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CAPITULO I

ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL: Definicao,

epidemiologia e caraterizacao

Este capitulo consiste num enquadramento tedrico do tema, onde se explica o conceito
de acidente vascular cerebral (AVC), sendo realizada uma breve revisao teorica sobre a
anatomia vascular cerebral e vascularizacdo das estruturas cranio encefalicas.
Posteriormente é realizada uma revisdo da literatura sobre incidéncia e prevaléncia do
AVC nos ultimos anos, assim como taxas de mortalidade e morbilidade. Seguidamente
sdo referidos e definidos os fatores vasculares epidemiologicos mais importantes para o
AVC assim como é exposto o0 conceito aterosclerose, que é uma das principais causas
de AVC. Por fim, ¢ feita referéncia as principais classificacées do AVC.

1.1 - Definicdo e etiopatogenia do acidente vascular

cerebral

O AVC é um sindrome clinico de inicio subito de sinais focais neuroldgicos, devido a
perda de funcdo cerebral cuja duracdo ultrapassa as 24 horas (excepto quando ocorre
morte) (Bray, 1997; Rosas, 1999).

Uma primeira manifestacéo clinica de doenca vascular cerebral podera ser um acidente
isquémico transitério (AIT). Este pode ser Unico ou pode preceder um AVC, sendo que

um tergo dos individuos que tiveram AIT tem um AVC (Bray, 1997; Rosas, 1999).
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O AIT corresponde a uma perda repentina de uma funcao cerebral com duragéo inferior
a 24 horas causado por um défice de perfusdo sanguinea, por émbolo ou trombo. Este
défice de perfusdo sanguinea pode afetar a circulacdo extracraniana e/ou a circulagédo
intracraniana (Bray, 1997; Rosas, 1999).

O AVC e AIT surgem devido a processos patoldgicos que afetam os vasos sanguineos.
Podem dever-se a fatores intrinsecos ao vaso (por exemplo aterosclerose); ou ter origem
num local remoto (um embolo que provém do coracdo e que se aloja num vaso da
circulacdo cerebral); podem também dever-se a uma diminuicdo de perfusdo ou ao
aumento da viscosidade do sangue, com diminui¢do do fluxo sanguineo cerebral, que
pode resultar da rotura de um vaso sanguineo no espagco subaracnoideu ou no
parénquima cerebral. Mas, nem sempre € facil saber se ocorreu um processo

hemorragico ou isquémico (Sauma, 1996):

- Os mecanismos responsaveis por AVC hemorragico podem ser por rotura de
um vaso ou alteracdes da coagulacdo, hemorragias subaracnoideias, por existéncia de
mal-formac0es arterio-venosas, aneurismas, ou outras causas. A hemorragia, por rotura
vascular, carateriza-se por um inicio muito brusco, com um quadro drastico e sem
flutuacBes do défice. Acompanha-se com frequéncia de cefaleia, nausea e vomitos,
muitas vezes de alteracfes do estado de consciéncia e desvio conjugado dos olhos e
algumas vezes também da cabeca (para o lado da lesdo, quando a hemorragia é do
hemisfério ou para o lado contrario, quando a lesdo € do tronco cerebral). O AVC é
consequéncia de uma hemorragia em apenas cerca de 20% dos casos. A hemorragia
intraparenquimatosa (hemorragia cerebral) resulta da rotura de vasos que irrigam o
parénquima nervoso. Podem resultar de aneurisma sacular, que consoante a sua
localizagdo pode originar hemorragia subaracnoideia (Anderson et al, 1994; Dcosta,
1992; Easton, 1998; Hankey, 2002; Thom et al, 2006).

- O AVC isquémico pode ocorrer por processos trombaticos, quando ha estenose
ou oclusdo intra ou extracraniana de vasos por alteracdo primaria da parede do vaso;
podem ser lacunares, se dizem respeito a vasos profundos, ou seja, ocorrem na
distribuicdo das artérias curtas que penetram as estruturas cerebrais (artérias

perfurantes), caraterizando-se por serem pequenos enfartes, geralmente com menos de 5
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mm de didmetro; por altimo, as embolias sdo todo o processo em que se verifica a
oclusdo do lumen arterial por um corpo estranho em circulagdo. As embolias podem ser
de origem cardiogénica, artério-artérial ou proveniente da aorta (Anderson et al, 1994;
Dcosta, 1992; Easton, 1998; Hankey, 2002; Thom et al, 2006).

A isquémia pode também ter inicio brusco nas suas manifestaces (embolia), ou pode
instalar-se progressivamente em minutos ou horas, com ou sem flutuacdes (trombose) e
provoca uma lesdo do parénguima nervoso que se denomina Enfarte e que constitui
cerca de 80% de todos os AVC (Ferro, 1994; Frost et al, 2000; Hankey, 2002).

1.2 — Anatomia vascular cerebral

O corpo humano é constituido por varios sistemas, sendo o sistema cardiovascular
constituido pelo coracdo, vasos sanguineos (artérias, arteriolas, capilares, vénulas e
veias) e linfaticos. As artérias permitem a irrigacdo dos 6rgdos alvo, como sejam 0
coracdo e o cérebro, entre outros, permitindo o aporte de sangue as restantes partes do

corpo humano (Carvalho, 1980).

Em termos gerais, o cérebro precisa de oxigénio (O.) e glicose que lhe chegam
continuamente através da corrente sanguinea. E pelos chamados troncos supra-aorticos
da crossa da aorta, nomeadamente, artéria carétida comum direita, ramo do tronco
braquiocefalico, a artéria car6tida comum esquerda, ramo direito da crossa da aorta, e as
artérias vertebrais direita e esquerda, que tém origem das artérias subclavias direita e
esquerda, respetivamente, que o sangue chega ao cérebro. Os territdrios arteriais do
encéfalo sdo divididos em duas circulagdes: a circulagdo anterior ou carotidea,
dependente das artérias cardtidas internas, e a circulacdo posterior ou vértebro-basilar,
dependente das artérias vertebrais e basilar. A unido entre os dois sistemas, na base do
cerebro, através dos seus ramos que Se encontram em continua comunicagéo, forma o
Poligono de Willis (Filho et al, 2000; Ludvig, 1998).

As artérias carotidas internas (ACI) esquerda e direita, irrigam os olhos e os hemisférios

cerebrais, as artérias cardtidas externas (ACE) esquerda e direita, irrigam as regides
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cervical e facial. As artérias vertebrais irrigam as regides latero-posteriores do pescoco,
sendo as estruturas da parte posterior da cavidade craniana irrigadas pelo tronco basilar
(Antunes et al, 1986; Carvalho, 1980).

Constituicao da parede arterial

As paredes das artérias sdo constituidas pelas camadas intima, média e adventicia, do
interior para a periferia. A camada intima é formada por uma camada superficial de
celulas endoteliais sobre uma area subintimal constituida por matriz extracelular
(Pasquallucci, 1999).

A camada média contém células musculares lisas dispostas de forma concéntrica, fibras
elasticas e tecido nervoso. As células musculares lisas sdo responsaveis pela sintese do
material extracelular (colagénio, elastina, etc.). A elastina € um polipéptido primério
com cerca de setecentos aminoacidos. A relacdo entre a quantidade de elastina e o
colagénio varia consoante se trate das grandes artérias elasticas ou das pequenas artérias
musculares. A camada média tem ainda a membrana limitante elastica externa, menos
definida, estando por vezes ausente, nomeadamente nas artérias cerebrais (Pasquallucci,
1999).

Por Gltimo a camada adventicia, esta por fora da Iamina eléstica externa, e é constituida
por tecido conjuntivo e rede intersticial. O colagénio tem como funcdo constituir uma
rede fibrilhar que, promove a adesdo e migracdo celular e facilita a adesdo das células
musculares lisas (CML) a matriz (Pasquallucci, 1999).

