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RESUMO

Introdugdo: O aumento da expectativa de vida esta progressivamente alargando o
angulo do topo da piramide demografica no Brasil e no mundo. Esta presséo
demografica tende a aumentar a carga da doenga cardiovascular em idosos devido
ao aumento da incidéncia de acidente vascular cerebral isquémico (AVC 1) e de
fibrilacdo atrial (FA) com o envelhecimento. Apesar de alguns estudos de base
populacional terem demonstrado um aumento na incidéncia de AVC-I Cardioembdlico
(CE), a estratificacdo da incidéncia de AVC-I por todas as causas cardioembdlicas &
pouco conhecida. Objetivo: O objetivo deste estudo é determinar a incidéncia de
AVC-I CE em Joinville, comparando com estudos anteriores realizados nesta cidade
e a incidéncia causada por tipos de FA e por causas nao relacionadas a FA (ndo FA).
Além disso, estratificar os pacientes em uma escala de risco cardioembdlico na
admissao hospitalar, determinar a propor¢ao de uso prévio de anticoagulantes e a
proporcao de pacientes na alta hospitalar com prescrigdo de Varfarina ou com novas
drogas anticoagulantes (NDA). Métodos: Essa foi uma coorte prospectiva de base
populacional. Ao longo de um ano (abril de 2014 a margo de 2015), conforme o registro
de AVC de Joinville, foram avaliados os dados de todos os primeiros eventos de AVC-
I CE ocorridos na cidade. Foi registrado o perfil da investigacdo diagndstica, a
distribuicao etiolégica segundo a classificagcdo TOAST e a distribuicdo da amostra de
acordo com as escalas CHA2DS2-VASC e HAS-BLED. Resultados: Entre 374
pacientes com AVC-I, 25% (84/374) eram AVC-lI CE. Destes, 58% (49/84) foram
causados por FA. A Cardiomiopatia dilatada foi a causa mais comum (13%;11/84)
entre as AVC-I CE nao relacionados a FA. Metade das FA eram cronicas, um terco
eram paroxisticas e o restantes eram novos eventos de FA ou Flutter Atrial. Dentre os
26 pacientes com FA cronica, somente 7 haviam sido previamente anticoagulados. A
incidéncia (por 100.000 habitantes) ajustada a populagdo mundial, foi 5,7 para AVC-I
CE por FA e 5,5 para AVC-I CE n&do FA. As medianas dos escores CHA2DS2-VASC
e HAS-BLED foram 3 para homes e 4 para mulheres. A mediana do HAS-BLED foi 1.
Na alta hospitalar, 49% (44/84) dos pacientes receberam prescricdo de Varfarina e
15% (13/84) outros anticoagulantes. Conclusao: Nao houve aumento da incidéncia
de AVC CE em Joinville, a incidéncia de AVC-I CE em Joinville & similar a outros
estudos de base populacional realizados em populacdes brancas de outros paises.
Em nossa amostra, FA foi a maior causa de AVC-I CE. A maioria dos pacientes com
FA cronica ndo estavam anticoagulados na chegada ao hospital. Nossos achados
permitirdo criar um parametro para definir o comportamento evolutivo das taxas de
AVC-I CE e auxiliar na prevengao primaria.

Palavras-chave: acidente cerebral vascular cardioembdlico, incidéncia, prognostico,

estudo de base populacional.



ABSTRACT

Background: Increased life expectancy is gradually extending the top of the
demographic pyramid worldwide and in Brazil. This demographic pressure tends to
increase the burden of cardiovascular disease in the elderly due to increased incidence
of ischemic stroke (IS) and atrial fibrillation (AF) with aging. Although a few population-
based studies have shown an increased incidence of cardioembolic isquemic stroke
(CEIS), the stratification of IS incidence for all cardioembolic causes is still unknown.
Objetive: The objetive of this study is to measure the incidence of CEIS in Joinville,
Brazil comparing it with other studies performed in this city and the incidence caused
by types of AF and from causes unrelated to AF (non-AF). Also, we aim to stratify
patients in a scale for cardioembolic risk at hospital admission, to determine the
proportion of previous use of anticoagulants and the proportion of patients with
Warfarin prescription or new anticoagulant drugs (NAD) at discharge. Methods: This
was a prospective population-based cohort study. During a year of follow up (April
2014 to March 2015), according to Joinville Stroke Registry, data from all first ever
events of stroke in the city were evaluated. We accessed the profile of the diagnostic
investigation, the etiological distribution according to TOAST classification and the
distribution of the sample according to CHA2DS2 VASC and HAS-BLED scales.
Results: Among 374 patients with IS, 25% (84/374) were CEIS. Of those, 58% were
caused by AF. Dilated cardiomyopathy is the most common cause (13%; 11/84)
among the CEIS unrelated to AF. Half of the AF was chronic, one third paroxistic and
the rest were newly diagnosed AF or atrial flutter. Among 26 patients with chronic AF,
only 7 had been previously anticoagulated. The age-adjusted incidence per 100,000
inhabitants was 5,7 for CEIS caused by AF and 5,5 for non-AF related CEIS. The
median of CHA2DS2-VASC was 3 for men and 1 for women. The median HAS-BLED
score was 1. At discharge, Warfarin was prescribed to 49% (44;84) of patients and
NAD to 15% (13/84). Conclusion: The incidence of CEIS did not increase in Joinville,
but it was similar to other populations. In our sample, AF was the main cause of CEIS.
Most patients with chronic AF was not anticoagulated in the arrival at the hospital. Our
findings will allow the creation of a parameter to define the evolutionary behavior of
CEIS rates and assist in primary prevention.

Keywords: cardioembolic stroke, incidence, prognosis, population-based study.
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1 INTRODUGAO

Estudos de incidéncia e prevaléncia de acidente vascular cerebral (AVC) sao
essenciais para dimensionar a importancia do AVC e planejar a prevengao e o
tratamento dos pacientes acometidos desta doenga (TRUELSEN et al., 2006).
Doencgas do coragdo, AVC isquémico e hemorragico sao as causas mais comuns de
morte no mundo (NAGHAVI et al.,, 2014), sendo o AVC a primeira causa de
incapacidade funcional (TSAI; THOMAS; SUDLOW, 2013). No Brasil, segundo o
Sistema de Informagéao de Mortalidade (SIM), do Ministério da Saude e IBGE (Instituto
Brasileiro de Geografia e Estatistica), em 2011 foram registrados 100.751 &bitos por
doencas cerebrovasculares perfazendo uma proporgao de mortalidade especifica por
100.000 habitantes de 52,4% (www.datasus.gov.br/idb).

O AVC é definido como um subito desenvolvimento de sinais clinicos focais ou
globais causando um disturbio na fungao cerebral permanecendo por mais do que 24
horas ou levando a morte, sem nenhuma causa aparente que n&o seja de origem
vascular (AHO et al., 1980). O AVC se apresenta clinicamente por trés principais
sindromes clinicas distintas: isquémico, hemorragico intraparenquimatoso e a
hemorragia subaracnoidea (TSAI; THOMAS; SUDLOW, 2013). O AVC isquémico é o
mais comum, e é causado por uma repentina oclusdo de alguma artéria que supre o
cérebro. A oclusdo pode ser devido a um trombo formado diretamente no sitio da
oclusao (AVC isquémico trombotico) ou por um trombo que se desprende da parede
interna de um vaso ou de fragmento sanguineo denso (coagulo) que forma dentro de
uma camara cardiaca os quais passam a seguir o fluxo sanguineo até obstruir uma
artéria cerebral de menor calibre a distancia (AVC- | embdlico). O AVC hemorragico
ocorre pela ruptura de uma artéria cerebral levando a um sangramento dentro do
tecido cerebral. Por fim, a hemorragia subaracndidea € causada pela ruptura de vaso
aneurismatico levando a um sangramento arterial entre o espago das meninges pia-
mater e da meninge aracnoide (DISEASES; HEALTH, 2006).

Os fatores de risco mais frequentes para AVC sao a idade, a hipertensao
arterial sistémica (HAS), o diabetes melitus (DM), o tabagismo, a dislipidemia e as

doencas cardiacas prévias como a doenga coronaria, a insuficiéncia cardiaca
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congestiva (ICC), a fibrilagao atrial (FA) e a hipertrofia ventricular esquerda (WOLF et
al., 1991).

A maioria dos AVC sé&o do tipo isquémico, seguidos do tipo hemorragico e apos
a hemorragia subaracndidea. Uma revisao sistematica de estudos de incidéncia de
base populacional de AVC no mundo demonstrou um gradiente entre paises de alta
renda e baixa renda. Comparando estes dois estratos econémicos, paises de alta
renda tem mais eventos isquémicos (82% versus 67%), menos eventos hemorragicos
(11% versus 22%) e menos eventos subaracnodides (3% versus 7%).0 autor atribui
que estas variagbes sejam provavelmente decorrentes da diferengca de exposigéo a
fatores de risco como hipertenséo arterial e tabagismo (FEIGIN et al., 2009).

Por sua vez, o AVC isquémico se apresenta clinicamente em cinco subtipos.
Estes subtipos derivam da classificagdo mais difundida atualmente a qual é baseada
no mecanismo fisiopatoldgico, conhecida como classificagdo do estudo TOAST (Trial
of Org 10172 in Acute Stroke Treatment), (Anexo A) (ADAMS et al., 1993). Sao cinco
subtipos: o aterotrombético (oclusdo de grande vaso), o cardioembdlico, o lacunar
(oclusao de pequeno vaso), o indeterminado e por fim o por outra causa definida, mas
nao aterosclerdtica. Os indeterminados ainda podem ser reclassificados em
criptogénicos, quando toda a investigagao diagndstica foi inconclusiva ou “negativa
investigacdo incompleta ou quando s&o encontradas duas ou mais causas
concomitantes.

O mecanismo fisiopatolégico do infarto aterotrombético (AVC AT) é a oclusao
de grandes vasos presumidamente devido a doenca aterosclerética. O mecanismo do
infarto cardioembdlico (AVC CE) pressupbde o fenbmeno da oclusdo de um vaso
cerebral a partir de um émbolo surgido no coragéo. Os infartos de pequenos vasos
caracterizam-se por uma clinica tradicional de infarto lacunar e ndo tem evidéncias
clinicas de disfungédo cortical. Por definigdo, a imagem deste tipo de AVC na
tomografia computadorizada de crénio (TC) ou na ressonancia magnética de créanio
(RM) sdo normais ou se apresentam por lesées com diametro menor do que 1,5 cm,
podendo ocorrer no tronco ou a nivel subcortical encefalico ou cerebelar. Na categoria
de AVC isquémico causado por outras etiologias definidas s&o inclusas causas mais
raras de AVC como desordens hematologicas. Por fim, a categoria indeterminada
(com seus trés subtipos) se caracterizam, em ultima analise, pela ndo possibilidade

de diagnosticar com confianga a etiologia precisa do evento (ADAMS et al., 1993).
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A popularidade da classificacdo TOAST €& compreensivel, pois esta escala
fornece ao clinico uma abordagem terapéutica racional, que visa minimizar os riscos
da recorréncia (SOO et al., 2013). Além disto, as diferentes apresentagdes clinicas
dos subtipos de AVC-lI tem progndsticos diversos. Apesar da popularidade, a
classificagao do estudo TOAST tem sido criticada por varios autores, principalmente
por ndo serem os diagnodsticos baseados em confirmacgao patologica (AMARENCO et
al., 2009; JACKSON; SUDLOW, 2005).

Motivo desta dissertagao, o AVC CE é um dos subtipos com pior progndstico,
devido a grande area que este tipo de infarto eventualmente atinge (MASSONS; ALIO,
2015). Felizmente, este subtipo de AVC pode ser efetivamente prevenido através do
uso de anticoagulantes orais (ACO) (COTTE et al., 2014). Segundo varios autores a
proporcado de AVC CE parece estar aumentando no mundo. Em um estudo canadense
as taxas de AVC CE eram de 26% em 2002 passando para 56% em 2012 (BOGIATZI
et al., 2014). Na China a proporc¢éao era de 9,7% em 1999, passando para 23,7% em
2009 (SOO et al., 2013). Outro estudo coreano também relata aumento da incidéncia
de AVC CE entre 2000 a 2009 (HONG et al., 2013).

Entre as varias causas do AVC CE, a mais importante € a fibrilac&do atrial. A FA
€ um fator de risco independente para AVC, cuja prevaléncia aumenta com a idade.
Como a expectativa de vida estda aumentando em muitos paises, podemos inferir
facilmente o impacto global e inter-relacionados destes fatores nas agendas de saude
publica (BORDIGNON; CORTI; BILATO, 2012). Em 2010, a prevaléncia estimada de
FA nos EUA era entre 2,7 a 6,1 milhdes de pessoas, e estima-se que em 2050, esta
prevaléncia chegue entre 5,6 a 12 milhdes de pessoas (GO et al., 2013). Em algumas
sociedades na qual ha maior longevidade, a FA é a causa principal de AVC em
pacientes mais idosos, suplantando a hipertensao, o diabetes e dislipidemia as quais
s&o mais comuns nas faixas etarias entre 50 e 70 anos (KATO et al., 2015). Desta
forma, é essencial a identificagdo da FA pois o uso de anticoagulantes € uma das
intervengdes mais eficazes na pratica médica contemporanea, reduzindo o risco
relativo de recorréncia de um AVC CE em 68% (95% ClI, 50%-79%) e o risco absoluto
reduz de 4,5% para 1,4% naqueles que usam o ACO (KERNAN et al., 2014).

Para otimizar o uso de drogas anticoagulantes, foram desenvolvidas escalas
de progndstico que estratificam o risco de AVC CE em pacientes portadores de FA

(DS et al., 2014). Nesta pesquisa utilizamos a escala CHA2DS2-VASC que é uma
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escala derivada da escala CHADSZ2, a qual nao foi utilizada por ser menos eficiente
para identificagdo de casos de baixo risco emboligénico (FRIBERG; ROSENQVIST,;
LIP, 2012). A escala CHA2DS2-VASC inclui os aspectos de insuficiéncia cardiaca,
hipertensdo, idade maior que 75 anos, diabetes, antecedente de AVC ou ataque
isquémico transitério, idade entre 65 a 74 anos, histéria de doenga vascular e sexo
feminino. Escalas de risco para sangramento também foram criadas para a indicagao
mais segura de anticoagulante, e, neste estudo, utilizamos a escala HAS-BLED que é
uma das que tem melhor valor preditivo (GALLEGO et al., 2012). A escala HASBLED,
inclui os seguintes itens: hipertens&o arterial, doenga renal, doenga hepatica, historia
de AVC, historia de sangramentos, labilidade do RNI, idade maior que 65 anos, uso
de medicagdes predisponentes de sangramento e uso de alcool e/ou drogas.
Portanto, considerando a elevada prevaléncia, a gravidade prognéstica, e os
indicios de aumento na incidéncia, esta dissertacado pretende, a partir de uma base de
dados populacional e prospectiva, abordar aspectos epidemioldgicos, clinicos e

terapéuticos do AVC CE causado ou nao por FA na cidade de Joinville.
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2 OBJETIVOS

2.1 Objetivo geral

Determinar a incidéncia de AVC CE na cidade de Joinville, comparando com

estudos anteriores realizados nesta cidade.

