a) Os trabalhos escritos, particularmente os editados; 

b) O universo de destinatários (instituição, departamento, serviço ou grupo);

c) A regularidade e frequência;

d) Integração do trabalho no programa geral de formação do interno.

8. Participação, dentro da área de especialização, na formação de outros profissionais

Deverão valorizar-se, em ordem decrescente, as participações em:

a) Formação médica (pré- e/ou pós-graduada) no âmbito da neurologia clínica;

b) Formação pós-graduada de outros profissionais de saúde (enfermeiros, técnicos) no âmbito da neurologia clínica;

c) Formação médica (pré- e pós-graduada) em outras áreas do conhecimento ou formação pré- graduada em neurolo-

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

Deverão ainda valorizar-se:

a) Funções de carácter permanente ou com vínculo formal;

b) Expressão inequívoca das responsabilidades e da natureza do trabalho efectuado;

c) Tempo de exercício e carga horária;

d) Palestras formais. 
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Nos textos deverão apreciar-se e valorizar-se:

a) Capacidades de colheita, descrição, síntese e análise; 

b) Rigor de linguagem e solidez de conceitos;

c) Congruência, proporcionalidade e harmonia do texto, designadamente:

– Pormenorização e exploração de dados semiológicos e clínicos relevantes;

– Negação explícita de dados, quando relevante;

– Simplificação ou omissão de descrições irrelevantes; 

– Omissão de dados normais ou de negações, quando irrelevantes. 

d) Conhecimentos teóricos subjacentes;

e) Outros elementos que os jurados considerem.
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B. Prova prática

Elementos a valorizar 
Factor de 

ponderação
Classificação

(0-20)
Classificação

ponderada

1. Redacção -

a) Relatório principal -

Anamnese 0,15

Exame objectivo (neurológico e geral) 0,10

Resumo da história clínica 0,10

Discussão de diagnóstico e diagnósticos diferenciais 0,10

b) Lista de exames complementares 0,05

c) Relatório final breve -

Diagnóstico 0,05

Plano terapêutico 0,04

Prognóstico 0,03

Plano de seguimento 0,03

2. Discussão pública 0,35

Total 1



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

Celso Pontes 

Fernando Pita

Fernando Matias

Isabel Luzeiro 

João Vasconcelos

Jorge Machado

José Rente

José Barros (relator)

José Pereira Monteiro

Vítor Oliveira
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C. Prova teórica

Elementos a valorizar 
Factor de 

ponderação
Classificação

(0-20)
Classificação

ponderada

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

clínica escolhido pelo júri.
0,2

2. Sistematização, abordagem e plano de orientação de, pelo menos, uma

situação clínica concreta enunciada pelo júri.
0,2

3. Respostas curtas a diversas perguntas directas e/ou a desafios concretos

(podendo o júri usar imagens, fotografias e meios audiovisuais).
0,2

4. Consistência e solidez da argumentação e nível global de integração de

conhecimentos. 
0,4

Total 1
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