Entre a rede arterial e a rede venosa, temos a rede capilar. A rede venosa leva ao
coragdo 0 sangue que provém de todas as partes do corpo, incluindo o cérebro
(Goldberg, 1990).
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Circulacdo extracraniana

O coragdo é um 6rgdo com quatro cavidades, duas auriculas e dois ventriculos. A artéria
aorta (Ao) nasce no ventriculo esquerdo (VE) e segue um trajeto curvo, no sentido
antero-posterior para a esquerda. A crossa da Ao situa-se a frente, a esquerda da
traqueia e a esquerda do esdfago. Da sua zona horizontal surgem trés ramos
importantes, o tronco arterial braquiocefalico, a artéria carotida comum (ACC) esquerda

e a artéria subclavia esquerda (Carvalho, 1980).

Ao nivel da articulagdo esterno-costo-clavicular o tronco braquiocefalico divide-se na
artéria subclavia direita e num ramo mais volumoso, a ACC direita (Carvalho, 1980).
As ACC com origens diferentes dirigem-se verticalmente num sentido caudocraniano,

passando por tras e ligeiramente por fora dos lobos tirdideus (Carvalho, 1980).

Artéria carétida externa
direita

Artéria carétida interna esquerda
Artéria carétida comum

Artéria vertebral esquerda

Artéria subclvia direita Artéria subclavia esquerda

Tronco braquiocefalico

Crossa da aorta

Veia cav rior
eia cava superiol Tronco pulmonar

Aorta ascendente Auricula esquerda

Auricula direita

Veia cava inferior Ventriculo esquerdo

Ventriculo direito

Figura 1 — Esquema do coracao e dos troncos supra-adrticos (Sobotta, 2000).

A nivel da borda superior da cartilagem tirdide, na regido cervical média, a nivel da
laringe, entre a terceira e quinta vértebra cervical, ocorre a bifurcacdo da ACC em ACI
e ACE, como podemos observar na figura 1. Embora, menos frequente, a bifurcagéo

pode ocorrer a nivel da primeira ou segunda vértebra cervical (Carvalho, 1980).
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A ACI sobe verticalmente até a base do cranio, entrando pelo canal carotideo do
rochedo. Desenha um trajeto em forma de “S”, chamado o sifdo carotideo. Na zona
mais proximal atravessa a dura-matér e a aracnoideia, emergindo o Unico ramo
colateral, a artéria oftalmica. Esta emite outros ramos para o globo ocular e para a
Orbita. A artéria oftdlmica anastomosa-se com um ramo da ACE, a artéria nasal. A ACI
acabara por se dividir em quatro ramos, a artéria cerebral anterior (ACA), a artéria
comunicante posterior, a artéria cerebral média (ACM) e a artéria coroideia anterior
(Babikian, 1993; Barnett, 1998).

A ACE tem a sua origem internamente a ACI, dividindo-se, aproximadamente acima do
angulo do maxilar inferior, em artéria temporal superficial e artéria maxilar interna

(apos ja ter emitido alguns ramos colaterais) (figura 2) (Babikian, 1993; Barnett, 1998).

Para além das ACC esquerda e direita, também emergem do tronco braquiocefalico a

artéria subclavia direita e da crossa da aorta a artéria subclavia esquerda.

Artéria cardtida interna
Artéria supraorbital

Artéria supratroclear
Artéria temporal superficial

Artéria infraorbital Artéria basilar

Artéria vertebral

Artéria carétida externa

Artéria tiroideia superior

Artéria vertebral

Artéria carétida comum

Figura 2 — Artérias extra e intracranianas. Vista da esquerda (Sobotta, 2000).

Da artéria subclavia, emergem varios ramos colaterais, tendo especial destaque a artéria

vertebral que sobe verticalmente em direcdo ao cranio pelo interior dos orificios das



Capitulo | Acidente Vascular Cerebral

apofises transversas das vértebras cervicais, entrando na cavidade craniana através do
orificio occipital (Barnett, 1998; Filho et al, 2000; Ludvig, 1998).

Esta artéria emite varios ramos colaterais unindo-se a sua homologa, ao nivel da
protuberancia, originando uma sé artéria, o tronco basilar, que vai terminar ao nivel do
bordo superior da protuberéncia, onde se divide nas duas artérias cerebrais posteriores
(ACP) (Ludvig, 1998).

Circulacdo intracraniana

O Poligono de Willis forma-se através da anastomose das ACP, das ACM, das ACA,
pelas artérias comunicantes posteriores (ACoP) e artéria comunicante anterior (AC0A)
(normalmente apresenta-se permeavel em situacdes de doenca vascular cerebral) (figura
3) (Antunes et al, 1986; Babikian, 1993; Ludvig, 1998).

Artéria Comunicante Anterior

Aurtéria Cerebral Anterior

Artéria Car6tida Primitiva

Avrtéria Coroideia Anterior Artéria Comunicante Posterior

Artéria Cerebral Posterior

Artéria Superior Cerebelosa

Artéria Vertebral Artéria Basilar

Avrtéria Inferior Posterior
Cerebelosa

Figura 3 — Poligono de Willis (Sobotta, 2000).

Por vezes surgem variacdes morfoldgicas a nivel intracraniano, o Poligono de Willis
pode surgir morfologicamente incompleto e mal funcionante. Também nas artérias
extracranianas, nomeadamente nas ACC e nas artérias vertebrais podem surgir variantes
morfoldgicas (Antunes et al, 1986; Babikian, 1993; NASCET, 1991).
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1.3 — Vascularizacao das estruturas cranio-encefalicas

A irrigacdo das estruturas intracranianas é da responsabilidade do Poligono de Willis.
Alguns ramos da ACI, também contribuem na vascularizacdo destas estruturas: a artéria
oftalmica irriga o nervo Otico e parte da retina; a ACoP e artéria coroideia anterior
irrigam as estruturas do diencéfalo e telencéfalo (figura 4). Os ramos da ACI e as
artérias que formam o Poligono de Willis (ACM, ACA, ACP, ACoP e ACoA) irrigam o

diencéfalo, os ganglios da base e a capsula interna (figura 4) (Martin, 1996).
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Figura 4 — Irrigacdo das estruturas intracranianas (Martin, 1996).

As diferentes partes da capsula interna tem irrigacdes diferentes, os avos superiores do
limbo anterior e posterior e 0 genu séo irrigados primariamente por ramos da ACM. O
avo inferior da cépsula interna é irrigado pela ACA (limbo anterior) e pelas artérias
coroideias (limbo posterior). A parte inferior do genu é irrigada pela ACA, ACM ou
ACoP. Os ganglios da base sdo irrigados principalmente pela ACM (artérias lenticulo

estriadas) e artéria coroideia. O talamo € vascularizado por ramos da ACP, ACoP e
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artéria coroideia posterior. O hipotalamo é alimentado por ramos da ACA, ACP e ACoP
(figuras 5 e 6) (Martin, 1996).

Artéria Cerebral Anterior

|:| Ramos Terminais
. Ramos Centrais

Artéria Cerebral Média

. Ramos Terminais
|:| Ramos Centrais

Figura 5 — Vascularizagdo das estruturas intracranianas (Moeller, 2000).

Relativamente ao cortex cerebral, a sua irrigacdo € realizada por ramos distais das ACA,
ACM e ACP. Estes ramos sdo frequentemente denominados ‘“corticais” para se
distinguirem dos ramos profundos que irrigam o diencéfalo, os ganglios da base e
capsula interna. A ACA em forma de “C”, tem origem onde a ACI se bifurca e

acompanha a fissura sagital, contorna o genu do corpo caloso (Martin, 1996).