2.2 Objetivos especificos

a)

b)

Determinar a incidéncia de AVC CE causado por FA e a incidéncia de AVC
CE por outras causas nao relacionadas a FA na cidade de Joinville;

Nos casos de AVC CE causados por FA, definir a distribuicdo entre FA
crbnica, FA nova e FA paroxistica;

Determinar a proporgéao de pacientes que chegam com primeiro evento de
AVC CE causados por FA crénica e que n&do estavam anticoagulados;
Classificar o risco de AVC CE na escala CHA2DS2-VASC, nestes pacientes
e de sangramento caso tenha alta com anticoagulante através da escala
HAS-BLED

Determinar, através do tempo de agao da pro-trombina (TAP) com o RNI
(razdo normatizada internacional), daqueles pacientes com FA que faziam
uso de ACO, a proporcao de pacientes com RNI na faixa terapéutica eficaz
a admissao hospitalar;

Verificar a proporcao de prescricbes com ACO na alta hospitalar.
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3 REVISAO DE LITERATURA

3.1 Histérico do AVC CE

Hipocrates (aproximadamente 400 anos AC) provavelmente tenha sido o
primeiro a escrever sobre AVC, chamando-o de apoplexia. Sucederam a ele nomes
como Claudius Galeno (130 - 199 DC), Andreas Vesalius (1514-1564) e Thomas Willis
(1621-1675) que desenvolveram os estudos anatémicos do cérebro. Posteriormente,
ja na idade moderna, Johann Jakob Wepfer (1620-1695) escreveu o seu Tratado de
Apoplexia no qual reconhecia o sangramento intracerebral como uma importante
causa de apoplexia. Nesta mesma época, Giovani Battista Morgagni (1682-1771)
diferenciou casos de hemorragia cerebral dos casos de apoplexia sem sangramentos.

Coube a John Cheyne (1777-1836), médico irlandés, a primeira descrigdo, em
1812, de uma provavel relagdo entre apoplexia e coragdo, mas foi George Burrows
(1801-1881), médico inglés, em seu livro On Disorders of the Cerebral Circulation and
on the conection between Affections of the Brain and Diseases of the Heart o primeiro
a demonstrar uma clara relagao entre cérebro e coracdo. Em 1847, Rudolph Virchow,
(1821-1902) em estudos de necropsia, definiu e descreveu o fendmeno do embolismo.
William Osler, considerado o pai da medicina interna, notou que o embolismo, na
maioria dos casos, vinham do lado esquerdo do coragdo, de vegetagcdo ou mais
comumente de endocardite recorrente assim como na estenose mitral reumatica, os
trombos vinham de dentro do apéndice auricular esquerdo e também de ateromas da
aorta.

Finalmente no século passado, Charles Miller Fischer foi o primeiro a relacionar
a fibrilagao atrial com o AVC CE. Nesta fase, também se destacaram nomes como
Charles Foix, Charles Kubik, Raymond Adams, Charle Aring e Houston Meritt, todos
com importantes contribuicbes ao estudo do embolismo cerebral (CAPLAN;
MANNING,2006).

3.2 Definicdo de AVC CE
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O AVC CE é definido como uma ocluséao arterial presumivelmente devido a um
émbolo originario do coragéo (ADAMS et al., 1993).

3.3 Fisiopatologia do AVC CE

A formacgao do émbolo no coragédo e a consequente migragao para o cérebro
pode ser decorrente de trés mecanismos: estase sanguinea e formagao de trombo em
uma estrutura alargada (ou afetada por outra alteragdo estrutural da camara
esquerda), liberagdo de material de uma superficie anormal valvular e por fim uma
passagem anormal de sangue venoso para a circulagdo arterial (embolismo
paradoxal) (ARBOIX; ALIO, 2010).

3.4 Manifestacdes clinicas do AVC CE

As manifestagdes clinicas do AVC CE vao depender da localizagao da ocluséo
causada pelo émbolo. De modo geral, acontece um subito déficit focal, geralmente
com o paciente acordado e com uma disfuncdo maxima no comego dos sintomas,
podendo também ocorrer depois de uma manobra de Valsalva (embolismo paradoxal).
As manifestacdes clinicas sao variadas, sendo classica a abertura dos sintomas com
uma afasia de Wernick ou afasia de Broca, uma heminegligéncia sensitiva ou um
disturbio de campos visuais. Mais raramente, um evento embdlico pode se apresentar
como uma sindrome lacunar (hemiparesia pura ou hemiparesia ataxica), podendo
acontecer também a chamada Spetacular Shrinking Sindrome, que € caracterizada
por uma melhora rapida dos sintomas proveniente do deslocamento do émbolo e/ou
compensacgao por circulagdo colateral. Presenga de embolismo vascular periférico
concomitante e infartos cerebrais simultdneos em diferentes territorios visualizados
em exames de neuroimagem também sao caracteristicos de AVC CE (ARBOIX; ALIO,
2010; MASSONS; ALIO, 2015).
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3.4 Causas de AVC CE

Pode-se classificar as causas de AVC CE em trés grupos basicos: a)
anormalidades nas paredes ou camaras cardiacas que incluem, as cardiomiopatias,
as hipocinesias ou acinesias poés infarto agudo do miocardio (IAM), aneurismas de
septo atrial, aneurismas ventriculares, mixomas atriais, fibroelastomas papilares e
outros tumores e os defeitos no septo e forame oval patente (FOP); b) desordens
valvulares que incluem doenca reumatica mitral adrtica, proéteses valvares,
endocardite bacteriana, lesdes fibroticas do endocardio, prolapso de valvula mitral e
calcificagdo do anel mitral; e c) arritmias, particularmente FA e doenga do né sinusal
(LEARY, 2008).

Conforme a classificacdo TOAST, as causas de AVC CE sao divididas em
fontes de alto ou médio risco emboligénico. As causas de alto risco sdo: prétese valvar
mecanica, estenose mitral com FA, trombo em apéndice atrial esquerdo, FA nao
isolada, sindrome do n6 sinusal, IAM recente (menor que quatro semanas), trombo
em ventriculo esquerdo (VE), cardiomiopatia dilatada, acinesia de segmento
ventricular esquerdo, mixoma atrial e endocardite infecciosa. As causas de médio
risco s&o: prolapso de valvula mitral, calcificacdo de anel mitral, estenose mitral sem
FA, turbuléncia atrial esquerda, aneurisma de septo atrial, forame oval patente (FOP),
flutter atrial, FA isolada, prétese valvar bioldgica e endocardite ndo bacteriana
(ADAMS et al., 1993).

Em 2009, Amarenco e colaboradores, propuseram uma classificagao fenotipica
dos subtipos de AVC. Segundo este autor, as causas de AVC CE podem ser
classificadas como potenciais, incertas e improvaveis. As causas potenciais seriam:
estenose mitral, valva cardiaca prostética, IAM nas quatro semanas anteriores, trombo
mural nas camaras esquerdas, aneurisma de ventriculo esquerdo (VE), trombo em
atrio esquerdo, cardiomiopatia dilatada, endocardite, histéria documentada de FA,
flutter atrial ou trombo, massa intracardiaca, sindrome da doenga do né sinusal, fragao
de ejegcao menor que 35%, FOP associado a trombose em situ, FOP associado a
tromboembolismo pulmonar ou trombose venosa concomitante. As causas incertas:
FOP e aneurisma septal, FOP com trombose venosa profunda ou tromboembolismo
pulmonar nao precedido de AVC, acinesia apical do ventriculo esquerdo com fracéo

de ejecado maior que 35%, embolismo sugerido por histéria de 1AM e por fim varias
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areas de isquemia cerebral evidenciados na TC ou RM do cérebro com infartos
sistémicos associados. E por ultimo as improvaveis: FOP, aneurisma septal atrial,
fibroses ou filamentos em valvulas, calcificacdo de anel mitral, valvula aodrtica
calcificada e acinesia nao apical do VE (AMARENCO et al., 2009).

A FA é associada com a perda da contratilidade efetiva atrial, perda da sincronia
atrioventricular e estase do sangue com a formagdo de trombos (MULPURU;
RABINSTEIN; ASIRVATHAM, 2014). Os fatores de risco para FA sdo: idade
avancgada, sexo masculino, HAS, DM, doenga valvular, ICC, IAM, cirurgia cardiaca e
hipertireoidismo (AHMAD,; LIP; LANE, 2013). A FA é classificada em trés tipos: 1) FA
conhecida, também chamada de permanente ou crbnica; 2) FA paroxistica ou
intermitente; 3) FA nova (LEYDEN et al., 2013). O paciente também pode apresentar
FA assintomatica, chamada de subclinica, sendo por vezes de dificil identificacao. Isto
€ relevante, pois aproximadamente um quarto dos AVC isquémicos sao
indeterminados e FA subclinica pode ser um fator etiolégico comum (HEALEY et al.,
2012).

Em todo o mundo, a causa mais comum de AVC CE é a FA, que é a mais
comum das arritmias sustentaveis, afetando 1% a 2% da populagao e cuja incidéncia
aumenta com a idade (COTTE et al., 2014). A prevaléncia de FA também aumenta
com a idade. Ela ocorre em pouco mais de 1% em pessoas abaixo dos 60 anos e
subindo acima de 4% naqueles com idade maior que 60 anos e chegando acima de
9% naqueles maiores de 80 anos (GO et al., 2001).

A doenga do nd sinusal € caracterizada por uma sindrome taquicardia-
bradicardia, pode estar associada a eventos embdlicos principalmente aqueles que
envolvem nesta condigao padrdes de FA crénica ou paroxistica (KELLEY; MINAGAR,
2003). Trombos em ventriculo esquerdo sdo frequentemente associados a IAM e
miocardiopatia dilatada. Aproximadamente 1 a 2,5% de pacientes com |AM sofrem um
AVC CE durante as quatro semanas seguintes ao evento cardiaco e
aproximadamente 50% de todos os AVC ocorrem nos cinco primeiros dias apés o IAM
(DI TULLIO; HOMMA, 2002). Estes AVC resultam de multiplos mecanismos que
incluem FA aguda, hipotensédo, inflamagado de placas simultdnea de coronaria e
carotidas, redugéo da funcdo de VE e trombos murais em VE (MUNNELL; GOLUB-
SASS; MULDOON, 2009). Na cardiomiopatia também a disfungdo ventricular
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esquerda pode levar ao tromboembolismo devido a estase do fluxo sanguineo dentro
do coragao (KELLEY; MINAGAR, 2003).

A presenca de vegetagdes nas valvulas adrtica e mitral sdo mais comuns
durante a endocardite infecciosa, aumentando o risco de AVC (DI TULLIO; HOMMA,
2002). Outro risco aumentado de AVC CE é na doenca reumatica mitral. Embora a
incidéncia de febre reumatica e doenga reumatica do coragdo esteja declinando
rapidamente, ainda €& uma importante causa de embolismo em paises
subdesenvolvidos (LEARY, 2008).

O prolapso de valvula mitral € um fator de risco controverso para AVC CE,
assim como a calcificacdo do anel mitral (KELLEY; MINAGAR, 2003). A presenca de
filamentos preso nas valvulas, mas sem evidéncia de endocardite, mais conhecidos
como valve strands, também nado sao considerados uma fonte clara de embolismo,
embora seja citada como uma possivel causa (DI TULLIO; HOMMA, 2002).

Aneurisma de septo atrial & outro fator de risco caracterizado por uma discreta
protusdo, menor de 10 mm, na porg¢ao do septo atrial (DI TULLIO; HOMMA, 2002).

Tumores cardiacos primarios embora raros, como por exemplo os mixomas e
os fibroblastomas papilares, estdo associados a alta frequéncia de embolia. Os
mixomas sao mais frequentes, podem ocorrer em qualquer area do coragao, porém
sdo mais comuns no atrio esquerdo (75%). A embolizagdo pode ser causada pela
fragmentagdo do tumor ou pela superposicdo de trombos ao tumor.(DI TULLIO;
HOMMA, 2002).

O FOP, canal residual natural entre os atrios € um achado normal em 25% dos
adultos. Em 4% dos casos de FOP, pode-se encontrar um aneurisma de septo, o qual
aumenta o risco de embolia. Estudos de caso controle mostram uma associagao entre
AVC e FOP, especialmente em casos de AVC criptogénico em pacientes abaixo de
55 anos de idade (MUNNELL; GOLUB-SASS; MULDOON, 2009). No caso do FOP
pode ocorrer uma embolizagdo paradoxal caracterizado por fragmentos de trombos
da circulagao venosa que vao parar, através da passagem pelo forame, na circulagéo

arterial sistémica causando a embolia (DI TULLIO et al., 2013).

3.5 Epidemiologia do AVC CE e da FA
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Em todo o mundo, o 6nus do AVC isquémico e hemorragico aumentou
significativamente entre 1990 e 2010 em termos de numero absoluto de pessoas com
AVC-l e AVC-H (aumento de 37% e de 47%, respectivamente), com aumento da
mortalidade de 21% no AVC-l e 20% no AVC-H. Nas ultimas duas décadas (1990-
2010) a incidéncia de AVC-I em paises de alta renda diminuiu significativamente em
13% (IC 95% 6 — 18) e a mortalidade diminuiu em 37% (19 — 39). Em contrapartida,
em paises de baixa e de renda média houve um aumento de 6% (-7 a 18) na incidéncia
de AVC-I (FEIGIN et al., 2014). Outro estudo, o de Framingham, em uma coorte de
50 anos, mostrou que a incidéncia de AVC ajustada por idade reduziu
significativamente em homens e mulheres devido ao controle da hipertensdo e fumo
no periodo de 1990 a 2004 (CARANDANG et al., 2006).

Em um estudo de base populacional feito em Ludwigshasen (Alemanha), o
AVC-I CE foi um dos mais frequentes entre todos os eventos isquémicos e os autores
comentam que novas séries com curvas ao longo do tempo poderédo realmente
mostrar que o impacto do AVC CE poderd aumentar no futuro (F.PALM,
C.URBANECK, JWOLF, F.BUGGLE, 2011). De fato isto & esperado, pois a
expectativa de vida em todo o mundo é crescente, sendo que existe uma correlagao
linear direta entre idade e AVC CE aumentando a incidéncia deste subtipo de AVC
(BEJOT et al., 2008).

Um outro aspecto a ser considerado € o da raga. Muitos estudos tém sugerido
que pessoas de cor negra tem menos AVC CE do que brancos, porém existiria uma
tendéncia deste subtipo aumentar na populacdo negra (SCHNEIDER et al., 2004).
Quanto ao aspecto género, Lavados e colaboradores, em um estudo chileno, ndo
encontraram associagao entre sexo e AVC CE (LAVADOS et al., 2007). Entretanto,
um estudo populacional realizado na cidade de Rochester (EUA) e outro na cidade de
Erlangen (Alemanha) mostraram menor risco de AVC CE em pacientes masculinos
que tem FA. (KOLOMINSKY-RABAS et al., 2001; PETTY et al., 1999).

Em relacao a proporgao de AVC CE comparativamente aos outros subtipos de
AVC |, os numeros sao conflitantes. Por exemplo, na cidade de Adelaide (Australia),
um estudo realizado no periodo de 2009 a 2010 mostrou que 42% de todos os eventos
isquémicos eram cardioembolicos (LEYDEN et al., 2013). Na cidade de Dijon (Franga)
em um estudo realizado entre 2005 a 2006, a proporcao foi de 24%(BEJOT et al.,

2008), e em um estudo japonés, realizado na cidade de Takashima, no periodo de
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1988 a 2004, 54% dos eventos isquémicos eram lacunares e somente 23% eram
cardioembalicos (TURIN et al., 2010). Finalmente, no Chile, na cidade de Iquique, no
periodo 2000 a 2002, o AVC CE foi a 3% causa mais comum de AVC-l (27%)
(LAVADOS et al., 2007). E importante salientar que estes valores aparentemente
discrepantes podem estar relacionados a vieses de afericdo, pois as propor¢des de
subtipos de AVC | dependem dos recursos diagnosticos de cada servigo, sendo que
a proporgao de eventos indeterminados (e suas subdivisées) influem diretamente no
cbmputo geral da época de publicagdo de cada série populacional e, eventualmente,
até de aspectos culturais de cada pais (FEIGIN; HOORN, 2004; GOLDSTEIN et al.,
2001; SCHULZ; ROTHWELL, 2003; SUDLOW; WARLOW, 1996).