O conhecimento dos lobos da regido cortical que sdo irrigados pelas diferentes artérias
cerebrais ajuda a entender as alteragcGes funcionais que se seguem a uma ocluséo

vascular, ou outra patologia dos vasos cerebrais (Martin, 1996).
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Artéria Cerebral Anterior

Ramos Terminais

. Ramos Centrais

Artéria Cerebral Média

. Ramos Terminais

Ramos Centrais

Artéria Cerebral Posterior

Ramos Terminais
Ramos Centrais

Artérias Paramedianas e

Circunferencial
Artéria Cerebelosa Superior

Art. Cerebelosa Anteroinferior

Art. Cerebelosa Posteroinferior

Figura 6 - Vascularizagdo das estruturas intracranianas (Martin, 1996).

A ACA irriga as porcOes dorsais e médias dos lobos parietal e frontal. A ACM irriga a
convexidade lateral do cortex. Esta artéria comeca na bifurcacdo da ACI e toma o
percurso indiretamente através do sulco lateral, ao longo da superficie do cértex insular,
e por cima da superficie opercular dos lobos frontal, temporal e parietal. Emergindo por

fim na convexidade lateral.

10
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A ACP com origem na bifurcacdo da artéria basilar, desenha o seu percurso em volta da
margem lateral do mesencéfalo. Esta artéria irriga o lobo occipital e as por¢cdes média e
inferior do lobo temporal (figuras 5 e 6) (Martin, 1996).

1.4 — Mortalidade e morbilidade do acidente vascular

cerebral

Como ja referido o AVC ¢€ a terceira causa de mortalidade e a primeira causa de
morbilidade nos paises industrializados, sendo a primeira causa de mortalidade em
Portugal. A sua elevada frequéncia e 0s custos que acarretam para 0s doentes e sistemas
de saude, o seu carater, muitas vezes subito e inesperado e o facto de afastarem
individuos em idade produtiva, sdo fatores que contribuem para que as doencas
vasculares cerebrais constituam um problema de tal magnitude que qualquer reducdo na
sua incidéncia, mortalidade ou morbilidade, tera importantes repercussdes médicas,

sociais e econdmicas (SPA, 2000).

Em 2014 a DGS publicou um relatério referente aos nimeros de doencas cérebro e
cardiovasculares em Portugal, onde revela que nas Gltimas duas décadas tem ocorrido
uma progressiva diminuicdo das taxas de mortalidade destas doencgas (figuras 7 a 9),

fendmeno que atribui a aplicacdo de medidas como por exemplo:

* a Lei de Cessacao Tabagica (2007), a iniciativa legislativa de reducéo do contetdo de
sal no pao (2009) ou as frequentes campanhas promovidas por sociedades cientificas e

outras organizag6es, visando a adogao habitos de vida saudaveis;

+ ainda na vertente preventiva uma substancial melhoria no diagndstico e corre¢do dos
fatores de risco modificaveis, como a hipertenséo arterial (HTA) ou a dislipidémia
(alteracdo do metabolismo do colesterol);

* avancos significativos no tratamento das duas situacdes clinicas associadas a maior

mortalidade: o EAM e 0 AVC.

11
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Figura 7 - Percentagem de 6bitos pelas principais causas de morte em Portugal (1988-2012) (DGS,
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Figura 8 - Taxa de mortalidade padronizada por doencas cérebro vasculares, por 100 000 habitantes, em

Portugal continental (2008-2012) (DGS, 2014).
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Numerc de dbitos por doencas cerebrovasculares
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Figura 9 - Numero de 6bitos por doencas cérebro vasculares, por 100 000 habitantes, em Portugal
continental (2008-2012) (DGS, 2014).

As variagOes apresentadas demonstram uma diminuigdo da mortalidade. Estes
progressos também decorrem devido a disponibilizacdo de novos farmacos e técnicas
inovadoras, a melhoria das condi¢cdes organizativas, permitindo uma resposta precoce
da emergéncia pré-hospitalar, um correto encaminhamento para os locais onde melhores
tratamentos podem ser administrados e um refor¢o operacional dos meios disponiveis
em todo o territorio. Salienta-se em particular a atencdo que o Programa Nacional para
as Doencas Cérebro-cardiovasculares tem dado as chamadas Vias Verdes (Coronéria e
do AVC) definidas como estratégias organizativas do Sistema de Salde para promover

0s objetivos mencionados (DGS, 2014).

Relativamente a Via Verde e Unidades de AVC, o mesmo relatorio revela que em 2012
dos individuos que tiveram AVC cerca de 50% foi internado em Unidades de AVC. A
percentagem de doentes internados por AVC com acesso a unidades especializadas
duplicou nos ultimos 3 anos, refletindo o grande investimento realizado, em recursos

materiais e humanos (figura 10).
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Admissdes nas U-AVC através das Vias Verdes
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Figura 10 - Percentagem de admissdes em Unidade de AVC total e através da Via Verde (2009 a 2013)
(DGS, 2014).

A importéncia da evolugdo que esta patente na figura 10 é evidenciada pela estreita
janela de oportunidade para administracdo de uma terapéutica fibrinolitica: 3 horas no
caso do AVC, que acarreta inimeros beneficios sociais e econémicos no tratamento e

reabilitacdo destes doentes.

Segundo a DGS (2014) "As vantagens do funcionamento destas unidades especializadas
permitem desenvolver protocolos e aplicar rotinas com impacto, ndo s6 na mortalidade
cerebrovascular, mas também na limitacdo das sequelas mentais e motoras, muitas

vezes devastadoras a nivel pessoal e familiar".

Assumem particular relevancia neste dominio, fatores de educagdo na saide, como o
reconhecimento pela populacdo dos sinais de alarme das situacdes potencialmente

ameacadoras e da disponibilidade de meios especificos de auxilio (DGS, 2014).

Apesar da progressdo mantida do nimero de doentes encaminhados corretamente pelas

Vias Verdes existem ainda assimetrias regionais cuja correcao devera ser prioritaria.

14
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Contudo, as doengas cardiovasculares continuam a ser a principal causa de morte em
Portugal e o facto de as doencas do aparelho circulatério atingirem pessoas em idade
produtiva continua a ter um forte impacto econémico calculado por anos produtivos de
vida perdidos, nos custos de hospitalizacdo e de uso de servigos de saude (figuras 11 e
12) (DGS, 2014).

Taxa de mortalidade padronizada por doencas cerebrovasculares
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Figura 11 - Taxa de mortalidade padronizada por doencas cérebro vasculares, em idades inferiores a 65 e
70 anos, por 100 000 habitantes, em Portugal continental (2008-2012) (DGS, 2014).
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Figura 12 - Taxa de mortalidade padronizada por doencas cérebro vasculares, em idades superiores a 65
e 70 anos, por 100 000 habitantes, em Portugal continental (2008-2012) (DGS, 2014).
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Apesar do maior decréscimo da mortalidade ocorrer acima dos 70 anos, a reducédo da
mortalidade prematura, traduzida na reducdo dos “anos potenciais de vida perdidos” é

da maior relevéncia social e familiar (figura 13).

Anos potenciais de vida perdidos por doencgas cerebrovasculares
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Figura 13 - Anos potenciais de vida perdidos por doenca cerebrovascular (anos) em Portugal (2008-
2012) (DGS, 2014)

Observando a tabela 1 comparativamente com os restantes paises da Europa, em 2011,
apenas em Portugal, Grécia e Bulgaria as taxas de mortalidade padronizadas por
doencas cerebrovasculares foram superiores as por doenca isquémica cardiaca. Em 2011
registou-se em Portugal uma taxa de mortalidade padronizada de 62.64/100 000
habitantes por doencas vasculares cerebrais. Tendo sido o terceiro pais europeu depois
da Bulgéria e Grécia a ter a taxa de mortalidade mais elevada, sendo essa mortalidade
particularmente elevada para a populagdo com menos de 65 anos de idade (DGS, 2014).
Em Portugal registaram-se cerca de 13 020 mortes por AVC com 14.379 anos
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potenciais de vida perdidos, com maior importancia nos individuos do sexo masculinos
(8.662) (DGS, 2014).

E também evidente a diferenca entre os valores globais das taxas de mortalidade,
evidenciando o conhecido gradiente sul/oeste — norte/leste que ocorre nas regides

europeias.

Tabela 1 - Comparagdo das taxas de mortalidade padronizadas por doencas cérebro-cardiovasculares, por
100000 habitantes, em Portugal e alguns paises europeus (2010-2011) (DGS, 2014).

Doengas do aparelho Doengas isquémicas do Doencas
circulatorio coragao cerebrovasculares

Portugal (2011) 151,93 35,84 62,64
Espanha (2011) 132,45 41,88 31,41
Franga (2010) 113,90 30,31 25,11
Chipre (2011) 189,73 89,17 36,06
Italia (2010) 150,79 54,35 42,23
Grécia (2011) 220Mm &1,60 65,68
Alemanha (2011) 196,60 73,09 33,53
Reino Unido (2010} 164,19 77,25 4211
Poldnia (2011) 37,75 8837 66,45
Finlandia (2011} 203,59 111,65 42,52

Bulgaria (2011) 591,97 105,72 160,30

Letdnia (2011) 466,18 24533 124,16

Nos ultimos anos tem existido, a nivel mundial, um aumento de estudos de investigacdo
sobre o tratamento e reabilitacdo dos doentes com AVC. Nos EUA, em 1995, o U.S.
Department of Health and Human Services, editou um livio — Post-Stroke
Rehabilitation: Clinical practice guideline, no qual incentiva a realizacdo deste tipo de

trabalhos e onde afirma que:

« Ainvestigagdo que se procura desenvolver nesta area é extremamente necessaria
para responder a questdes criticas sobre a eficacia do tratamento e reabilitacdo

nos doentes com AVC.
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e A prioridade deve ser dada a estudos experimentais que avaliem a
funcionalidade, qualidade de vida e os custos efectivos de estratégias
alternativas.

e As questdes éticas, sobre a prestacdo de cuidados aos doentes que participam em
estudos experimentais comparativos, podem ser ultrapassadas, ndo privando 0s
doentes do grupo de controlo do seu tratamento, mantendo o programa de

reabilitacdo usual e adicionando a variavel apenas no grupo experimental.

Assim, fruto dessas mesmas investigaces, tornou-se evidente a propria
heterogeneidade da incidéncia do AVC em Portugal, em que baseando-se a
epidemiologia no principio simples de que as doencas ndo ocorrem ao acaso, mas que
obedecem a um padrdo que reflete a causa que as originaram, se atribuiu a fatores
epidemioldgicos e demogréficos. Em 2004, um estudo realizado apenas no norte de
Portugal refere que a incidéncia do AVC na zona urbana e rural do norte do pais é alta

comparada com a referida em outras regides oeste da Europa (Correia, 2006).

1.5 - Epidemiologia do acidente vascular cerebral

A epidemiologia € a ciéncia que estuda o processo saude-doenga em coletividades
humanas, analisando a distribuicdo e os fatores determinantes das doencas, danos a
salde e eventos associados a saude coletiva, propondo medidas especificas de
prevencdo, controle ou erradicacdo das doencas, fornecendo indicadores que sirvam de
suporte ao planeamento, administracdo e avaliacdo das acBes de saude (Menezes e
Santos, 1999). Em 1973 a Associagdo Internacional de Epidemiologia (IEA) definiu
epidemiologia como “estudo dos fatores que determinam a frequéncia e a distribuicédo
das doengas nas coletividades humanas”. A epidemiologia debruca-se sobre os
problemas de salde em grupos de pessoas e 0s seus principais objetivos sdo (Achutti et
al, 2003; Rouquayrol, 2003):

- Descrever a distribuicdo e magnitude dos problemas de saide nas populacdes

humanas;
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- Proporcionar dados essenciais para o planeamento, execucao e avaliacdo das acOes de
prevencéo, controle e tratamento das doengas, bem como estabelecer prioridades;

- Identificar fatores etiologicos na génese das doencas.

Numa época em que a intervencdo médica tende a ser cada vez mais baseada na
evidéncia cientifica, & importante um bom conhecimento da epidemiologia clinica das
doencas vasculares cerebrais. Em particular, no que se refere ao AVC, pode ser medida
a importancia destes para a sociedade e para o individuo de diversas formas: 1)
determinar a taxa de mortalidade, 2) avaliar os custos hospitalares atribuiveis aos
doentes com AVC, 3) medir a prevaléncia, 4) determinar a incidéncia de AVC, e 5) o
prognostico. A utilizacdo de cada um destes meios depende dos objetivos para os quais

se pretende a informacéo (Correia, 2006).

Atualmente existe informacéo sobre o0 AVC na popula¢do portuguesa e conhecem-se as
consequéncias dessa doenca, que demonstram que é urgente planear cuidados, prevenir,
tratar, informar e formar quem trata e quem precisa ser tratado. Razdes pelas quais a
informacdo sobre AVC na populacdo foi registada e transformada em conhecimento

epidemioldgico.

A propria heterogeneidade da incidéncia do AVC em Portugal, baseando-se a
epidemiologia no principio simples de que as doencas ndo ocorrem ao acaso, mas que
obedecem a um padrdo que reflete a causa que as originaram, depende de fatores

epidemioldgicos e demograficos.

A mortalidade e a incidéncia também surgem como dois indicadores importantes na
definicdo da gravidade do problema, necessarios para o planeamento da assisténcia em
fase aguda, mas pouca informagéo nos fornecem sobre a verdadeira dimensao social do
problema. Assim, surgem questdes acerca das causas da grave situagao, sabendo-se que
tal ndo se fica apenas a dever a determinismo genetico ou fatalidade e que existem
outros fatores envolvidos, nomeadamente os fatores de risco vasculares alimentados,
por habitos de vida menos saudaveis (tabela 2) (Correia, 2004; Sousa, 2000; SPA,
2000).
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Tabela 2 - Fatores de risco vasculares para 0 AVC (Sousa, 2000).

Néo Modificaveis Idade, sexo, raca, histdria familiar

HTA, fibrilhacdo auricular (FA), dislipidémia,

Modificaveis de maior importancia . .
habitos tabagicos, DM

. ) . Héabitos alcoodlicos, sedentarismo, obesidade,
Modificaveis de menor importancia o
hematdcrito

“Fator de risco ¢ uma carateristica presente nalguns individuos de uma populagdo, uma

carateristica do seu ecossistema e que aumenta a probabilidade desse individuo vir a ser
afetado por uma determinada doenca. ”Os fatores de risco vasculares podem ser
carateristicas inerentes ao individuo, sendo chamados fatores de risco vasculares néo
modificaveis, como o sexo, a idade, a raca e a histéria familiar”. Existem também os
fatores de risco vasculares modificaveis, que podem ser alterados pelo individuo. Os
mais importantes sdo a HTA, a DM, a dislipidémia, o tabagismo e as doencas cardiacas
potencialmente emboligenas (CPE) (Ferro et al, 2000; Filho et al, 2000; Feigin et al,
1998).

Embora todos os fatores de risco vasculares contribuam para a doenca aterosclerotica,
cada um tem um grau de influéncia diferente, que depende do aumento do risco que lhe
esta associado e da sua prevaléncia (Ferro et al, 2000).

Fatores de risco ndo modificaveis

Idade

Os efeitos cumulativos do envelhecimento no sistema cardiovascular e a natureza
progressiva dos fatores de risco para 0 AVC justificam o aumento do risco com a idade
(Ferro et al, 2000; Freitas et al, 2012; Sacco, 1998).
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Sexo

O maior numero de mortes por doenca vascular cerebral nas mulheres resulta dos ébitos
depois dos 75 anos, pois 0 sexo feminino durante a idade fértil encontra-se protegido
contra a doenca aterosclerdtica, sendo menos atingido por AVC devido ao efeito
protetor dos estrogénios (Bray, 1997).