Em Joinville, entre 1995 e 2005, a incidéncia de todos os tipos de AVC caiu
27% (CABRAL et al., 2009). A explicacdo sugerida foi a melhora da prevengéao
primaria associada a uma expansao socio econdmica do pais neste periodo. No
estudo de 1995 em Joinville, a proporgdo de AVC CE foi de 12% (CABRAL et
al.,1997), aumentando para 15% em 2005/2006 (CABRAL et al.,, 2009).
Posteriormente, estes mesmos autores ao analisarem o comportamento das taxas
entre os subtipos de AVC-l em Joinville entre 2005 e 2011 observaram um aumento
da incidéncia bruta de AVC-I CE (dados n&o publicados). O grafico a seguir evidencia
este aumento da incidéncia do AVC-I CE em Joinville entre 2005/2011.Entretanto, ndo
estd ainda claro se isto se deveu a uma melhor investigagdo diagndéstica com
consequente reducéo na proporcao de eventos indeterminados ou se este aumento

realmente foi causado por um aumento real de causas cardioembdlicas.
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Grafico 1 - Incidéncia bruta dos subtipos de AVC-Il (Fonte: JOINVASC, dados n&o

publicados)
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3.6 Diagndstico do AVC CE

N&o existe um exame “padrdo ouro” para fazer o diagndstico de AVC CE. A
presenca de uma fonte cardiaca potencial de embolismo aliada a auséncia de uma
doenca arterial intra ou extracraniana significante sao suficientes para o diagndstico
(ARBOIX; ALIO, 2010). Uma fonte potencial de embolismo geralmente é facil de
identificar quando ocorre uma composicdo de dados proveniente da histéria clinica,
do exame fisico e dos exames complementares de rotina. Sao fontes classicas de
embolia, por exemplo, um recente |IAM, a constatacdo de uma FA, a presenca de uma
ICC grave ou de doencgas de valvulas cardiacas. Entretanto, um exemplo tipico de
dificuldade diagndstica € quando o paciente se apresenta com FA paroxistica
(MUNNELL; GOLUB-SASS; MULDOON, 2009). Quando coexiste uma fonte cardiaca

embdlica e uma doenca arterial, a determinacédo da etiologia também é mais dificil,
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porém frequentemente uma boa complementagdo com exames é suficiente para o
diagnéstico (ARBOIX; ALIO, 2010).

O ecocardiograma transtoracico (ETT) pode mostrar cardiopatias, valvulopatias
e outras doencas ventriculares estruturais assim como trombos, vegetagbes ou
tumores. O ecocardiograma transesofagico (ETE) é util para o estudo do arco aortico
e aorta ascendente, atrio esquerdo e apéndice do atrio esquerdo, septo intra atrial,
veias pulmonares e vegetagdes valvulares. A RM cardiaca e estudos de perfusao
miocardica com analise da fungdo ventricular podem ser uteis em pacientes
selecionados (ARBOIX; ALIO, 2010).

Nos casos de FA paroxistica pode ser necessario a implantacdo de um
aparelno de Holter (FREEMAN; AGUILAR, 2011), enquanto outros autores
recomendam monitorizagdo continua com eletrocardiograma (ECG) em pacientes
durante o evento agudo (SUTAMNARTPONG et al., 2013). Recentemente tem-se
desenvolvido pequenos “devices” que sao implantados no tecido subcutaneo que
conseguem detectar e gravar arritmias cardiacas. Estes dispositivos podem monitorar
a atividade elétrica cardiaca por até 3 anos (SANNA et al., 2014). Uma outra opgéao é
através da telemetria ambulatorial (RABINSTEIN, 2014).

O Doppler transcraniano (DTC) é outro recurso diagnostico que pode detectar
sinais de embolia cerebral, quando se constata a passagem de particulas de @mbolos
transitérios de curta duragdo com eco intensidade de sinal chamados de HITS (high-
intensity transient signals). Estes HITS geralmente sdo identificados em pacientes
com FA, durante cirurgias cardiacas, proteses valvulares, doencga arterial carotidea e
endarterectomia carotidea (LEARY, 2008). Outro recurso diagndéstico para se inferir a
presencga de HITS é quando se usa durante o exame de ecocardiograma ou do DTC
a infusdo endovenosa de solugédo salina agitada; caso ocorra a constatagdo pelo
examinador de microbolhas, € sugerido a ocorréncia de “shunting” direito para a
esquerda, evidenciando fendmenos embdlicos (FREEMAN; AGUILAR, 2011).

A presenga do embolismo também pode ser sugerida na TC e na RM através
da localizacao e da forma da lesdo. Sao tipicos os infartos no parénquima em forma
de cunha ou quando se localizam em multiplos territorios vasculares diferentes. A RM
€ mais sensivel para a detecgdo de infarto agudo em comparacédo a TC,
particularmente quando se faz imagens nas sequéncias de difusdo-perfuséo e

gradiente eco. A RM também ¢é superior a TC na detecgao de infarto hemorragico,
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pois a presenca da hemosiderina nos infartos hemorragicos é resultado de varios
mecanismos fisiopatoldgicos, como a reperfusdo de zonas isquémicas, a passagem
espontanea de émbolos, a abertura iatrogénica da artéria ocluida (trombolitico ou
mecéanica) ou até mesmo a restauragdo da circulagdo apds um periodo de
hipoperfusao sistémica (LEARY, 2008).

Por fim, um outro recurso para o diagnéstico do AVC CE é o uso de
biomarcadores séricos. Recentes estudos mostraram que dois biomarcadores
plasmaticos,” D-dimer” e o “brain natriuretic peptide” (BNP), estdo aumentados na fase
aguda do AVC CE, podendo ser uteis no auxilio diagndstico naqueles casos de AVC
indeterminado ou de etiologia mista (MONTANER et al., 2008; OKAZAKI et al., 2014).

3.7 Tratamento

Segundo as diretrizes para tratamento da fase aguda do AVC isquémico
redigida pelo comité executivo da Sociedade Brasileira de Doengas
Cerebrovasculares e Departamento Cientifico de Doengas Cerebrovasculares da
Academia Brasileira de Neurologia, o uso do ativador do plasminogénio tecidual (rt-
PA), quando administrado ao paciente nas primeiras 4 horas e 30 minutos, por via
intravenosa, € no momento um dos principais tratamentos especificos recomendados
na fase aguda do AVC-I (nivel de evidéncia 1A).(Anexo B). Para maior seguranga na
aplicagao do rt-PA, deve-se obedecer a critérios de inclusdo e exclusdo conforme
Quadros 1 e 2.

Quadro 1 - Critérios de incluséo para aplicacao de rt-PA

AVC-I em qualquer territorio

Uso do rt-PA dentro da janela terapéutica de 4 horas e 30 minutos

TC ou RM sem evidéncia de hemorragia

Idade superior a 18 anos
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Quadro 2 - Critérios de exclusao para aplicacéo de rt-PA

Uso de ACO com tempo de protrombina >15 s e RNI >1,7

Uso de heparina nas ultimas 48 horas com tempo de tromboplastina parcial ativada

(TTpa) elevada

AVC-I ou traumatismo cranio encefalico grave ocorrido nos ultimos 3 meses

Histéria pregressa de hemorragia intracerebral ou de mal formagédo vascular

cerebral

TC de cranio com hipodensidade precoce igual ou maior que 1/3 do territorio da

cerebral média

Presséao arterial sistolica >ou = a 185 mmHg ou diastdlica > ou = 110mmHg (em 3

ocasides, com minutos de intervalo) refratario ao tratamento anti-hipertensivo

Melhora rapida e completa dos sinais e sintomas no periodo anterior ao inicio da

trombdlise

Déficits neuroldgicos leves (sem repercussao significativa)

Cirurgia de grande porte ou procedimento invasivo dentro das ultimas duas

semanas

Hemorragia geniturinaria ou gastrointestinal (nas ultimas 3 semanas) ou histoéria de

varizes esofagianas

Puncéao arterial em local ndo compressivel na ultima semana

Coagulopatia com TP prolongado (RNI >1,7) TTpa elevado ou plaquetas < que
100000mm?

Glicemia < que 50mg/dl com reversao dos sintomas apds corregéo

Evidéncia de endocardite ou embolo séptico, gravidez

IAM recente (3 meses)

Suspeita clinica de HSA ou dissecgao aguda de aorta

Além do uso de tromboliticos endovenosos, outras opgdes terapéuticas podem
ser escolhidas como a trombdlise intra-arterial, a trombdlise combinada, a trombdlise
mecanica, a angioplastia com “stent “, a fragmentagdo do trombo, a remogao do
trombo, a trombectomia por sucgéo e a trombectomia com “stent “auto expansivel. O
uso de inibidores de trombina para o tratamento de pacientes com AVC-l agudo nao
estda bem estabelecido (Classe Il B, nivel de evidéncia B), assim como a

anticoagulagdo para varias situagdes de AVC-l, conforme o “guidelines” para o
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manuseio do paciente com AVC agudo da “American Heart Association e American
Stroke Association “ (JAUCH et al., 2013; MARTINS et al., 2012).

E recomendado o uso da Aspirina, um agente antiplaquetario, iniciado nas
primeiras 24-48 horas apos o AVC (Classe |, nivel de evidéncia A). Porém, o uso do
Clopidogrel, outro agente antiplaquetario, ainda ndo esta bem definido como
tratamento agudo (Classe |IB, nivel de evidéncia C) (BAKER et al., 2013; JAUCH et
al., 2013).

Em alguns casos de hipotensao se preconiza expansores de volume (Classe Il
B, nivel de evidencia B), e vasopressores (Classe |, nivel de evidéncia C) (JAUCH et
al., 2013).

Agentes neuroprotetores, como no caso de estatinas estdo sendo
recomendados (Classe Il A, nivel de evidéncia B) (JAUCH et al., 2013).

Em caso de complica¢des decorrente de edema cerebral maligno, cirurgias de
esvaziamento da area infartada cerebelar ou cirurgias descompressivas do hemisfério
cerebral sdo efetivas e previnem complicagcdes fatais como herniagdes e compressao
do tronco cerebral. (Classe |, nivel de evidéncia B). Convulsdes recorrentes devem
ser tratadas de maneira similar a outras condigcbes agudas neuroldgicas (Classe |,
nivel de evidéncia B). Drenagem ventricular & util em pacientes com hidrocefalia
aguda secundaria a um AVC (Classe I, nivel de evidencia C) (JAUCH et al., 2013).

3.8 Recorréncia e prevencao secundaria do AVC CE

A taxa de recorréncia de AVC isquémico em pacientes com AVC CE (dentro de
7 a 14 dias) varia de 1 a 10% (YAMAGAMI; TOYODA, 2015). Devido a esta
possibilidade os mesmos autores justificam a necessidade de iniciar a terapia
anticoagulante o mais cedo possivel para prevencéo secundaria. Entretanto, outros
estudos mostram que esta conduta aumenta o risco de transformagao hemorragica
do evento isquémico e concluem que ainda nao ha um consenso de qual o melhor
momento para se iniciar a anticoagulagdo. De modo geral, recomenda-se iniciar o
anticoagulante apds as duas primeiras semanas apos o AVC, com excegao a
pacientes com grandes areas de infarto porque € maior o risco de sangramento pés
AVC (KERNAN et al., 2014).
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Assim como na fase aguda para evitar a recorréncia de AVC, também se indica
anticoagulagdo na prevengado primaria de AVC em pacientes com FA, com
estratificagbes terapéuticas de acordo com idade, sexo e comorbidades (COTTE et
al., 2014; HOHNLOSER et al., 2007). Ha muitos anos drogas anticoagulantes orais,
como a Varfarina e a Femprocumona (antagonistas da vitamina K), tem sido usadas
em todo o mundo. Seu mecanismo de agao ocorre atraves da inibicao dos fatores de
coagulacgao Il, VI, IX e X (LEIRIA et al., 2010).

Entretanto, a necessidade de controle frequente do INR e o potencial de
interagdo com outras drogas incentivaram a procura por novas alternativas aos
anticoagulantes orais classicos. A partir de 2004, surgiram novos anticoagulantes
orais como a Rivaroxabana, Apixabana e Endoxabana, que sio inibidores do fator Xa
de anticoagulagao, e a Dabigatrana que é um inibidor direto da trombina (GAGLIARDI;
GAGLIARDI, 2014).

Estes novos farmacos apresentam vantagens em relagdo aos antagonistas da
vitamina K no que concerne na nao necessidade de monitorizar o RNI destes
pacientes, o que acaba levando a menor custo ao sistema de saude, além da
comodidade causada pela ndo necessidade de ajuste de dose. Estes novos agentes
tem menor risco de sangramento intracerebral comparado com os antagonistas da
vitamina K. Porém, ha que se considerar as desvantagens do alto custo da medicagao

e a auséncia de um antidoto para reverter eventuais sangramentos (KALUS, 2013).

3.9 Prognaostico e morbidade do AVC CE

O AVC CE é o subtipo de AVC isquémico mais severo, pois apresenta maior
risco de recorréncia, tem maior letalidade e menor probabilidade de recuperacéo de
sintomas (ARBOIX; ALIO, 2010).

Por detras deste espectro clinico esta a presenca da FA, que é o principal fator
causal de todos estes desfechos ruins (CANDELISE; PINARDI; MORABITO, 1991).
Um estudo de Saxena e colaboradores mostrou que AVC fatal em pacientes
portadores de FA sdo duas vezes mais frequentes do que em pacientes sem FA, pois
os pacientes portadores de FA eram mais idosos, tinham mais comorbidades e tinham
também AVC mais severos (SAXENA et al., 2001).
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4 METODOS

4 .1 Delineamento do estudo

Coorte de base populacional e prospectiva.

4.2 Populagao e local do estudo

A amostra desta coorte foi captada entre individuos residentes ha mais de um
ano na cidade de Joinville, que fica situada na regidao nordeste do Estado de Santa
Catarina, regido sul do Brasil, e cuja populagdo segundo o censo do IBGE em 2010
era de 515.228 habitantes e em 2015 a populagdo estava estimada em 562.151
habitantes (“IBGE | Cidades | Santa Catarina | Joinville”, [s.d.]).
4.3 Caracterizagdo da amostragem
4.3.1 Critérios de inclus&o

Foram incluidos apenas individuos residentes na cidade de Joinville,
independentemente de idade e sexo, e que tiveram o primeiro evento de AVC do tipo
CE, no periodo de abril de 2014 a margo de 2015.
4.3.2 Critérios de exclusao

Pacientes que se recusaram em participar no estudo JOINVASC, mediante a

apresentacao do termo de consentimento livre e esclarecido por uma das enfermeiras

pesquisadoras do registro de AVC de Joinville e pacientes nao residentes em Joinville.

4 .4 Coleta de dados e instrumentos utilizados
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A coleta dos dados foi realizada juntamente com o programa municipal de
notificacdo de AVC da cidade de Joinville (REGISTRO DE AVC DE JOINVILLE
/IJOINVASC), conforme a Lei n°7448 de 12 de junho de 2013. Os dados deste estudo
foram extraidos do banco de dados deste registro e dos prontuarios dos pacientes
internados.

Trés enfermeiras do registro percorrem diariamente, desde 2009, os seis
hospitais da cidade (Hospital Regional Hans Dieter Schmidt, Hospital Municipal Sao
José, Centro Hospitalar Unimed, Hospital Infantil Jesser Amarante Faria, Hospital
Bethesda e Hospital Dona Helena), notificando todos os casos através da metodologia
de captura, conforme os critérios da OMS (DISEASES; HEALTH, 2006), chamado de
notificagdo de AVC em trés degraus.

O primeiro degrau inclui o registro de todos os casos hospitalares. O segundo
degrau inclui a checagem mensal de todas as declarag¢des de obito. Neste degrau, as
declaragbes de 6bito s&o selecionadas a partir do codigo internacional de doenca
(CID) que contenham qualquer CID-10 relacionado a AVC (160 a 1699), além disto,
séo triados também todos os atestados de 6bito definidos como causa desconhecida
(R99). Posteriormente, todos os atestados triados s&o pessoalmente analisados por
uma enfermeira previamente treinada. Sao incluidos como um caso de AVC quando
se constata a presenca de palavras chave relacionadas a doenga cerebrovascular em
qualquer alinea do encadeamento causal do atestado de 6bito. Por fim, o terceiro
degrau inclui a estratégia de captacao de casos nao fatais e ndo internados ocorridos
na populagdo através dos dados da intranet da Secretaria Municipal de Saude de
Joinville.

As entrevistas sao feitas pessoalmente, a beira do leito, com os pacientes ou
com seus familiares nos hospitais da cidade. O questionario, disponivel no Apéndice
A, contém dados demograficos, fatores de risco cardiovasculares prévios, uso prévio
de medicamentos, resultados de exames e escalas especificas para doenca
cerebrovascular. Em cada individuo, as enfermeiras pesquisadoras (ja previamente
treinadas) aplicam a escala funcional modificada de Rankin (BONITA; BEAGLEHOLE,
1988), para definir o grau de dependéncia funcional para atividades da vida diaria e a
escala clinica do NIHSS (The National Institutes of Health Stroke Scale) para AVC
para mensurar a gravidade clinica do AVC (NINDS, 2003) ( Anexos C e D).
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Além disto, sdo incluidos no questionario dados bioquimicos e resultados dos
exames diagndsticos para defini¢cao etioldgica do tipo de AVC. Todos os neurologistas
informam a enfermeira-pesquisadora a classificagéo clinica de Banford (BAMFORD et
al., 1991) e fisiopatologica de TOAST (ADAMS et al., 1993) (Anexos A e E).

4.5 Rotina de investigagao dos eventos cardioembdlicos

Além da rotina acima descrita, todos os casos de AVC isquémicos registrados
como sendo cardioembdlicos foram revisados por este pesquisador. Em cada
prontuario foram revistos os dados clinicos, a rotina de investigagdo diagndstica que
incluiu eletrocardiogramas, ecocardiograma transtoracico ou transesofagico, holter,
ultrasom de carétidas e vertebrais, tomografia de crénio ou ressonéncia de cranio,
Doppler transcraniano e monitorizagao cardiaca continua na fase aguda em alguns
casos. Apos esta analise, os pacientes foram reclassificados de acordo com os
critérios propostos pela classificagdo TOAST para AVC CE (ADAMS et al., 1993)
(Anexo A).

4.6 Registro dos dados

Os dados foram cadastrados em uma ficha propria (Apéndice B e C), cujas
informagdes foram extraidas do questionario do Registro de AVC de Joinville
(Apéndice A) e do prontuario do paciente. Além dos dados acima descritos,
acrescentamos ainda as seguintes informacdes: a) uso prévio ou nao de drogas
anticoagulantes; b) o resultado do RNl e TAP na admissdo hospitalar; c) tipo de
anticoagulante prescrito no momento da alta.

Todos os pacientes com FA foram estratificados em uma escala que visa
graduar o risco de AVC CE conhecida pelo acrénimo em inglés como CHA2DS2-
VASC e por uma escala que quantifica o risco de sangramento caso o paciente esteja
em uso de anticoagulante que € conhecida também pelo acronimo em inglés de HAS-
BLED (CAMM et al., 2010).
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A escala CHA2DS2-VASC, ja descrita anteriormente, varia de 0 a 9 pontos.
Quando o escore é igual a zero, o risco de AVC é baixo; entre 1 e 2 pontos o risco é
moderado e quando maior que 3 pontos o risco € alto. A escala HASBLED, também
ja descrita, mostra que uma pontuagéo acima de 3 aumenta o risco de sangramento
(CAMM et al., 2010).0s anexos F e G mostram as escalas CHA2DS2-VASC e HAS-
BLED com o risco de eventos que os escores podem determinar.

Além da identificacdo das fontes cardioembodlicas, classificamos os tipos de FA
em FA crbnica, FA nova ou FA paroxistica. O critério para diagnéstico de FA
paroxistica foi a confirmagéo de que o tragado teve em algum momento a conversao
espontanea para o ritmo sinusal. Este tragado paroxistico de FA pode ter sido obtido
através de holter, repeticio de ECG ou simplesmente na constatacdo da
monitorizagao continua durante a fase aguda do AVC. O critério para o diagndstico de
FA cronica foi definido pela persisténcia deste ritmo confirmado com ECG e histéria
do paciente. Finalmente, o critério para FA nova foi definido na presenca de FA
sustentada em um paciente que negava ou desconhecia histéria de arritmia anterior
(MARINI et al., 2005).

4.7 Analise estatistica

Os intervalos de 95% de confianga (IC 95%) foram calculados assumindo a
distribuicdo de Poisson para o numero de eventos (nivel de significancia menor que
0,05) (KEYFITZ, 1966). As taxas de incidéncia por sexo e idade foram calculadas
usando como denominador os dados censitarios do ano de 2010 (IBGE, 2015). As
taxas de incidéncia de primeiro evento de AVC foram ajustadas pelo método direto
segundo a populagao do Brasil no ano de 2010 (IBGE, 2007) e a populagdo mundial
Segi 2010 (AHMAD et al., 2001).

4.8 Aspectos éticos

A pesquisa foi desenvolvida seguindo o requisito da Resolu¢do CNS 466/2012
e sera sempre garantida a privacidade de todas as informagdes obtidas.
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O estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da Universidade da
Regido de Joinville (UNIVILLE), conforme o parecer de numero 863.868, e com a
anuéncia dos hospitais envolvidos.

As fichas serdo guardadas por 5 anos por este pesquisador e posteriormente
destruidas.

Através do parecer do CEP, o TCLE foi dispensado neste estudo, visto que os

participantes ja assinam um termo quando internam solicitado pelo JOINVASC.

38



5 RESULTADOS

No periodo de abril de 2014 a marco de 2015, registramos 628 casos de
qualquer tipo de AVC, sendo que nao houve perdas de casos. Destes, 68,3%
(429/628) foram primeiro evento e o restante foram eventos recorrentes. Entre os
primeiros eventos, 87,2% (374/429) foram isquémicos, 7,4% (32/429) foram
hemorragicos e 5,4% foram hemorragias subaracndideas. Entre os eventos
isquémicos, 26,5% foram oclusdes de pequeno vaso ou lacunas (99/374), 22,4%
foram cardioembdlicos (84/374), 23,2% foram oclusdo de grandes vasos (87/374),
15,2% foram indeterminados (57/374) e 12,6% outras causas determinadas (47/374).
A figura 1 mostra o fluxograma da distribuigdo dos tipos de AVC.

Figura 1- Distribuigao de todos os tipos de AVC ocorridos em Joinville,2014-2015

Todos eventos
N=628
Primeiro evento Recorrentes
N=429 N=199
AVC-H AVC-| HSA
N=32 N=374 N=23
oGV IND CE oD OPV
N=87 N=57 N=84 N=47 N=99
AVC-H: Acidente vascular hemorragico FA Outras causas IND: Indeferminac'io
AVC- I: Acidente vascular isquémico N=49 N=35 CE: Cardioembiico
OD: Outra causa definida

HSA: Hemorragia subaracnéidea

OGV: Oclusao de grandes vasos OPV: Ocluséo de pequenos vasos

FA: Fibrilaco atrial

A tabela 1 mostra os aspectos demograficos, socioeconémicos e clinicos dos
84 pacientes com AVC-I CE, a qual foi dividida entre 49 pacientes com FA (58%;
49/84) e pacientes sem FA (42%; 35/84).
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Tabela 1 - Aspectos demograficos, socioeconémicos e clinicos dos pacientes com
AVC | por FA e ndo-FA em Joinville,2014-2015

FA Nao-FA Todos P
(n=49) (n=35) (n=84)
Demograficos n,% n,% n,%
Homens 18 (37,0) 19 (54,3) 38 (45,2) 0,18
Idade, anos (média) 77,0 (10,5) 62,0(14,4) 71,0(14,2) <0,001
Nivel educacional
Analfabeto; < 3 anos 20 (40,8) 9 (25,7) 29 (34,5) 0,80
4 anos 21 (42,9) 8 (22,9) 29 (34,5)
8 anos 4 (8,2) 6 (17,1) 0 (11,9)
11 anos 2(4,1) 8 (22,9) 0 (11,9)
> 11 anos 1(2,0) 3(8,6) 4 (4,8)
Classe social
A1 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
A2 0 (0,0) 2 (5,7) 2(2,4) 0,90
B1 1(2,0) 2 (5,7) 3 (3,6)
B2 8 (16,2) 10 (28,6) 18 (21,4)
C1 23 (46,9) 11 (31,4) 34 (40,5)
C2 10 (20,4) 7 (20,0) 17 (20,2)
D 5(10,2) 3(8,6) 8 (9,5)
E 1(2,0) 0 (0,0) 1(1,2)
Risco cardiovascular
HAS 39 (79,6) 21 (60,0) 60 (71,4) 0,05
DM 19 (38,8) 12 (34,3) 1 (36,9) 0,67
Dislipidemia 32 (65,3) 23 (65,7) 5 (65,5) 0,96
Tabagismo atual 3(6,1) 9 (25,7) 2 (14,3) 0,01
Ex-tabagista 14 (28,6) 12 (34,3) 26 (31,0) 0,57
Nunca fumou 32 (65,3) 14 (40,0) 46 (54,8) 0,02
IAM 0 (0,0) 2 (5,7) 2(2,4) 0,17
ICC 14 (28,6) 7(48,6) 31 (36,9) 0,06
Claudicagao vascular 11 (22,4) 6(17,1) 11 (20,2) 0,55
Alcoolismo 3(6,1) 10 (28,6) 8 (9,5) 0,27
IMC > 30 11 (22,4) 14 (40,0) 25 (29,8) 0,08
NIH admissao (mediana) 6 4 5 0,59
CHADS-VASC (mediana) 4
HAS-BLED (mediana) 2 1 1,5 0,01

As classes sociais estao de acordo com o critério brasileiro de classificagdo econdmica com base
na pesquisa nacional por amostra de domicilios. Quantidade por ano em délares americanos: classe
A=64020, B1=27468, B2=19980, C1=8256, C2=4572, D-E=2016.

A média de idade da amostra total de 84 casos foi de 71 anos ( + 14 anos),
sendo que os pacientes com FA tinham uma média de idade maior (77 anos) em
relacdo aos pacientes que nao tinham FA (62 anos) (p < 0,001). Observamos que um
terco a um quarto dos pacientes pertencia a classe média baixa (C1) e dois tergos

tinham quatro ou menos anos completos de estudo.
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O grafico 2, abaixo, confirma a conhecida relagao direta entre AVC CE e idade,
evidenciando também nesta amostra o predominio do sexo feminino nas faixas acima

de 70 anos.

Grafico 2 — Prevaléncia de AVC-I CE por FA de acordo com a idade e sexo (N=49)
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Os fatores de risco cardiovasculares mais comuns foram a HAS, o DM, a
dislipidemia e a ICC. Dos pacientes com FA, 61% eram do sexo feminino e somente
13% dos pacientes com FA crdnica estavam em uso de anticoagulante prévio. A
mediana do NIH na admissao do paciente foi de 6 para os pacientes com FA e de 4

para os pacientes sem FA (p = 0,59).

O grafico 3 mostra a distribuicdo da pontuagao na escala de risco para AVC
CHA2DS2-VASC. Entre os 49 pacientes com FA que foram admitidos com AVC-I CE
a mediana foi de 3 pontos para homens e 4 pontos para mulheres, também
configurando como era de se esperar, pacientes com alto risco de AVC CE. Na escala
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HAS-BLED que quantifica o risco de sangramento a mediana foi de 2 pontos,

caracterizando menor risco de sangramento para ambos 0s sexos.

Grafico 3 - Medianas dos escores CHADS-VASC e HAS-BLED entre os subtipos de
AVC-I CE.
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Entre os 49 pacientes com FA, 53% eram crbnicas (26/49), 30% eram
paroxisticas (15/49), 12% eram FA nova (6/49) e 4% Flutter Atrial (2/49). A tabela 2
mostra estes dados e o perfil de investigagdo etioldégica. Todos os pacientes
realizaram ECG e TC de cranio, mais de 80% dos pacientes fizeram ETT e Ecodoppler
de Cardtidas e Vertebrais (ECV).
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Tabela 2 - Perfil de investigag&o etioldgica.

FA Nao FA Total
(N=49/58,3%) (N=35/41,6%) (N=84/100%)
ECG (n; %) 49(100,0) 35 (100,0) 84 (100,0)
FA crénica 26 (53,0) 26 (30,9)
FA paroxistica 15 (30,6) 15 (17,8)
FA nova 6 (12,2) 6(7,1)
Flutter atrial 2 (4,0 2(2,3)
ETT (n; %) 41 (83,7) 28 (80,0) 69 (82,1)
ETE (n; %) 3(6,1) 3 (8,6) 6 (7,1)
ECV (n; %) 43 (87,8) 27 (77,1) 70 (83,3)
Holter (n; %) 6 (12,2) 1(2,9) 7 (8.3)
TC de cranio (n; %) 49 (100,0) 35 (100,0) 84 (100,0)
RM de cranio (n; %) 9 (18,4) 2(2,7) 11 (13,1)
EEG (n; %) 4 (8,2) 0 (0,0) 4 (4,8)
Angio TC (n; %) 1(2,0) 1(2,9) 2 (2,4)
Angio RM (n; %) 2(4,1) 6 (17,1) 8(9,5)
Angiografia cerebral (n; %) 1(2,0) 0 (0,0) 1(1,2)
DTC (n; %) 17 (34,7) 19 (28,6) 27 (32,1)

Dos 26 pacientes com FA crbénica apenas 7 faziam uso de anticoagulantes, 4

faziam uso de Varfarina, 2 de Rivaroxabana e 1 usava Dabigatrana. Daqueles que

faziam uso de Varfarina 3 apresentavam um RNI abaixo da meta de anticoagulagao

para FA e em 1 caso o RNI n&o havia sido determinado na chegada do paciente ao

hospital.

As tabelas 3 a 5 mostram as taxas de incidéncias de primeiro evento de AVC

brutas e ajustadas. A tabela 3 mostra as taxas de todos os casos de AVC | CE, a

tabela 4 mostra as taxas de AVC | CE por FA e a tabela 5 as taxas de AVC | CE por

outras causas nao-FA.
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A incidéncia ajustada para a populagéo brasileira e mundial (Tabela 3) foi maior
entre mulheres na faixa etaria acima de 80 anos. A taxa bruta foi de 16 casos por
100.000 habitantes, de 14 por 100.000 habitantes quando ajustado a populagéo
brasileira e de 17 por 100.000 habitantes quando ajustado a populagédo mundial. A
incidéncia de AVC | CE por FA (Tabela 4) continua sendo maior nas mulheres na faixa
etaria acima de 80 anos. A taxa de incidéncia bruta de AVC | CE por FA, por 100.000
habitantes, ajustada a populagdo brasileira e mundial foi 9,3; 8,3 e 9,8,
respectivamente. A incidéncia de AVC CE por causas nao relacionadas a FA, foi maior
em homens na faixa etaria de 75 a 79 anos. A taxa de incidéncia bruta de AVC | CE
por ndo-FA, por 100.000 habitantes, ajustada a populagao brasileira e mundial foi 6,6;

5,5 e 7,0, respectivamente (Tabela 5).
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Tabela 3 - Incidéncia de AVC | CE, Joinville, 2014-2015.