Raca
Vaérios estudos demonstram que o AVC é mais frequente, tem maior gravidade e

mortalidade em individuos de raca negra, sendo mais frequentes as hemorragias e
estenoses intracranianas. Existem varias razdes, sendo que o grupo étnico tem também
grande prevaléncia de fatores de risco vasculares, como a HTA, a DM e o ambiente
socioeconémico. Nos individuos asiaticos, o tipo de AVC mais comum é a hemorragia
intracraniana e nos individuos de raca amarela sdo as estenoses intracranianas (Achutti
et al, 2003; Barnett, 1998; Wraige et al, 2003).

Histéria pessoal

A histéria de antecedentes pessoais de AIT ou AVC também é um fator de risco
importante, pois o risco de ocorréncia/recorréncia apés AIT ou AVC prévio aumenta,
segundo Séa (2009).

Historia familiar

A historia familiar é um fator de risco vascular importante, pois define a heranca
genética de uma patologia e de outros fatores de risco vasculares. A histdria familiar
materna ou paterna de AVC esté relacionada com o aumento de risco. Esse aumento
pode refletir aspetos genéticos (Achutti et al, 2003, Liao et al, 1997).

A histéria familiar de longevidade pode nédo ser suficiente. O estilo de vida e 0 meio

ambiente estdo a mudar, com um impacto imprevisivel na esperanca de vida.
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Fatores de risco modificaveis

Hipertensao arterial (HTA)

HTA significa aumento da pressdo sanguinea. Esta pressdo resulta da quantidade de

sangue que o coracdo bombeia em cada minuto e da resisténcia do fluxo sanguineo,

controlada pelos tecidos dos vasos sanguineos. Em condicGes de repouso, num

individuo normal uma pressdo arterial sistdlica (PAS) é <140 milimetros de mercurio

(mmHg) e uma pressao arterial diastdlica (PAD) é <90mmHg (tabela 3) (Wilkinson,

2003).

Existe também uma clara relacdo entre a pressao arterial (PA) diastélica e a incidéncia

de AVC em todas as classes etarias adultas. Em ambos os sexos quer a PA sistolica

tenha valores normais, borderline ou aumentados, em cada nivel de aumento da PA

diastélica, a incidéncia de AVC aumenta, assim como também o valor da PA sistolica

aumenta.

Tabela 3 - Classificacdo da HTA (Wilkinson, 2003).

Categoria Sistdlica (mmHg) Diastolica (mmHg)
Normal <130 <85
Borderline 130 - 139 85-89
Hipertensdo - Estadio 1 140 - 159 90 -99
Hipertensdo - Estadio 2 160 -179 100 - 109

Hipertensdo - Estadio 3 > 180 > 110
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Mas, nos individuos com hipertensdo sistolica, o risco de AVC ndo aumenta com o
aumento dos niveis de PA diastdlica (Barnett, 2003).

A PA tem ainda uma variacdo circadiana, aumentando ao longo da madrugada,
apresentando o AVC um ritmo circadiano semelhante, sendo o risco maior nas

primeiras horas da manhé (entre as 6 e as 12 horas) (Barnett, 2003; Wraige et al, 2003).

Existem alguns tipos de AVC com maior risco de ocorrerem em individuos hipertensos,
como AVC isquémico lacunar, AVC hemorragico (hemorragias intracerebrais e
subaracnoideias). Este tipo de AVC normalmente € muito grave e até fatal em todas as

classes etérias (Freitas et al, 2012; Wraige et al, 2003).

A HTA também predispde ao aparecimento de outras patologias, nomeadamente a CPE
(Elliott, 1999; Wraige et al, 2003).

Diabetes mellitus (DM)

A DM consiste numa desordem no metabolismo da glicose por défice de insulina, que
provoca uma desregulacdo do metabolismo dos lipidos e degenerescéncia acelerada dos

pequenos vasos sanguineos (Castro e Batlouni, 1999; Reckless, 2001).

Existe a DM insulinodependente (DM tipo 1) e a DM ndo insulinodependente (DM tipo
2). A DM tipo 1 surge com frequéncia na adolescéncia e a sua prevaléncia é cerca de 5 a
10%. E geralmente provocada por uma doenca do sistema imunitario em que as células
do péncreas, responsaveis pela producédo de insulina sdo destruidas, logo, esta tem que
ser fornecida. Nestes individuos, pode também haver um aumento do acumulo de
lipoproteinas de densidade muito baixa (VLDL) e de triglicerideos devido & falta de
insulina. Este aumento também pode surgir em individuos com DM tipo 2. Este tipo de
DM é o mais frequente (90 a 95%) e surge mais nos idosos. Inicialmente, a quantidade
de insulina produzida é compativel com a vida normal das pessoas, podendo dar origem
a poucos sintomas. SO0 quando se atinge o chamado limiar renal (niveis de glicose no
sangue acima de 160-180mg/dl), é que surgem sintomas, como, sede, diminuigdo de

peso, fadiga, etc. A DM tipo 2 também se deve a altera¢cdes no metabolismo dos lipidos.
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Os triglicerideos aumentam na fase inicial da doenca, desenvolvendo “resisténcia” a

insulina (Castro e Batlouni, 1999; Reckless, 2001).

O aumento dos niveis de glicose no sangue podem levar ao aumento da concentracao de
glicose intracelular, levando a modificacdo da estrutura e funcdo de um grande nimero
de proteinas, afetando lipidos e &cidos desoxoribonucleicos (DNA). O aumento dos
niveis de glicose também altera funcBes das lipoproteinas de baixa densidade (LDL) e
lipoproteinas de alta densidade (HDL), levando ao acumular de LDL na parede dos
vasos sanguineos, a oxidacdo de LDL, provocando ganho de propriedades inflamatorias
que envolvem uma sobregulacdo de genes importantes, que facilitam o processo
aterosclerdtico. Promove também a formacdo de células espumosas e o inicio da
formacdo da placa de ateroma. A oxidacdo da HDL diminui a capacidade de retirar

colesterol das células, por parte destas (Mongensen, 2002).

Em 1997, a American Diabetes Association publicou critérios de diagnéstico de DM
(Mogensen, 2002) (tabela 4):

Tabela 4 - Critérios de diagndstico de DM (Mogensen, 2002).

Valor Concentracédo de glucose no plasma em Valor ap6s 2 horas
jejum (miligramas por decilitro - mg/dl)
Normal <110 <140
Borderline 110-125 140 - 199
DM >126 >200
Dislipidémia

O colesterol é formado no figado e também provém da alimentacdo. E um constituinte
importante da membrana celular e indispensavel & formacdo de hormonas e da bilis.
Pode afirmar-se que existem dois grupos: o LDL e o VLDL, que sdo formados pelo

figado e quando em excesso, acumulam-se e depositam-se vasos sanguineos, levando a
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aterosclerose; e o0 HDL, responsavel pelo transporte reverso de colesterol dos tecidos e
orgdos periféricos para o figado, onde é reutilizado ou é excretado pela via biliar, quer
na forma livre, quer como acidos biliares, dos quais é precursor (Castro e Batlouni,
1999).

O valor ideal do colesterol varia de pessoa para pessoa e deve ser tanto mais baixo,
quanto maior for o risco de doenga cardiovascular. Existem quadros de classificagdo
adoptados pela Organizacdo Mundial de Saude (OMS) (tabela 5) (Mogensen, 2002).

Tabela 5 — Classificacéo da concentracéo de lipidos (Mogensen, 2002).

Categoria Grupo de Lipidos - Concentragdo em mg/dl de LDL
Optimo <100
Proximo do normal 100 - 129
Borderline 130 - 159
Alto 160 — 189
Muito alto >190
Categoria Concentracdo em mg/dl de Triglicerideos
Normal <150
Borderline 150 - 199
Alto 200 - 499
Muito alto >500
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Os triglicerideos sdo compostos formados por uma molécula de glicerol a que se ligam
trés moléculas de acido gordo. S&o os constituintes fundamentais do tecido adiposo,
conhecido como gordura. A elevacdo dos triglicerideos é a hiperlipidemia mais
frequentemente observada nos sobreviventes de enfarte agudo do miocardio (EAM)
(Castro e Batlouni, 1999).

Os niveis de LDL foram considerados como fator de risco vascular independente de
doenca aterosclerotica, do qual dependem os restantes fatores de risco vasculares de
maior importancia como o sexo, tabagismo, HTA, DM e histéria familiar. O que
significa que estes ndo levam ao desenvolvimento da aterosclerose significativa na
auséncia de valores de LDL superiores a 140-150mg/dl, mas sim, operam influenciando
a interagdo das particulas LDL com a parede vascular. O colesterol, s6 por si, ndo
explica toda a variabilidade da doenca aterosclerotica (Castro e Batlouni, 1999).

Tabagismo
Os habitos tabagicos provocam arritmias, aumento da PA, lesdes endoteliais, alteracoes

no perfil lipidico com aumento dos triglicerideos, de VLDL e de LDL com diminuicao
de HDL, levando ao aumento de formacdo de trombos, aumento da agregacdo
plaquetéria e aumento no nimero de placas ateromatosas em todo o leito vascular. Tudo
isto aumenta o risco de AVC. O risco varia consoante a quantidade total de tabaco
fumado, expressa em macos por ano (Castro e Batlouni, 1999; Elliott, 1999; Izquierdo e
Rodriguez et al, 2002; Wraige et al, 2002).

Doencas cardiacas potencialmente emboligenas (CPE)

Os eventos de origem cardiaca constituem uma causa bem estabelecida de AVC e
quando associadas a outros fatores de risco como HTA e idade, maior é a predisposicao
(Mogensen, 2002).

O coragéo e os grandes vasos constituem as fontes mais frequentes de embolizagcdo. Em

geral, os émbolos com origem cardiaca sdo maiores, associando-se a lesbes mais
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extensas. As CPE sdo habitualmente divididas em dois grupos de acordo com a sua

predisposicdo a fendmenos embdlicos (tabela 6) (Mogensen, 2002).

Tabela 6 - Cardiopatias emboligenas (Mogensen, 2002)-

C E de alto risco C E de baixo risco
Fibrilhag&o auricular Foramen oval patente
Proteses valvulares mecanicas Aneurisma do septo-interauricular
Endocardite Prolapso da vélvula mitral
Cardiopatia dilatada Proteses valvulares bioldgicas
Estenose mitral Doenca fibrocalcificante mitral/ao
Doenca do nodulo sinusal Flutter auricular
Enfarte agudo do miocardio (1més) Enfarte agudo do miocardio (1-6meses)
Trombos aur.esg/apénd.aur.esq/VE Estase auricular
Segmento acinético VE Segmento hipocinético VE

O endotélio mantém o equilibrio entre forcas de efeitos opostos na atividade vascular.
Este facto na homeostasia da funcdo vascular é comprometido em individuos com
fatores de risco vasculares. A disfuncdo endotelial é considerada um marcador precoce

do risco para as doencas vasculares cerebrais (Mogensen, 2002).
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Existem fatores de risco modificaveis com evidéncia epidemiolégica menos clara ou
sem ensaios clinicos, como, a obesidade, inatividade fisica, alimentacdo inadequada,

etc., demonstrando a reducéo do risco associada a sua modificacao.

1.6 — Aterosclerose

A aterosclerose € uma das principais causas de morte nos paises ocidentais, sendo uma
das principais causas de AVC. Portugal é um pais Europeu, desde sempre hospitaleiro,
em que a sua populagdo ndo tem variado de forma significativa ao longo dos séculos e
em consequéncia disso 0 seu padrdo genético mantém uma estabilidade relativamente
constante. Este facto é importante quando se pensa no papel importante que os tipos de
lipoproteinas desempenham na prevencdo ou aparecimento da aterosclerose, e a sua
relacdo com a composi¢do genética de cada pessoa. Mas, também é de todos conhecida
a relacdo que existe entre o tipo de alimentacdo e a doenga aterosclerotica, e a
alimentacdo tradicional Portuguesa é bem diferente da praticada por outros paises

europeus (em especial norte da Europa).

Esta é uma patologia que se inicia na adolescéncia, apresentando sinais e sintomas na
idade adulta e é potenciada pelos fatores de risco anteriormente referidos. E uma doenca
sistémica progressiva, que nos estadios iniciais é assintomatica, podendo tornar-se
sintomatica ou permanecer assintomatica, por longo tempo. E responsavel por lesdes
nas artérias coronarias e nas artérias carotideas. Compromete o funcionamento dos
6rgdos, sendo uma das primeiras causas de AVC isquémico, de enfarte do miocardio,
claudicagédo intermitente e gangrena das extremidades, etc. (Bertolami, 2001; Bots e
Grobber, 2003).

A palavra aterosclerose e ateroma, provém da juncao dos vocabulos gregos, athere, oma
e skleros, que significam, respetivamente, gordura, massa e duro (Bots e Grobber,
2003).

A OMS define aterosclerose como “ associagdo variavel de modificagdes da intima das

artérias, consistindo numa acumulacdo focal de lipidos, de complexos de glacidos, de
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sangue e de produtos sanguineos, um desenvolvimento de tecido fibroso e dos depdsitos

calcarios, todos associados levam 4 modificacdo da camada média” (Bray, 1997).

A aterosclerose é considerada um processo imuno-inflamatorio-fibroproliferativo, que
afeta artérias de grande e médio calibre, caraterizando-se por areas espessadas da parede
arterial, as chamadas “placas de ateroma”, que contém gordura, varios tipos de células e
fibras de colagénio, ou seja, elementos que existem na circulacdo sanguinea e na parede
vascular. A disfuncdo endotelial parece ser o despontar da formacgdo das placas de
ateroma (figura 14) (Castro e Batlouni, 1999; Ludvig, 1998).

Artéria Normal

Endotélio
Tecido elastico interno

Células musculares lisas

Mondcitos

Células esponjosas

Ateroma

Figura 14 — Esquema do processo aterosclerético (Castro e Batlouni, 1999).
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Embora a aterosclerose seja clinicamente classificada como uma doenca sistémica,
ocorre aleatoriamente nas chamadas &reas de predilecdo, estrutural e funcionalmente
diferentes da restante superficie endotelial. Estando toda a arvore vascular sujeita a
fatores de risco vasculares, pode dizer-se que € a dindmica do fluxo sanguineo que

escolhe as zonas que serdo preferencialmente afetadas (Castro e Batlouni, 1999).

Também, nem todas as lesdes resultantes do processo aterosclerético sdo iguais, podem
ser modificadas por carateristicas locais especificas da parede arterial e pela capacidade
dos elementos celulares responderem aos agentes causadores associados aos fatores de

risco vasculares ateroscleréticos (Elliott, 1999).

O facto de haver associacdo da aterosclerose com estes fatores de risco vasculares
(HTA, DM, tabagismo, dislipidémia), gerou a hipotese da resposta & agressdo, proposta
por Ross e Glomse em 1973 e alterada em 1986. Nesta hipotese, ao surgir uma alteracao
da permeabilidade, ha um acumular de lipoproteinas ricas em colesterol na camada
subendotelial, levando & proliferacdo, migracdo e modificacdo das células musculares

lisas, formando-se assim, o ateroma (Castro e Batlouni, 1999; Sousa, 2000).

A medida que as placas de ateroma crescem, as artérias perdem elasticidade e estreitam-
se, eventualmente essas mesmas placas poderdo romper-se ou abrir fissuras levando &

formacdo de um trombo fibrino-plaquetério (Castro e Batlouni, 1999).