Homens Mulheres Total
Faixa etaria
N/ N em Incidéncia N/N em Incidéncia N/N em Incidéncia
(anos) risco (IC 95%) risco (IC 95%) risco (IC 95%)
Joinville 2015 (idade, anos)
<24 1/106.889 0,9 (0,0-5,2) 0/102.172 1/209.061 0,5(0,0-2,7)
25-34 0/48.783 0/47.670 0/96.453
35-44 1/40.869 2,4 (0,0-13,6) 1/41.843 2,4 (0,0-13,3) 2/82.712 2,4 (0,3-8,7)
45-54 3/33.055 9,1 (1,8-26,5) 4/34.570 11,6 (3,2-29,6) 7/67.625 10,4 (4,2-21,3)
55-64 14/19.365 72,3 (39,5-121,2)  7/21.368 32,8 (13,2-67,5) 21/40.733 51,6 (31,9-78,8)
65-74 6/8.323 72,1 (26,4-156,8)  7/10.461 66,9 (26,9-137,8) 13/18.784 69,2 (36,8-118,3)
75-79 6/2.108 284,6 (104,4-619,1) 4/3.258 122,8 (33,5-314,3) 10/5.366 186,4 (89,2-342,7)
> 80 7/1.846 379,2 (152,2-781,1) 23/3.758 612,0 (388,0-918,3) 30/5.604 535,3 (361,2-764,1)
Todos 38/261.238 14,5 (10,3-20,0) 46/265.100 17,4 (12,7-23,1) 84/526.338 16,0 (12,7-19,8)

Ajustado Brasil

Ajustado mundo

13,9 (11,1-17,2)

16,8 (13,4-20,8)

As taxas de incidéncia por sexo e idade foram calculadas usando como denominador os dados censitarios do ano de 2010 (IBGE, 2015). As taxas de incidéncia de primeiro evento de AVC

foram ajustadas pelo método direto segundo a populagéo do Brasil no ano de 2010 (IBGE, 2007) e a populagdo mundial Segi 2010 (AHMAD et al., 2001).



Tabela 4 - Incidéncia de AVC | CE por FA, Joinville, 2014-2015

Homens Mulheres Total
Faixa etaria
(anos) N/ N em Incidéncia N/N em Incidéncia N/N em Incidéncia
risco (IC 95%) risco (IC 95%) risco (IC 95%)

Joinville 2015 (idade, anos)

<24 0/106.889 0/102.172 0/209.061
25-34 0/48.783 0/47.670 0/96.453
35-44 0/40.869 0/41.843 0/82.712
45-54 0/33.055 1/34.570 2,9 (0,1-16,1) 1/67.625 1,5 (0,0-8,2)
55-64 5/19.365 25,8 (8,4-60,2) 2/21.368 9,4 (1,1-33,8) 7/40.733 17,2 (6,9-35,4)
65-74 5/8.323 60,1 (19,5-140,1)  5/10.461 47,8 (15,5-111,5) 10/18.784 53,2 (25,5-97,9)
75-79 3/2.108 142,3 (28,9-415,6)  4/3.258 122,8 (33,5-314,3) 7/5.366 130,5 (52,4-268,7)
>80 6/1.846 325,0 (119,2-706,9) 18/3.758 479 (283,7-756,8) 24/5.604  428,3 (274,3-637,2)
Todos 19/261.238 7,3 (4,4-11,4) 30/265.100 11,3 (7,6-16,2) 49/526.338 9,3 (6,9-12,3)
Brasil ajustado 8,3 (6,2-11,0)
Mundo ajustado 9,8 (7,3-13,0)

As taxas de incidéncia por sexo e idade foram calculadas usando como denominador os dados censitarios do ano de 2010 (IBGE, 2015). As taxas de incidéncia de primeiro evento de AVC foram

ajustadas pelo método direto segundo a populagao do Brasil no ano de 2010 (IBGE, 2007) e a populagcdo mundial Segi 2010 (AHMAD et al., 2001).



Tabela 5 - Incidéncia de AVC | CE por causas ndo associadas a FA, Joinville, 2014-2015

Faixa etria Homens Mulheres Total
N/ N em Incidéncia N/N em Incidéncia N/N em Incidéncia
(anos) risco (IC 95%) risco (IC 95%) risco (IC 95%)
Joinville 2015 (idade, anos)
<24 1/106.889 0,9 (0,0-5,2) 0/102.172 1/209.061 0,5(0,0-2,7)
25-34 0/48.783 0/47.670 0/96.453
35-44 1/40.869 2,4 (0,0-13,6) 1/41.843 2,4 (0,0=13,3) 2/82.712 2,4 (0,3-8,7)
45-54 3/33.055 9,1 (1,8-26,5) 3/34.570 8,7 (1,8-25,3) 6/67.625 8,9 (3,3-19,3)
55-64 9/19.365 46,5 (21,2-88,2)  5/21.368 23,4 (7,6-54,6) 14/40.733 34,4 (18,8-57,6)
65-74 1/8.323 12,0 (0,2-66,9) 2/10.461 19,1 (2,3-69,0) 3/18.784 16,0 (3,2-46,6)
75-79 3/2.108 142,3 (28,9-415,6) 0/3.258 3/5.366 55,9 (11,4-163,3)
>80 1/1.846 54,2 (1,1-301,7) 5/3.758 133,0 (43,1-310,3) 6/5.604 107,1 (39,3-232,9)
Todos 19/261.238 7,3 (4,4-11,4) 16/265.100 6,0 (3,4-9,8) 35/526.338 6,6 (4,6-9,2)
Brasil ajustado 5,5 (3,9-7,7)
Mundo ajustado 7,0 (4,8-9,7)

As taxas de incidéncia por sexo e idade foram calculadas usando como denominador os dados censitarios do ano de 2010 (IBGE, 2015). As taxas de incidéncia de primeiro evento de AVC

foram ajustadas pelo método direto segundo a populagéo do Brasil no ano de 2010 (IBGE, 2007) e a populagdo mundial Segi 2010 (AHMAD et al., 2001).



Na determinacdo das causas de AVC | CE, de acordo com a classificacédo
TOAST, a FA, ja citada anteriormente, foi a mais comum. Nos casos nédo FA os
diagnosticos mais frequentes foram de cardiomiopatia dilatada (31,4%) e ICC (20%).
(Tabela 6).

Tabela 6 — Distribuicao das causas de alto e médio risco entre os pacientes com
AVC CE, de acordo com a classificacdo TOAST.

FA Nao FA Total

Causas

(N=49) (N=35) (N=84)
Alto risco (n; %)
Valvula cardiaca mecanica 1(2,0) 4 (11,4) 5(5,9)
Fibrilagdo atrial ndo paroxistica 29 (59,1) 0 (0,0) 29 (34,5)
IAM nas 4 semanas anteriores 0 (0,0) 1(2,9) 1(1,1)
Cardiomiopatia dilatada 0 (0,0) 11 (31,4) 11 (13,0)
Acinesia ventricular esquerda 0 (0,0) 3 (8,6) 3(3,4)
Mixoma atrial 0 (0,0) 2 (5,7) 2 (2,3)
Médio risco (n; %)
Calcificagao do anel mitral 0 (0,0) 4 (11,4) 4 (4,7)
Estenose mitral sem FA 0 (0,0) 1(2,9) 1(1,1)
FOP 0 (0,0) 1(2,9) 1(1,1)
Flutter atrial 2 (4,0) 0 (0,0) 2(2,3)
FA paroxistica 16 (32,6) 0 (0,0) 16 (19,0)
ICC 1(2,0) 7 (20,0) 8 (9,5)
IAM entre 4 semanas e 6 meses 0 (0,0) 1(2,9) 1(1,1)
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A tabela 7 mostra o estado funcional na alta hospitalar obtido através da
aplicacéo da escala de Rankin modificada (0-2 independente para atividades da vida
diaria; 3-5 dependente e 6 indica 6bito) (Anexo C). A letalidade no primeiro més foi
significativamente maior entre os pacientes com AVC | CE néo FA (23% versus 4 %;
p=0.01). Por outro lado, os pacientes com AVC | CE causado por FA estavam
significativamente mais dependentes [53 % (26/49) versus 26% (9/35); p=0,01].

Entre os pacientes com FA 75% (37/49) tiveram alta com algum tipo de

anticoagulante, sendo a Varfarina o anticoagulante mais prescrito, 53% (26/49).

Tabela 7 - Perfil de anticoagulagao a alta entre os pacientes com AVC CE por FA
e outras causas em Joinville,2014 -2015, e o escore de Rankin na alta.
FA Nao FA Total
(N=49) (N=35) (N=84)

Anticoagulados (n; %)

Warfarina 26 (53,1) 15(42,9) 41 (48,8) 0,35
Femcoprumona 1(2,0) 0 (0,0) 1(1,2) 1,00
Apixabana 3(6,1) 0 (0,0) 3(3,6) 0,26
Rivaroxabana 4 (8,2) 0 (0,0) 4 (4,8) 0,13
Dabigatrana 3(6,1) 1(2,9) 4 (4,8) 0,63
Enoxaparina sédica 0 (0,0) 1(2,9) 1(1,2) 0,41
Nao anticoagulados (n; %) 12 (24,5) 18(51,4) 30 (35,7) 0,01
Rankin (n; %)*
0-1 13(26,5) 15(42,9) 28 (33,3) 0,11
0-2 20 (40,8) 18(51,4) 38(45,2) 0,33
3-5 26 (53,1) 9 (25,7) 35 (41,7) 0,01
6 5(10,5) 8 (22,9) 13 (15,4) 0,01

*Ranking modificado. Os resultados estdo em numeros absolutos
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6 DISCUSSAO

Comparando a incidéncia de AVC | CE em Joinville, deste estudo, com os
dados do estudo JOINVASC no periodo de 2005 a 2011, vide gréafico 1, houve uma
discreta diminuigao da incidéncia de AVC | CE nos dois periodos, pois a taxa de 2011
era de 22,8 (20-25.9) e a deste estudo abrangendo 2014 a 2015 foi de 16,0 (12,7-
19,8). Porém, se avaliarmos por faixa etaria, verificamos um aumento significativo na

proporcdo de AVC CE em pessoas acima de 80 anos, conforme mostra a Tabela 8.

Tabela 8 Proporcéo de primeiro evento de subtipos de AVC-I na populagdo acima de

80 anos na cidade de Joinville, de acordo com a classificagdo TOAST

Ano AVCi CE oGV OPV IND OUTROS % > 80 ANOS* P valor?
1995 235  29(12,3) 48 (20,4)  49(20,9) 98 (41,7) 11 (4,7) 4,7 (1814 /383,245)

2005-62 610  92(151) 173(28,4) 171(28,0) 173 (28) 19(3,1) 6,9 (6826 /983,097)

2015 374  84(225) 87(233) 99(26,5) 57 (152) 47 (12,5) 10,6 0.01

(5604/526,338)

Numeros de pacientes (%).CE: cardioembolico; OGV: oclusédo de grandes vasos; OPV: oclusdo de pequenos vasos; IND:
indeterminado; OUTROS: outras causas determinadas * Populagdo de acordo com o censo de 1995, 2005, e 2006. Dados de
projecéo do intercenso de 2015. # Valor P para tendéncia entre proporcéo de eventos em 1995 para 2015."(CABRAL et al.,1997);

?(CABRAL et al.,2009)

Em relagdo as causas de AVC | CE houve uma maior proporgéao de FA (58%)
sendo que a causa mais comum de nao FA foi a Miocardiopatia dilatada seguida da
ICC. Nossos achados se alinham com os resultados de outros estudos. No Chile, em
um estudo realizado na cidade de Iquique, 46% dos casos de AVC | CE eram
decorrentes de FA, seguidas de ICC 16% e IAM 14% (LAVADOS et al., 2007). Estudo
realizado na cidade de Barcelona mostrou uma proporgao de 75% de FA, e causas
nao FA ficaram como doengas cardiacas 20,6% (IAM, aneurisma de VE, fracdo de
ejecao menor que 40%, acinesia ou discinesia maior ou igual a 2 segmentos) e
doenca valvular mitral reumatica em 16,3% dos pacientes (ARBOIX; ALIO, 2012). No
estudo de Ludwigsshafen a causa mais comum de AVC | CE por ndo FA foia ICC em
aproximadamente 30%, sendo mais significativo em homens (F.PALM,

C.URBANECK, JWOLF, F.BUGGLE, 2011).
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Em nossa série, observamos que quanto aos tipos de FA, a FA crbnica foi a
mais comum seguida da FA paroxistica. Em nossa revisdo bibliografica ndo foram
encontrados estudos de incidéncia de subtipos de FA quanto a ocorréncia de AVC
CE. Entretanto, para melhor acuracia, seria necessaria uma revisao sistematica para
definir esta questdo. Foi evidenciado que 87% dos pacientes com FA crénica nao
estavam anticoagulados. Este fato ja foi constatado em um estudo prospectivo de
2004, realizado em dois hospitais na cidade de Joinville por Cabral e colaboradores,
que mostrou que 50% dos pacientes que internaram por AVC | CE e que tinham FA
cronica ndo estavam anticoagulados (CABRAL et al., 2004). O baixo uso de
anticoagulantes em pacientes com FA crénica também foi constatado em outros
estudos. O estudo de Adelaide mostrou que dos 70 casos de AVC CE, 57 (70%) eram
em pacientes com FA e destes 57 casos, 32 tinham FA prévia e destes, 56% né&o
estavam anticoagulados (LEYDEN et al., 2013).Em Oxford, 49% de uma série de
pacientes com AVC CE tinham FA prévia e ndo estavam anticoagulados (YIIN et al.,
2015). Outros dois estudos também demonstraram baixos indices de anticoagulagéo
em pacientes portadores de FA. O primeiro foi um estudo de prevaléncia de FA na
América Latina, realizado em 2010, englobando México, Brasil, Colédmbia, Chile, Peru
e Venezuela (CUBILLOS et al., 2014), e o segundo uma revisao realizada em 2012,
avaliando dados epidemiolégicos de FA em varios paises, como Australia, Nova
Zelandia e paises da América do Sul. (LIP; BRECHIN; LANE, 2012). Os autores
concluiram ser importante uma maior atengdo para o uso de anticoagulantes nos
pacientes com FA para a profilaxia do AVC | CE.

Neste contexto, é relevante na pratica clinica o uso das escalas de
estratificacdo do risco de AVC para pacientes com FA. Nesta revisao foi optado pelo
uso da escala CHA2DS2-VASC. Ela demonstrou que trés quartos dos pacientes com
FA crbénica tinham alto risco de AVC | CE (escore >3)(LIP et al., 2010). Todos os
casos também foram estratificados na escala HAS-BLED e todos ndo ofereceram
maiores risco de sangramento (escore <3) (PISTERS et al., 2010). Portanto, grande
parte ndo tinha contraindicacao clinica para o uso de ACO e apresentava baixo risco
de complicagdes. Além do baixo indice de pacientes com FA anticoagulados,
constatamos que daqueles que usavam anticoagulante apenas um estava na faixa

terapéutica desejavel.
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Na alta hospitalar a grande maioria recebeu ACO, sendo que a Varfarina foi a
mais prescrita. Houve pouca utilizagdo das novas drogas anticoagulantes.
Provavelmente pelo alto custo destas medicacoes.

Confrontando nossos resultados com estudos de incidéncia de AVC como o de
“Adelaide Stroke Incidence Study “de 2013, que mostrou, em um primeiro evento,
taxas de 84% para AVC-I (Cl 95% 78-88), AVC-H 11% (8-16), HSA 3% (1-6) e 3% (1-
6) foram indeterminados, e quanto aos subtipos de AVC-I, 16% (Cl 95%,12%-22%)
eram de grandes artérias, 42% (36%-49%) eram cardioembolicos,11% (7%-16%)
atribuidos a doenca de pequenos vasos, 6% (3%-10%) outras causas e 25% (20%-
32%) eram indeterminados (LEYDEN et al., 2013). Nossos resultados foram
semelhantes, mais de 80% também foram de AVC-I, porém, quando analisamos os
subtipos de AVC-I, neste caso, especificamente o AVC | CE, a nossa incidéncia foi
bem mais baixa 16 (12,7 — 19,8). Ao verificarmos a nossa propor¢ao de casos, cerca
de 22% de AVC-I CE entre todos os subtipos de AVC-I registrados, confere com a
afirmacao de que cerca de um quarto de todos os tipos de AVC-I| sdo cardioembdlicos
(ARBOIX; ALIO, 2012). Outros estudos também mostraram numeros semelhantes
como o de lquique no Chile, que evidenciou uma propor¢ao de 27% de AVC-I CE
(LAVADOS et al., 2007), em um estudo Japonés,na cidade de Takashima, no periodo
de 1988 a 2004 houve o registro de 22,9% de AVC- | CE (TURIN et al., 2010), assim
como um estudo de revisao Chinés, a partir de 1990 a 2012, que evidenciou uma
propor¢cao de 33,1% de pequenos vasos, 25,4% de aterotrombdtico,15,8% de
cardioemboalico e 23,2 % entre de outras causas e indeterminado (TSAl; THOMAS;
SUDLOW, 2013). Outros numeros semelhante encontramos no estudo de Dijon,
Franca, 24,4% de AVC CE realizado entre 2005 e 2006 (BEJOT et al., 2008), em
Erlangen, Alemanha, no periodo sde 1994 a 1998, com 26,9% de AVC CE
(KOLOMINSKY-RABAS et al., 2001), Ludwigshafen, Alemanha, periodo 2006 a 2007,
35,5% de AVC CE (F.PALM, C.URBANECK, JWOLF, F.BUGGLE, 2011), Auckland
(populagdo Maori), Nova Zelandia, periodo de 2002 a 2003 36%de AVC CE (FEIGIN
et al., 2006) e Varazdin, Croacia, periodo 2007 a 2009 32,8% (PIKIJA et al., 2012).
Encontramos também taxas menores como o estudo de incidéncias em negros e
hispanicos no norte de Manhattan,de 1993 a 1997 com 17,4% de AVC CE para negros
e 20,2 para hispanicos (WHITE et al., 2005). Estas diferengas de distribuicdo dos

subtipos de AVC nos diversos grupos étnicos sao decorrentes de fatores de risco
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genéticos, do meio ambiente e do estilo de vida(FEIGIN et al., 2006; HAJAT et al.,
2011).

A maioria dos pacientes com AVC CE era do sexo feminino, o que condiz com
achados de literatura, que mostram um certo paradoxo, ou seja, os homens tém maior
incidéncia de FA, porém, as mulheres tém mais AVC por FA. N&o existe uma
explicacdo para esta maior prevaléncia, especula-se que possa ser decorrente de
maior incidéncia de HAS, alteragdes no atrio esquerdo, reposicao hormonal,
alteracdes no endotélio vascular, alteracées nos marcadores de ativacao plaquetaria
ou até mesmo aventa-se a possibilidade das mulheres com FA serem menos
anticoaguladas (LANE; LIP, 2009).

Em relagdo ao grau de dependéncia funcional, a mediana da escala de Rankin
mostra uma maior sequela naqueles pacientes que tiveram como causa a FA (53%).
Este fato € evidenciado na literatura, que mostra que estes casos sdo mais propensos
a ter mais lesdes neuroldgicas (SAXENA et al., 2001).Comparando a proporgéo de
obitos, no estudo de Iquique a taxa foi de 30%no primeiro més (LAVADOS et al.,
2007), 13% na nossa casuistica e por volta de 20% em um estudo de Barcelona
(ARBOIX; ALIO, 2012) e de 17% no estudo de Saxena (SAXENA et al., 2001).

Na investigacdo clinica, a limitacdo percebida, principalmente nos hospitais
publicos, foi na identificacdo da FA paroxistica, decorrente talvez da dificuldade em se
conseguir o exame de Holter. Provavelmente, muitos AVC criptogénicos ou
indeterminados com investigagao incompleta poderiam ser diagnosticados como
cardioembdlicos através da identificagdo da FA paroxistica pelo Holter ou por uma
monitorizagdo prolongada. E conhecido que o risco de AVC causado por FA crénica
€ 0 mesmo para FA paroxistica (CHUGH et al.,, 2001; FRIBERG; HAMMAR,;
ROSENQVIST, 2010). Uma revisao sistematica e de meta andlise realizada em 2014
sobre detecgao de FA depois de AIT ou AVC concluiu que a maior evidéncia de
sucesso sao as técnicas de monitorizagdo prolongada com duragao maior do que 24
horas (KISHORE et al., 2014). Outro estudo mostrou que a monitorizagado continua
através de implante de um device com a fungdo de monitorizagdo cardiaca a longo
prazo em pacientes com AVC criptogenico ou AlT foi mais efetiva na identificagao de
FA paroxistica (SANNA et al., 2014). Mais recentemente outra revisao sistematica e

de meta analise concluiu que até um quarto de pacientes com AlT ou AVC podem ser
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diagnosticados com FA através de métodos de monitorizagédo cardiaca (SPOSATO et
al., 2015).
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7 CONCLUSAO

Concluimos que nao houve aumento na incidéncia de AVC-I CE na cidade de
Joinville em relacéo ao periodo 2005-2011.Entretanto, a proporcdo de AVC-I CE entre
todos os subtipos de AVC-I aumentou desde 1995.

A incidéncia geral de AVC-I CE, foi de 16,0 (12,7-19,8) por 100.000 habitantes.

A incidéncia, por 100.000 habitantes, de AVC- | CE causado por FA na cidade
de Joinville foi de 9,3 (6,9 -12,3).

A incidéncia, por 100.000 habitantes, de AVC-I CE causado por ndo FA foi de
6,6 (4,6-9,2).

Entre os casos de FA, a FA crbénica foi a mais prevalente, respondendo por
mais da metade dos casos.

A grande maioria dos pacientes com FA crénica (87%) que chegaram com AVC
CE nos hospitais ndo estavam anticoagulados.

Dos pacientes que tinham FA, 93% apresentavam risco alto de AVC CE,
constatado na Escala CHA2DS2-VASC, e nenhum tinha alto risco de sangramento
para contraindicar a anticoagulagéo, conforme a escala HAS-BLED.

Apenas um paciente que chegou ao hospital com diagnostico de AVC CE e FA
crbénica e que fazia uso de Varfarina estava na faixa terapéutica ideal conforme o RNI.

A maioria dos pacientes (64,3%) tiveram alta com anticoagulantes, sendo que
a Varfarina foi a droga mais utilizada.

Como consideragdes finais concluimos ser muito importante o diagndstico
precoce da FA, principalmente na populacéo idosa que apresenta maior risco de AVC.
Relevante, também, uma maior conscientizagdo médica para o uso do anticoagulante
nos pacientes que ja tem FA ou que possuem cardiopatias sujeitas a AVC CE e um
maior investimento por parte dos 6rgaos publicos em equipamentos e campanhas que

ajudem a prevenir e investigar a FA.
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9 APENDICES

APENDICE A - Ficha de coletas de dados do JOINVASC

ESTUDO EPIDEMIOLOGICO POPULACIONAL EM DOENCAS
CEREBROVASCULARES EM JOINVILLE.
(PROJETO JOINVASC 4)

Campo de Identificagao:
Nome do Entrevistador: ( ) Adriana C. Garcia

() Vivian Nagel

() Vanessa G. Venancio

()
Numero do Prontuario:
Datada Entrevista:__ / /| H:

Data de Admisséo: / /

Nome do Paciente:
Sexo: C] Masculino

() Feminino

Tipo de Atendimento:

[:] Internado

() Ambulatério

Hospital: (] c.h.u h.d.h h.rh.d.s h.m.s ]
(] bethesda infantil

Meu nome é ..... De inicio quero agradecer o (a) senhor (a) por participar nesse estudo. Nés estamos
conduzindo um estudo com a finalidade de conhecer os tipos, fatores de risco e doengas
relacionadas as doencas cerebrovasculares (AVC), no municipio de Joinville. Eu farei varias
perguntas cujas respostas serdo registradas neste documento. Devo dizer que tudo o (a) senhor (a)
responder na entrevista sera estritamente confidencial e as informagbes colhidas das inumeras
pessoas que irdo participar do estudo serao usadas apenas em relatos cientificos, sem nenhuma
identificagdo pessoal. Os possiveis beneficios desse estudo dependem de que as respostas sejam as
mais reais (verdadeiras, sinceras) possiveis. Por favor, pergunte se ndo entender o significado de
alguma questao. A qualquer momento o (a) senhor (a) pode se recusar a continuar a responder
perguntas especificas. Além do questionario o estudo inclui a coleta de amostra de sangue e urina
Apresentar e colher assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido

(TCLE). Arquivar documento.

Questionario respondido
por:
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Campo I
1° Evento AVQ: .
1- O SR(a) JA TEVE EPISODIO DE AVC NA VIDA?

C] sim

() néo

QUANTOS?

[:] 1x

C] 2x

C] >2x

QUANDO OCORREU O ULTIMO AVC?
Data: / /

2- O SR(a) FEZ REABILITACAO APOS A ALTA? (Fisioterapia Motora, Fonoaudiéloga, Terapia
Ocupacional, Psicologia).
sim
C] nao
QUANTO TEMPO?

C] regular 2 3 meses

C] irregular < 3 meses

3-QUAL HOSPITAL O SR(a) FICOU INTERNADO(a)?
[:] c.h.u

D h.d.h

((Jhrhds

C] h.m.s.j

[:] bethesda
(_Joutros. Qual?

4-SE INTERNADO NO HMSJ O SR(a) FICOU INTERNADO(a) NA U-AVC?
()sim

C] nao
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Campo Il
Evento AVC Atual:

5-NO AVC ATUAL QUANDO INICIARAM OS SINTOMAS?
data: / /

horario:

HA QUE HORAS O(a) SR(a) PEDIU AJUDA?

data: ! horario:

6-QUAL TRANSPORTE O(a) SR(a) UTILIZOU PARA VIR AO HOSPITAL?

carro proprio amigo/taxi ambulancia privada

[:] Onibus samu/bombeiro

7-HA QUE HORAS O(a) SR(a) CHEGOU A PORTA DO HOSPITAL?
data: / horario:

8-Dados do Prontuério:
Escala de diagnéstico de Banford:

(JLAcs
(JPACS
(JTAacs
(Jprocs

Escala na admisséo:
NIH

Rankin

(Jo (a4
(J4 ()5
(]2 (s
(Js

Barthel até 48h da admisséao: (0-100)

Exames laboratoriais:

Glicemia de jejum: mg/dl
TGC:

Colesterol total:

HDL:

LDL:

Ac. Urico:

Trombolitico (Actilyise):
()sim (Jnao
Creatinina:

VHS:

ECG

DFA C] outros [:] sinusal
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Nivel PA na Admissao:
X mmHg

Tomografia:

Data: / / Horario: .

CAMPO 1l
Demografico

9-O SR(a) MORA EM JOINVILLE?
sim

()néo
10-HA QUANTO TEMPO O(a) SR(a) MORA NESSA CIDADE? ANOS (se menos de 06
meses codificar 00).

Endereco:

NO
Bairro: Cidade:

CEP:
Ponto de

referéncia:

Telefone
residencial: Celular:

Trabalho: Contato:

11-QUAL A SUA IDADE? anos completos Data de nascimento: / /

12-EM QUE TIPO DE RAGCA O(a) SR(a) SE CLASSIFICA?

(] branco (caucasiano) (] oriental (amarelo)

C] indigena C] negro (preto)

C] mulato (pardo) D outra

13-QUAL A SUA ALTURA E PESO VERIFICADO PELA ULTIMA VEZ?
Peso kg

Altura m
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Campo IV
Origem do Paciente
14-Hot porsuit minimo:
Ecocarotidas HMSJ
() Dr Ademar
(] Dra Fernanda
() Dr Garcia
(] outro
Data: / /
15-Origem imediata do paciente:

(Jcasa

Dambulatério publico

C] consultorio privado
(_JPA 24hs
DOutros. qual?

Campo V
Socioecondmico:
16-O SR(a) FREQUENTOU A ESCOLA?

C]sim
(Jnéo

17-QUANTOS ANOS COMPLETOS DE
ESTUDO O(a) SR(a) TEM?
[j Analfabeto/Até 32 Série Fundamental

() 4° Série Fundamental
C] Fundamental Completo
C] Médio Completo

C] Superior Completo

(] Desconhecido

18-QUANTOS~ANOS COMPLETOS DE
ESTUDO A MAE DO(a) SR(a) TEM?
[j Analfabeto/Até 32 Série Fundamental

() 4° Série Fundamental
() Fundamental Completo
C] Médio Completo

C] Superior Completo

C] Desconhecido

19-QUANTOS ANOS COMPLETOS DE
ESTUDO O PAI DO(a) SR(a) TEM?

C] Analfabeto/Até 32 Série Fundamental

() 4@ Série Fundamental
() Fundamental Completo

(] Médio Completo

() Superior Completo

[j Superior Completo

20-QUAL A SUA PROFISSAO ATUAL
(] trabalho manual

C] trabalho ndo manual

() desconhecido

21-QUANDO O(a) SR(a) ERA CRIANCA, DO
NASCIMENTO ATE AOS 16 ANOS, SUA
SAUDE ERA?

(] excelente

C] boa
(] regular
C] ruim
() desconhece
22-QUAL ERA A PROFISSAO DO PAI DO (a)
(Ja)?
(] trabalho manual
(] trabalho n&o manual
desconhecido

23-COM QUE FREQUENCIA O(a) SR(a) VAI AO
POSTO DE SAUDE?
(] sim

() ndo
(] 1x por semana
() 1x por més

(] 1x a cada 6 meses
C] outros qual?
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FABRY

AVC CRIPTOGENICO? (* ver apéndice1)
(Jsim

AVC < 55 ANOS?