Parece também existir uma importante relacdo entre os lipidos (LDL) e a aterosclerose,
através da correlacdo observada entre o processo de formacdo da placa de ateroma nas
artérias carotidas e a concentracdo de LDL no plasma, assim como, o metabolismo
anormal de LDL e de HDL no AVC devido a aterosclerose. Mas, qualquer que seja a
concentragdo plasmatica de LDL existe grande diversidade na magnitude da
aterosclerose, o que se tem atribuido a fatores para além do colesterol, como a
modifica¢do oxidativa da LDL (Barnett, 1998; Wendelhang et al, 1992).

Mais recentemente surgiu uma hipdtese explicativa do processo aterotrombotico, a
Hipotese Oxidativa da Aterosclerose, onde o inicio da oxidacdo da LDL por fatores
libertados pelas células endoteliais e musculares lisas ainda ndo estd bem definido.

Sabe-se que a oxidacdo da LDL ocorre comummente na camada intima arterial, sendo
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minima no plasma, devido & existéncia de antioxidantes, (Barnett, 1998; Castro e
Batlouni, 1999; Sousa, 2000).

As LDL altamente oxidadas e seus produtos véo alterar propriedades vitais da parede
arterial, inibindo o relaxamento, produzir toxinas para as células endoteliais (que podem
comprometer a integridade do endotélio) e estimular a libertagdo do fator tecidular,
iniciando o processo de coagulagdo e participar na ruptura da placa e trombose, ja que
as lesdes ateroscleroticas sao ricas em células espumosas que contém LDL, podendo vir
a resultar em oclusdo (trombolise) e/ou desintegracdo de particulas embdlicas
(embolismo) (Castro e Batlouni, 1999).

Quando a aterosclerose leva a alteragcbes hemodindmicas dos vasos envolvidos ou a

embolizacdo é denominada de ateroembolismo (figura 15) (Sousa, 2000).

Figura 15 - Fendmeno de aterotrombose (Bots e Grobber, 2003).

A detecdo e avaliagdo da gravidade das placas ateromatosas resultantes do processo
aterosclerotico, deve ser realizada pelo TSC, embora possam ser usadas outras técnicas.
Esta avaliacdo permite identificar individuos assintomaticos e controlar a progressao da
doenca aterosclerotica em individuos sintomaticos (Bots e Grobber, 2003; Ferro e
Verdelho, 2000; Stary, 2000).
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1.7 - Caraterizacao do acidente vascular cerebral

O AVC isquémico pode ser classificado ndo s6 em categorias clinicas, como
cardioembolicas, aterotrombdticas e lacunares, mas também, através de mecanismos
fisiopatologicos, isto €, embolico, trombotico ou hemodindmico. Estas diferenciagdes
sdo importantes devido as estratégias terapéuticas ou cirurgicas a utilizar diferentes
consoante o mecanismo do AVC. A subcategoria baseada nos mecanismos
fisiopatoldgicos é valorizada no AVC agudo. A diferenciacdo dos mecanismos

fisioldgicos na fase aguda é extremamente dificil.

Atualmente existem varias classificacbes para o0 AVC, consoante o critério utilizado.
Segundo os critérios de classificacdo do Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment
(TOAST), temos AVC por (Wraige et al, 2003):

Aterosclerose das grandes artérias - Placas de ateroma nas artérias que se
localizam com maior frequéncia nas zonas de bifurcacdo e tortuosidades. Além de
poderem originar émbolos quando ulceradas, podem causar Ccompromisso

hemodinamico e hipoperfusdo cerebral ao obstruirem mais de 70% do lGmen.

Cardioembdlico - Quando a causa do enfarte é uma embolia, produz-se um
enfarte hemorragico, porque o émbolo ou se desintegra ou recanaliza e a
repermeabilizacdo distal da artéria, ja com a parede arterial lesada e de permeabilidade
aumentada, origina hemorragias secundarias. A embolia pode ter origem arterial —
Artéria a Artéria (33% dos casos), ou seja, em placas de ateroma nas artérias, mais
frequentemente nas extracranianas cervicais (70% das de origem arterial) ou nas
intracranianas (30%). Pode também ter origem em patologia cardiaca emboligena

conhecida — coracéo a artéria (34% dos casos de embolia).

Oclusdo dos pequenos vasos - Quando ha estenose ou oclusdo de vasos
perfurantes (artérias perfurantes lenticulo-estriadas, etc.) por alteracdo primaria da

parede do vaso, caraterizando-se por serem pequenos enfartes lacunares.

AVC de outra etiologia conhecida - Principalmente em doentes jovens, na

auséncia de qualquer dos fatores habituais de risco vascular aterosclerético, quando
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existe uma doenga sistémica associada ou quando ha incidéncia familiar de AVC. Séo
causas possiveis as dissecOes arteriais, a enxaqueca, as Vvasculites autoimunes,
granulomatosas ou infecciosas, a trombose venosa, as doencas hematologicas, a

displasia fibromuscular, etc..

AVC de outra etiologia desconhecida - Apds exclusdo de todas as causas, a
causa pode continuar a ser desconhecida.

Quando a etiopatogenia do AVC é uma obstrucdo ou estenose superior a 70% da
circulacdo sanguinea do sistema nervoso central (SNC) (segundo TOAST é um AVC
isquémico por aterosclerose das grandes artérias), podem-se estabelecer mecanismos de
compensacao através de circulagdo colateral compensadora, de grau e eficécia variaveis,
que terdo como efeito a reducdo da area de lesdo. Se a repercussdo ocorrer
atempadamente, nos primeiros minutos, evita-se a lesdo sequelar. Quando a lesdo ja esta
estabelecida, a rapidez da recirculacdo na sua area periférica, onde ocorre uma reducdo
da perfusdo sanguinea, chama-se zona de penumbra. A possibilidade de compensacéao
resulta por um lado do grau das lesbes ateroscleroticas prévias e por outro, do padrao
congénito da arvore circulatéria (Anderson et al, 1994; Barnett, 1998; Bogousslavsky et
al, 1993; Dcosta, 1992; Hankey, 2002).

A classificagdo etioldgica (TOAST) é uma classificacdo flexivel pois avalia o doente em
dois instantes. No instante inicial quando este comeca o tratamento tendo suporte nos
achados clinicos e imagioldgicos. E por fim, num instante mais tardio quando ocorre a

reavaliacdo, ou seja, conciliando com outros estudos e testes de diagnostico.

Recentemente ocorreu uma nova proposta de classificacdo do AVC isquémico: a
ASCO. Esta distingue-se das classificagbes passadas pois apresenta uma classificagdo
fenotipica “completa”, tendo o objectivo de investigar a etiologia principal, mas
também outras condicOes patoldgicas subjacentes, agrupadas por grau de severidade
(Amarenco et al, 2009).

Todos os doentes sdo classificados para quatro fenotipos pela A-S-C-O: A para
aterotrombose; S para doenca de pequenos vasos; C para cardioembolismo; e O para

outras causas (Amarenco et al, 2009).
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A cada categoria fenotipica é atribuido um grau, que exprime a maior ou menor
probabilidade de uma dada condicdo patoldgica estar presente, de acordo com as

evidéncias diagnosticas (Amarenco et al, 2009).

Grau 0 — Doenca ausente;
Grau 1 — Definitivamente uma causa potencial de AVC;
Grau 2 — Causalidade incerta;

Grau 3 — Causalidade directa pouco provavel (mas a doenca esta presente);

Grau 9 — Impossibilidade de atribuir um grau;

A classificacdo ASCO exige um elevado numero de exames complementares de

diagndstico para excluir certas patologias (Amarenco et al, 2009) (tabela 7).

Tabela 7 - Classificagdo ASCO vs exames complementares de diagndstico.