(Jsim

DADOS SUGESTIVOS

D angioqueratoma

D dor ou queimagao em maos e/ou pés
C] hipo/hiperhidrose

D ECG com arritmia

C] HVE no ecocardiograma

() cérnea verticilata confirmada com lampada
de fenda pelo OFT

() proteinaria > 300 mg
[:] zumbidos e/ ou perda auditiva

APENDICE 1

AVC CRIPTOGENICO
1. Auséncia de fonte cardio-embodlica:
ecocardiograma transtoracico ou transesofagico
com estenose mitral, PFO com ou sem
aneurisma de septo atrial, acinesia apical de VE
com FEV baixa (mas > 35%), aneurisma de VE,
Miocardiopatia dilatada com FE < 35% ou
endocardite; IAM documentado por ECG e
troponina; normal, ECG com fibrilagdo atrial ou
flutter.
2. Auséncia de doenga aterotrombdtica:
evidéncia de placa ateromatosa e vasos
extracranianos ou intracranianos, maior que
50%, sintomatica ou ndo, ao estudo de eco-
doppler ou angio-ressonancia de vasos do
pescoco ou doppler transcraniano; Trombo
movel ou com espessura >4 mm em arco
aortico; histéria de IAM, revascularizagao
miocardica ou periférica.
3. Auséncia de doencga de pequenos vasos: AVC
lacunar compativel com os sintomas; um ou mais
infartos silenciosos ou antigos em territérios
diferentes; leucoaraiose ou dilatagdo dos
espacgos peri-vasculares na neuroimagem,;
sindromes lacunares tipicas pela classificacdo de
Banford.
4. Auséncia de outras causas definidas
5. AVC Hemorragico: Eventos de hemorragia
intracraniana na auséncia de hipertensao prévia
e com estudo angiografico normal do territério
lesado;
6. HSA nao aneurismatica, ndo traumatica, néo
micética.
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24-Critério Brasil 2008: Sistema de Pontos

TEM (Quantidade)

N&o tem
Posse de itens 1 2 4 Soma

Televisores em Cores 0 1 2 3 4
Videocassete/DVD 0 2 2 2 2
Radios 0 1 2 3 4
Banheiros 0 4 5 6 7
Automdveis 0 4 7 9 9
Empregadas Mensalistas 0 3 4 4 4
Maquinas de Lavar 0 2 2 2 2
Geladeira 0 4 4 4 4
Freezer 0 2 2 2 2
(*) Independente ou nao 22 porta da geladeira

25-Grau de Instrugao do chefe de familia

Nomenclatura antiga Pontos Nomenclatura Atual Soma

Analfabeto/Primario Incompleto 0 Analfabeto/Até 32 Série Fundamental
Primario Completo 1 42 Série Fundamental
Ginasial Completo 2 Fundamental Completo
Colegial Completo 4 Médio Completo
Superior Completo 8 Superior Completo

Pontuagdo Minima=0
Pontuagao Maxima=46

Classe Pontos
E 0-7
D 8-13
Cc2 14-17
C1 18-22
B2 23-30
B1 31-34
A2 35-41
A1 42-46

Soma Total:
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Campo VI:
Fatores de Risco: )
26-SEU PAIl OU SUA MAE JA TIVERAM AVC?

[:] sim D nao sabe
[:] nao
SE SIM:

() ambos
(I pai
C] mée
27-ALGUM OUTRO PARENTE DE PRIMEIRO GRAU TEVE AVC?(tio,irmé&o ou filho)
() sim () nao sabe

[:] nao

[:] somente parente 1° grau sexo masculino

O

C] somente parente 1° grau sexo feminino

C] ambos
HAS [:]

28-0 (a) Sr(a) tem ou ja teve hipertensao?
D sim
[:] nao
(] desconhece
29-HA QUANTO TEMPO?
meses
anos
30-O(a) SR(a) FAZ TRATAMENTO COM MEDICAMENTOS?
[:] sim [:] parou
(] nao
[:] regular
(] irregular

Quais drogas:(marque um ou mais campos)

C] inibidor de angiotensina (captopril, enalapril)

[:] inibidor de receptor angiotensina (losartana,
valsartana)

C] beta-bloqueador (propranolol, atenolol)

C] bloqueador de célcio (anlodipina, nifedipina)

D alfa-bloqueador (affametildopa)

[:] diuréticos (hidroclorotiazida, clorotiazida,

furosemida)

31-PARTICIPA DO GRUPO DE HIPERTENSOS/AGENTE DE SAUDE VISITA O SR(a)?

(] sim (Jnao
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32-A ULTIMA VEZ QUE O(a) SR(a) VERIFICOU A P.A ESTAVA EM QUANTO?
__ |/ _mmHg

ndo sabe
Concluséo:
D Hipertenséo tratada e controlada (fem HAS > de 1 més, faz tratamento regular).

[:] HAS tratada e ndo controlada (tem HAS > de 1 més, usa regular ou irregular, >140/90 na ultima
verificagcdo antes do AVC).

HAS com controle desconhecido (tem HAS > e 1 més usa regular ou irregular, mas néo verificou a
PA antes do AVC nenhuma vez ou nao se lembra).

Sem HAS (Verificou e estava < 140/90).
Diabetes
33-O SR TEM DIABETES?

[:]sim [:] ndo sabe
C] nao
34-HA QUANTO TEMPO?
meses
anos
35-O(a) SR(a) FAZ TRATAMENTO COM MEDICAMENTOS?
[:] sim
C] nao
D regular
D irregular

Quais:

[:] hipoglicemiante oral

D insulina

D metformina

36-PARTICIPAVA DO GRUPO DE DIABETICOS?

D sim

[j nao

37-A ULTIMA VEZ QUE VERIFICOU A HEMOGLOBINA GLICADA ESTAVA EM QUANTO?
% “checar resultados exames”.

Nivel de Admissdo HBA1C: %

C] desconhece

C] n&o lembra

D nunca fez

71




Tabagismo:
38-0 (a) SR (a) FUMA OU JA FUMOU EM MEDIA 1 CIGARRO (charuto/cachimbo), DIARIAMENTE
PELO MENOS POR 1 ANO?
sim
n&o
C] ex-fumante (>71 ano sem fumar-OMS)
39-0 (a) SR (a) ESTEVE CASADO (a) OU VIVENDO JUNTO COM UM (a) FUMANTE?
(] sim
[:] nao
[:] ex-fumante (>1 ano sem fumar-OMS)
Alcoolismo:

40-0 SR JA BEBEU BEBIDAS DE ALCOOL PELO MENOS UMA VEZ POR MES?
[:] nao Doses

(] eventual / social
C] moderado ou pesado

Critério de dose: Homem 2 latas ou 1 garrafa de cerveja/dia, uma dose de destilado, 1 célice de
vinho. Mulher: 1 lata ou ¥ garrafa de cerveja/dia, 2 dose de destilado, ¥ calice de vinho ou
embriaguez 1 x por semana

Dislipidemia:

41-O(a) SR(a) FAZ CONTROLE DE COLESTEROL E TRIGLICERIDEOS?
(] sim

[:] n&o

[:] desconhece

42-O(a) SR(a) FAZ TRATAMENTO COM MEDICAMENTOS?

(] sim

() néo

[:] regular

(] irregular

Quais?

[:] ovastatina

(] sinvastatina

(] artrovastatina

C] provastatina

(] osuvastatina

(] fibratos

(] outros: especificar
43-HA QUANTO TEMPO?
_____anos

meses

Fibrilagcao Atrial / Cardiopatia:
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44-0 (a) SR (a) TEM ALGUM PROBLEMA CARDIACO? QUAL?
() sim (] nao sabe

() nao
Patologia:
IAM  ((Jsim (Jnao

Stent [j sim D nao

Angioplastia D sim D nao
Revascularizagao D sim D nao

Concluséo:

D FA conhecida (ja tinha mais de um ECG com FA laudada e confirmamos na internag&o no laudo

em ECG ou Holter).

C] FA paroxistica (tinha FA em pelo menos um laudo prévio mas ndo em outros).

C] FA nova (FA confirmada no laudo da internagéo, apés AVC e sustentada em amis de um ECG).
FA nova e paroxistica (FA confirmada no laudo da internagéo, ap6s AVC mas ndo sustentada).

C]O SR (a) FAZ USO DE ANTICOAGULANTE? (Marcoumar, Marevan e Coumadin).

C] sim

[:] nao

[:] regular

[:] irregular

Antitrombaético:
46-O(a) SR(a) FAZ TRATAMENTO COM MEDICAMENTOS PARA PREVENIR DERRAME?

(] sim

(] nao

[:] regular
(] irregular

Qual?

[:] aas

(] dipiridamol (persantim)

[:] clopidogrel

D aas + clopidogrel

C] aas + dipiridamol

Insuficiencia vascular periférica? (para de andar por dor — n&o é fraqueza nas pernas e que melhora
com descanso)

((Jsim (Jnao

Ja fez revascularizagao arterial? (ndo é varizes) com médico vascular nas pernas

(Jsim (Jnao
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Drogadicao:

47-O(a) SR(a) FAZ USO DE DROGAS OU JA FEZ? QUAL?
[:] sim nao sabe

(] nunca -
(] somente no passado
48-HA QUANTO TEMPO FAZ USO?

[js 1 Ano
(()=1Ano

49-HA QUANTO TEMPO PAROU DE USAR?
___anos
___meses

Sedentarismo: )
50-O(a) SR(a) REALIZA ATIVIDADE FISICA?

D inativo

[:] ativo leve
Dativo moderado
C] ativo intenso

(1) Inativo: emprego/trabalho/sedentario e/ou sem atividade fisica voluntéaria/paga/recreativa.
(2) Ativo leve: aposentado/emprego sedentario com ¥z hora de atividade fisica por dia ou trabalhos sedentarios
sem trabalho sentado sem atividade fisica.
(3) Ativo moderado: trabalho sedentario com ¥ a 1 hora de atividade fisica por dia ou trabalho sedentario com %
hora de atividade fisica por dia, ou trabalho fisico mas sem atividade fisica voluntaria recreativa.
(4) Ativo intenso: trabalho sedentario com 1 hora de atividade fisica por dia ou trabalho sentado com 1 hora de
atividade fisica por dia ou trabalho fisico com 1 hora de atividade voluntaria recreativa ou trabalho manual
pesado.

Campo VII: Alta

51-Data da alta: [

nao

(Jprovavel () definido

52-AVC | TOAST:
(Jsim

(Jnao
(_Jlacunar

C] aterotrombdtico
[:] cardiombdlico
[:] indeterminado
[:] outros. qual?
53-AVC H (Intraparenquimatoso)
C] sim

() néo

Operado?

D sim C] nao
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54-HSA:
C] sim
() nao
Operado?
D sim
D nao
55-RANKIN
D0 O
O O°
(]2 (J6
()3
56-BARTHEL
0a100
Para o paciente internado no HMSJ:
57-Foi para a U-AVC em:
[:] até 72h/3dias
[:] apds 72h/3dias
[:] ficou somente no PS

58-Data do 6bito: /[

C] intra-hospitalar [:] AVC
(] extra-hospitalar (J1am

Campo VIl Obito

C] Outros

Campo IX
59-Controle Ambulatorial Apos a Alta
(J30 dias ()18m
(Jem (1) 2anos
(J om () 3anos
(J12m () 4anos

Campo X

Acompanhamento Ambulatorial
30 dias

60-O SR(a) FAZ ACOMPANHAMENTO PARA AVC?

[:] sim

[:] nao

61-SOMENTE NO POSTO?
Qual?

62-SOMENTE NO CONSULTORIO?
Qual Médico?

C] Ambos
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[%CQM QUE FREQUENCIA O SR(a) VAI AO POSTO DE SAUDE?
sim

[:] nao

C] 1x por semana

[:] 1x por més

[:] 1x a cada 6 meses

[:] outros qual?

64-EM QUANTO ESTAVA SUA PRESSAO QUANDO O SR VERIFICOU PELA ULTIMA VEZ?
Valorreferido (___ x___ )
PA < 130/807

sim [:] nao sabe/nao verificou

[:] nao
65-EM QUANTO ESTAVA SUA HEMOGLOBINA GLICADA (Glicosilada), NO EXAME QUE O(a)
SR(a) FEZ PELA ULTIMA VEZ? Valor referido:

HBA1C<7%
[:] sim D bom [:]néo sabe
() néo (Jalto

66-EM QUANTO ESTAVA O COLESTEROL (LDL), NO EXAME QUE O(a) SR(a) FEZ PELA ULTIMA
VEZ?

Valor referido:

LDL<75

() sim (Jbom (_Jnao sabe
(] nédo (Jalto

Tabagismo:

67-O (a) SR (a) CONTINUA FUMANDO?
D sim

[:] nao

(] ex-fumante (>7 ano sem fumar-OMS)

C] nunca fumou

68-RANKIN

(o (] 4

O ()5

()2 ()e

()3

Acompanhamento Ambulatorial

3 meses

69-O SR FAZ ACOMPANHAMENTO PARA AVC?
[:] sim

(Jnéo

70-SOMENTE NO POSTO?

Qual?

71-SOMENTE NO CONSULTORIO?

Qual Médico? () Ambos
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72- COM QUE FREQUENCIA O SR(a) VAI AO POSTO DE SAUDE?
([ Jsim

(Jnéo

[:] 1x por semana

[:] 1x por més

[:] 1x a cada 6 meses

C]outros qual?

73-EM QUANTO ESTAVA SUA PRESSAO QUANDO O SR VERIFICOU PELA ULTIMA VEZ?
Valor referido (___x__ )

PA <130/807?

[:] sim C] n&o sabe/nao verificou

(] néo

74-EM QUANTO ESTAVA SUA HEMOGLOBINA GLICADA (Glicosilada), NO EXAME QUE O(a)
SR(a) FEZ PELA ULTIMA VEZ? Valor referido:

HBA1C<7%
C] sim [:] bom C] nao sabe
[:] nao [:] alto

75-EM QUANTO ESTAVA O COLESTEROL (LDL), NO EXAME QUE O(a) SR(a) FEZ PELA ULTIMA
VEZ?

Valor referido:

LDL<75

[:] sim C] bom [j n&o sabe
() néo (Jalto

Tabagismo:
76-0 (a) SR (a) CONTINUA FUMANDOQO?

D sim
(] néo
C] ex-fumante (>1 ano sem fumar-OMS)

[j nunca fumou

77-RANKIN

o J4

o' O

0z O

Js

Acompanhamento Ambulatorial
6meses

78-O SR FAZ ACOMPANHAMENTO PARA AVC?
[:] sim

() néo

79-SOMENTE NO POSTO?
Qual?

80-SOMENTE NO CONSULTORIO?

Qual Médico?
(Jambos
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81-COM QUE FREQUENCIA O SR(a) VAI AO POSTO DE SAUDE?
C] sim

(] néo

() 1x por semana

() 1x por mes

() 1x a cada 6 meses

(_Joutros qual?

82-EM QUANTO ESTAVA SUA PRESSAO QUANDO O SR VERIFICOU PELA ULTIMA VEZ?
Valor referido (___x__ )

PA <130/807?

[:] sim [:] nao sabe/ndo verificou

(] nao
83-EM QUANTO ESTAVA SUA HEMOGLOBINA GLICADA (Glicosilada), NO EXAME QUE O(a)
SR(a) FEZ PELA ULTIMA VEZ? Valor referido:

HBA1C<7%
[:] sim C] bom C] nao sabe
() néo (Jalto

84-EM QUANTO ESTAVA O COLESTEROL (LDL), NO EXAME QUE O(a) SR(a) FEZ PELA ULTIMA
VEZ?

Valor referido:

LDL<75

[:] sim [:]bom D nao sabe
() néo (Jalto

Tabagismo:

85-0 (a) SR (a) CONTINUA FUMANDOQO?
[:] sim

[:] nao

() ex-fumante (>1 ano sem fumar-OMS)

[:] nunca fumou

86-RANKIN

o ]«

o' O

0z Q¢

Js

Acompanhamento Ambulatorial
9 meses

87-0 SR FAZ ACOMPANHAMENTO PARA AVC?
[:] sim

[:] nao

88-SOMENTE NO POSTO?
Qual?

89-SOMENTE NO CONSULTORIO?
Qual Médico?

(] ambos
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90- COM QUE FREQUENCIA O SR(a) VAI AO POSTO DE SAUDE?
C}sim

Dnéo

C] 1x por semana

(_)1x por més

[:] 1x a cada 6 meses

(] outros qual?

91-EM QUANTO ESTAVA SUA PRESSAO QUANDO O SR VERIFICOU PELA ULTIMA VEZ?
Valor referido (___x__ )

PA <130/807?