Classificacdo ASCO Exames de diagnostico

Aterotrombose (A) Doppler  transcraneano, TSC, TAC, RM,
ecocardiograma transtoracico (ETT)

Doenca de pequenos vasos (S) | TAC, RM

Cardioembolismo (C) Eletrocardiograma (ECG), ETT

Outras causas (O) TSC, TAC, RM, Angio RM, analises sangue

O sistema anastomotico entre duas artérias carétidas e vertebrais pode ter cerca de 22
padrdes diferentes. A face externa do hemisfério cerebral é quase toda irrigada pela
ACM. SO uma estreita faixa na sua regido superior € da responsabilidade da ACA, que
irriga porém a maior parte da face interna ou para-sagital do hemisfério. Outra estreita

faixa posterior é irrigada pela ACP, que se responsabiliza também pela zona posterior
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da face interna do hemisfério cerebral (Anderson et al, 1994; Barnett, 1998;
Bogousslavsky et al, 1993; Dcosta, 1992; Hankey, 2002).

A especializacao funcional de cada regido do SNC permite-nos localizar a les@o a partir
do défice que ela determina. Podemos entdo atribuir a lesdo ao compromisso de
determinado territério vascular (Anderson et al, 1994; Barnett, 1998; Bogousslavsky et
al, 1993; Dcosta, 1992; Hankey, 2002):

No territorio da ACM estao projetadas as fungdes motoras e sensitivas correspondentes
ao membro superior e face. Por isso, a lesdo deste territério manifesta-se
frequentemente por hemiparésia e hemipostesia contralaterais, de predominio braquial.
Ha afasia (se a lesdo se localizar no hemisfério dominante) ou inatencdo para o
hemicorpo e hemiespaco contralaterais (se a lesdo for no hemisfério ndo dominante).
Pode haver também hemiandpsia homonima contralateral, se as radiacGes Opticas forem

lesadas.

No territorio da ACA estdo projetadas as fun¢des motoras sensitivas do membro inferior
e o controlo do esfincter vesical. E habitual por isso que a sua lesdo determine
hemiparésia e hemipostesia contralaterais, de predominio crural, ou monoparésia crural
ou ainda, paraparésia e paratonia. Pode haver apraxia da marcha, incontinéncia urinaria,
mutismo ou tendéncia para a repeticdo compulsiva das palavras e aparecimento de

reflexos primitivos.

No territorio da ACP situa-se a area visual. A sua lesdo origina alteracGes visuais como
hemiandpsia homonima contralateral ou lesdo de parte de um campo visual
(quadrantopsia) ou ainda alucinagdes visuais contralaterais. Se a lesdo for bilateral
determina cegueira cortical, com a carateristica peculiar de se poder acompanhar de
negacdo do défice, dificuldade na compreensdo do que se vé e no reconhecimento dos

rostos.

No territdrio vertebro basilar manifesta-se por sindromas alternos, isto é, hemiparésia ou
hemihipostesia contralaterais a lesdo (ou alternantes) associadas a parésias homolaterais
a lesdo de pares craneanos, ou também por ataxia cerebelosa, tetraparésia, parésia dos

movimentos oculares, com diplopia e nistagmo, com ou sem vertigem.
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Perante manifestagdes de lesdo no territorio vertebro basilar € muito importante o
diagndstico diferencial entre enfarte e hemorragia cerebelosa, através da TAC CE.
Nesta localizacdo a hemorragia pode corresponder a um quadro rapidamente

progressivo com hipertensao intracraniana, coma e paragem respiratoria.

Caraterizacdo topografica do AVC isquémico

Topograficamente podemos ter (Anderson et al, 1994; Barnett, 1998; Bogousslavsky et
al, 1993; Dcosta, 1992; Hankey, 2002):

AVC de origem arterial — A lesdo situa-se em territorio arterial, quer anterior ou

carotideo, quer posterior ou vertebro-basilar.

-AVC por obstrucdo de artéria major (macroangiopatia) - a lesdo resulta da
interrupcdo da circulacdo numa das artérias de maior calibre (carétida, tronco

basilar ou uma vertebral).

-AVC em territdrio arterial terminal (de barreira) - a lesdo situa-se na regiao de
fronteira entre os territérios de duas artérias principais, como por exemplo,
entre a artéria cerebral média e a anterior. Representa cerca de 10% do total

dos AVC e resulta frequentemente de hipoperfuséo.

-AVC por obstrucdo de artéria distal de pequeno calibre (microangiopatia) - a
lesdo deve-se a interrupcao circulatoria num terminal arterial de pequeno
calibre. Estas lesbes devem-se fundamentalmente a hipertensdo arterial

mantida.
AVC venoso — A lesdo localiza-se em territorio venoso.
- Foco infeccioso intra ou extracraneano — Sinusite, mastoidite ou septicémia.
- Estado protrombdtico.

-Por alteracéo priméria da coagulacéo — Idiopatica, familiar ou autoimune.
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-Por alteracdo iatrogénica da coagulacdo — Uso de anticoncepcionais.

Caraterizacdo sindromatica do AVC isquémico

As novas terapéuticas tornaram essencial na clinica o rapido reconhecimento de
sindromas neuroldgicos de causa vascular isquémica. A caraterizacdo dos sindromas
permitem avaliar a extensdo e 0 mecanismo mais provavel de lesdo, sugerindo assim o
prognostico e intervencdo terapéutica mais eficaz. Segundo Oxfordshire Community
Stroke Project, temos (Tei et al, 1997):

- LACI — Enfartes lacunares (défice motor puro; défice sensitivo puro;

hemiparésia ataxica; e disartria— mao desajeitada)

Constituem cerca de 25% de todos os AVC do SNC resultando de um processo de
lipohialinése dos pequenos ramos arteriais terminais, profundamente penetrantes. Tém
bom progndstico e grau de recidiva muito baixo. Tém indicacdo para um controlo

rigoroso da tensao arterial.

- TACI — Enfarte total na circulacdo anterior (alteracdo das fungdes corticais
cerebrais — afasia ou disfagia, discalculia ou alteracdo visuo-espacial;
hemiandpsia homonima; defice motor ou sensitivo homolateral, no minimo
em duas das seguintes areas: face, extremidades superiores, extremidades
inferiores; e eventual diminuicdo do nivel de consciéncia, sempre associada

a alteracdo do campo visual e das fungdes corticais cerebrais)

Constitui cerca de 15% de todos os AVC. Na sua etiopatogenia esta cerca de duas vezes
mais implicada a embolia do que a trombose. Tém como prognostico uma mortalidade

inicial elevada, mas uma baixa possibilidade de recidiva.

- PACI - Enfarte parcial na circulacdo anterior (duas das carateristicas do

TACI ou défice isolado da fungéo cortical cerebral)
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E o tipo de AVC mais frequente (cerca de 35%). Pode resultar de trombose ou de
embolia. Tém um progndstico razodvel, mas com alta possibilidade de recidivas, nos

primeiros meses.

- POCI — Enfarte na circulacdo posterior (paralisia homolateral de pares
craneanos, com défice motor e/ou sensitivo contralateral; défice motor e/ou
sensitivo bilateral; alteracdo dos movimentos conjugados oculares; disfungédo

cerebelosa; e alteracdo isolada do campo visual

Representa 25% dos AVC do SNC e a sua causa mais frequente é a trombose arterial.

Tém baixa mortalidade e uma elevada possibilidade de recidivas.

Os exames de diagnostico e terapéutica, nomeadamente 0s exames imagiolégicos como
a TAC CE, TSC, RM CE, Angio RM, Ecocardiograma, etc., sdo determinantes na
caraterizacdo do AVC e através da TAC CE é também possivel classificar o AVC
isquémico de acordo com as dimensdes da lesdo. Considera-se um AVC pequeno,
quando tem um didametro menor que um centimetro, um AVC mediano quando mede
entre um a trés centimetros e um AVC extenso quando apresenta didametro igual ou

superior a trés centimetros.
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