C] sim D nao sabe/nao verificou

[:] nao

92-EM QUANTO ESTAVA SUA HEMOGLOBINA GLICADA (Glicosilada), NO EXAME QUE O(a)
SR(a) FEZ PELA ULTIMA VEZ? Valor referido:

HBA1C<7%
[:] sim [:]bom C] n&o sabe
() nao (Jalto

93-EM QUANTO ESTAVA O COLESTEROL (LDL), NO EXAME QUE O(a) SR(a) FEZ PELA ULTIMA
VEZ?

Valor referido:

LDL<75

() sim (Jbom () ngo sabe
[:] nao [:] alto

Tabagismo:

94-0O _(a) SR (a) CONTINUA FUMANDO?
[:] sim

[:] nao

C] ex-fumante (>1 ano sem fumar-OMS)

(] nunca fumou

95-RANKIN

Jo (4

O Os

Oz Os

Js

Acompanhamento Ambulatorial
12 meses

96-0O SR FAZ ACOMPANHAMENTO PARA AVC?
[:] sim

() néo

97-SOMENTE NO POSTO?
Qual?

103-SOMENTE NO CONSULTORIO?
Qual Médico?

[:] Ambos
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%—C_OM QUE FREQUENCIA O SR(a) VAI AO POSTO DE SAUDE?
sim

[j nao

[j 1x por semana

(] 1x por més

[:] 1x a cada 6 meses

[:] outros qual?

99-EM QUANTO ESTAVA SUA PRESSAO QUANDO O SR VERIFICOU PELA ULTIMA VEZ?
Valor referido (___x__ )

PA <130/807?
() sim (] n&o sabe/nao verificou

() néo
100-EM QUANTO ESTAVA SUA HEMOGLOBINA GLICADA (Glicosilada), NO EXAME QUE O(a)
SR(a) FEZ PELA ULTIMA VEZ? Valor referido:

HBA1C<7%
() sim () bom (Jn&o sabe
() néo (Jalto

101-EM QUANTO ESTAVA O COLESTEROL (LDL), NO EXAME QUE O(a) SR(a) FEZ PELA
ULTIMA VEZ?

Valor referido:
LDL<75

() sim () bom (] nzo sabe
(] néo (Jalto

Tabagismo:

102-Q (a) SR (a) CONTINUA FUMANDO?
[:] sim

[:] nao

C] ex-fumante (>1 ano sem fumar-OMS)

[:] nunca fumou

103-RANKIN

(o (] 4

O ()5

()2 ()6

()3

Acompanhamento Ambulatorial
18 meses

104-O SR FAZ ACOMPANHAMENTO PARA AVC?
D sim

() néo

105-SOMENTE NO POSTO?
Qual?

106-SOMENTE NO CONSULTORIO?

Qual Médico?

O
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Ambos
107-COM QUE FREQUENCIA O SR(a) VAI AO POSTO DE SAUDE?

(] sim
() nao
[:] 1x por semana
[:] 1x por més

[:] 1x a cada 6 meses
D outros qual?

108-EM QUANTO ESTAVA SUA PRESSAO QUANDO O SR VERIFICOU PELA ULTIMA VEZ?
Valor referido (___x__ )

PA <130/80?

[:] sim C] néo sabe/n&o verificou

(] néo
109-EM QUANTO ESTAVA SUA HEMOGLOBINA GLICADA (Glicosilada), NO EXAME QUE O(a)
SR(a) FEZ PELA ULTIMA VEZ? Valor referido:

HBA1C<7%
[:] sim [:] bom C] nao sabe
() néo (Jalto

110-EM QUANTO ESTAVA O COLESTEROL (LDL), NO EXAME QUE O(a) SR(a) FEZ PELA
ULTIMA VEZ?

Valor referido:

LDL<75

() sim (Jbom () ngo sabe

(] ndo (Jalto

Tabagismo:

111-O (a) SR (a) CONTINUA FUMANDO?
sim

() néo

D ex-fumante (>1 ano sem fumar-OMS)

(] nunca fumou

112-RANKIN

(o (] 4

7 s

(J2 Js

()3

Acompanhamento Ambulatorial
2 anos

113-O SR FAZ ACOMPANHAMENTO PARA AVC?
D sim

() néo

114-SOMENTE NO POSTO?
Qual?

115-SOMENTE NO CONSULTORIO?
Qual Médico?

U

81



ambos
116- COM QUE FREQUENCIA O SR(a) VAI AO POSTO DE SAUDE?
(] sim
() ngo
[j 1x por semana
C] 1x por més
D1x a cada 6 meses

[:] outros qual?

117-EM QUANTO ESTAVA SUA PRESSAO QUANDO O SR VERIFICOU PELA ULTIMA VEZ?
Valor referido (___x__ )

PA <130/807?

[:] sim nao sabe/nao verificou

(] néo
118-EM QUANTO ESTAVA SUA HEMOGLOBINA GLICADA (Glicosilada), NO EXAME QUE O(a)
SR(a) FEZ PELA ULTIMA VEZ? Valor referido:

HBA1C<7%
[:] sim C] bom [jnéo sabe
(] néo (] alto

119-EM QUANTO ESTAVA O COLESTEROL (LDL), NO EXAME QUE O(a) SR(a) FEZ PELA
ULTIMA VEZ?

Valor referido:

LDL<75

[:] sim [:] bom [:] néo sabe
[:] nao [:] alto

Tabagismo:

120-0 (a) SR (a) CONTINUA FUMANDO?

D sim

[:] nao

[:] ex-fumante (>1 ano sem fumar-OMS)

[:] nunca fumou

121-RANKIN
0 (] 4
)7 s
Oz Qs
Js
Acompanhamento Ambulatorial
3 anos
122-O SR FAZ ACOMPANHAMENTO PARA AVC?
[j sim
() néo
123-SOMENTE NO POSTO?
Qual?

124-SOMENTE NO CONSULTORIO?
Qual Médico?

C] Ambos
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125- .COM QUE FREQUENCIA O SR(a) VAI AO POSTO DE SAUDE?
sim

8 nao

[j 1x por semana

C] 1x por més

D 1x a cada 6 meses

(_Joutros qual?

126-EM QUANTO ESTAVA SUA PRESSAO QUANDO O SR VERIFICOU PELA ULTIMA VEZ?
Valor referido (___x__ )

PA <130/807?

] sim (] n&o sabe/nao verificou

() néo
127-EM QUANTO ESTAVA SUA HEMOGLOBINA GLICADA (Glicosilada), NO EXAME QUE O(a)
SR(a) FEZ PELA ULTIMA VEZ? Valor referido:

HBA1C<7%
[:] sim C] bom C] ndo sabe
() néo (Jatto

128-EM QUANTO ESTAVA O COLESTEROL (LDL), NO EXAME QUE O(a) SR(a) FEZ PELA
ULTIMA VEZ?

Valor referido:

LDL <75

() sim () bom ((Jngo sabe
(] nao (] alto

Tabagismo:
129-0 (a) SR (a) CONTINUA FUMANDOQO?

C] sim
(] néo
() ex-fumante (>1 ano sem fumar-OMS)

() nunca fumou

130-RANKIN
(Do J4
J 1 Js
2 e
()3

Acompanhamento Ambulatorial
4 anos

131-O SR FAZ ACOMPANHAMENTO PARA AVC?
D sim

[:] nao

132-SOMENTE NO POSTO?

Qual?

133-SOMENTE NO CONSULTORIO?
Qual Médico?
ambos

op
w




54'. COM QUE FREQUENCIA O SR(a) VAI AO POSTO DE SAUDE?
sim

Dnéo

[j 1x por semana

C] 1x por més

D 1x a cada 6 meses

Doutros qual?

135-EM QUANTO ESTAVA SUA PRESSAO QUANDO O SR VERIFICOU PELA ULTIMA VEZ?
Valor referido (___x__ )

PA <130/807?

[:] sim [:] nao sabe/nao verificou

() néo
136-EM QUANTO ESTAVA SUA HEMOGLOBINA GLICADA (Glicosilada), NO EXAME QUE O(a)
SR(a) FEZ PELA ULTIMA VEZ? Valor referido:

HBA1C<7%
[:] sim L_Jbom L nao sabe
C] nao [:] alto

137-EM QUANTO ESTAVA O COLESTEROL (LDL), NO EXAME QUE O(a) SR(a) FEZ PELA
ULTIMA VEZ?

Valor referido:

LDL<75

(] sim () bom () nzo sabe
() néo (Jalto

Tabagismo:

138-O (a) SR (a) CONTINUA FUMANDO?

D sim
() néo
() ex-fumante (>1 ano sem fumar-OMS)

() nunca fumou

139-RANKIN
o (] 4
o 0O°
()2 ak
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APENDICE B - Ficha de cadastro dos pacientes com AVC CE

NOME SEXO  IDADE N.°
DN D.INTERNACAO D. ALTA
HOSPITAL: CHU( ) HMSJ() HR() HDH() BETHESDA() HI()

ECG: FA CRONICA () FANOVA ( ) FAPAROXISTICA ( ) FLUTTER ()
OUTRA ARRITMIA ( ) SINUSAL ()

ECOCARDIO TT ( ) TE()

TAM ATRIO ESQ (N) (M)(S) FE ( ) PRESENGCA DE CONTRASTE ESP (S) (N)

DOENCA REUM. MITRAL ( ) DGA VALVAR AORTICA ( ) ENDOCARDITE ()

PROTESE VALVAR MEC ( ) PROTESE VALVAR BIOL ( ) HIPO/ACINESIA ( )
CARDIOMIOPATIA K VASC. () MIXOMA () FOP () FOP C/ANEURISMA ( ) PROLAPSO DE
V.MITRAL ()  OUTRAS LESOES DE SEPTO ( )

HOLTER:

DTC:

AVC COM TRANSFORMAGCAO HEMORRAGICA ( )

CASO FA PREVIAMENTE CONHECIDA:

1 - NAO ANTICOAGULADO: ( )
2 - ANTICOAGULADO:

INR DE CHEGADA: QUAL ANTIC:
ANTICOAGULADO NA ALTA: SIM ( ) QUAL
NAO ( )

OBITO() CAUSA:
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APENDICE C - Verso da ficha de cadastro dos pacientes com AVC CE

CLASSIFICAGAO TOAST PARA AVC CARDIOEMBOLICO

ALTO RISCO PARA AVC CE

MEDIO RISCO PARA AVC CE

86

1 V.CARDIACA MECANICA 1 | PROLAPSO DE VALVULA MITRAL
2 ESTENOSE MITRAL C/ FA 2 [ CALCIFICAGAO DE ANEL MITRAL
3 FA NAO PAROXISTICA 3 | ESTENOSE MITRAL S/FA
4 TROMBO EM APEDICE VENT. 4 | TURBULENCIA EM ATRIO ESQ.
5 SINDROME DO NO SINUSAL 5 | ANEURISMA SEPTO ATRIAL
6 IAM ATE 4 SEMANAS 6 |FOP
7 TROMBO EM VE 7 | FLUTTER ATRIAL
8 CARDIOMIOPATIA DILATADA 8 | FAPAROXISTICA
9 ACINESIA SEGMENTAR DE VE 9 [ V.CARDIACA BIOLOGICA
10 | MIXOMA 10 | ENDOCARD. TROMB. N BACT.
11 | ENDOCARDITE INFECCIOSA 11 [ICC
12 | HIPOCINESIA SEGMENTAR DE VE
* NAO CLASSIFICADO 13 | IAM >4 SEM < 6MESES
CHA2DS?VASC HAS- BLED
ICC 1 HAS (SIST> 16)
HAS 1 DOENGA RENAL
IDADE>75 2 D.HEPATICA
IDADE 65-74 1 HIST.AVC
DM 1 HIST.SANG.
AVC/AIT/TROMBO | 2 LABIL, INR
DOENGA VASC 1 IDADE >65
SEXO FEMININO |1 MED. P/ SANG.
TOTAL ALCOOL
IDROGAS
TOTAL




10 ANEXOS

ANEXO A — Classificacdo TOAST

1-AVC-I Aterotrombdtico possivel provavel
2-AVC-I Cardioembodlico possivel provavel
3-AVC-I Lacunar ou de pequenos vasos possivel provavel

4-AVC-| de etiologia indeterminada: a-investigacédo incompleta
b-investigagdo com mais de uma causa

c-investigagao negativa

5-AVC-| de outra causa determinada
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ANEXO B — Niveis de evidéncia cientifica segundo a classificagdo do Oxford Center
for Evidence-based Medicine

Grau d
rau de Mivel de Tratamentaol = -
Recomendacio Evidéncia Prevengio - Eticlogia
& homaogeneidade) d! Emhsmmmmu 1 c.m
de Ensaios Clinicos Controlados e Diagndstico de estudos nivel 18, em
Randomizados diferentes centros clinicos
A
En=aio Clinico Controlado e Coone validada, com bom padrao de
1B Randomizado com Intervalo de referéncia Critério Diagndstico testado em um
Confianca Estreito linico centro clinico
Wmmﬁpnm:m 1safmuﬁwmmpmm
e
i Hevizlia E‘Eﬁm {com Reviefio Sistematica (com homogeneidade)
SLanrgnSi de estudos diagndsticos de nivel = 2
de Es.tuﬁu& de Eum:e
bom
- _ Coorte Exploratria com padrio de
. : Rmﬁmcm Diagndstico derivata ou
28 Clinico ey
Randomizado de Menor ragmentadas
ndomizado di Qualidade) o b du_“
B )
Observagio de Resultados Terap@uticos
* {DUImmES rmmh} _
Estudo Ecologico ) .
_ Revisio Sistemética (com oG S TAE (oM Ao aaaade)
' de estudos diagndsticos de nivel > 38
Selecio ndo consecutiva de casos, ou
B Estudo Caso-Controle padrio de referéncia aplicado de forma
pOUCO cOnsistente
e . ' Relato de Cases (inchundo Coorte ou  Esudo caso-controle; ou padro de referdncia
: ‘Caso-Conirole de menor qualidade) pobre ou n&o independente
. = Opinido desprovida de avaliagio critica ou baseada em matérias basicas (estudo fisioldgica
ou estudo com animais)
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ANEXO C - Escala de Rankin de incapacidade modificada

GRAU 0 | Sem sintomas

GRAU 1 | Nenhuma incapacidade significativa, com capacidade para
desempenhar todas as AVDs

GRAU 2 | Incapacidade leve, incapaz de realizar algumas atividades previas
de AVDs, mas com capacidade de cuidar de suas proprias
atividades sem assisténcia

GRAU 3 | Incapacidade moderada, requerendo alguma ajuda mas com
capacidade de caminhar sem assisténcia

GRAU 4 | Incapacidade moderadamente severa, incapacidade de caminhar
e para atender a propria necessidade do corpo sem assisténcia

GRAU 5 |Incapacidade severa, confinado ao leito, incontinente e
requerendo cuidados e atengao de enfermagem constante

GRAU 6 | Obito
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ANEXO D - Escala de AVC NIH (National Institutes Health Stroke Scale)

1A

Nivel de conciéncia

Alerta

Acorda ao estimulo sonoro
Estimulo doloroso,Resp.
motora

Coma.Resp,ausente ou reflexa

1B

Orientacdo(més /idade)

Ambas as respostas corretas
Uma resposta correta
Nenhuma resposta correta

1 C Resposta a comandos
(2),abrie e fechar olhos,apertar e
soltar a mao

Ambas as resposta correta
Uma resposta correta
Nenhuma resposta correta

2

Movimentacao ocular

Normal

Paralisia de nervo craniano ou
paralisia parcial do olhar
conjugado

Desvio do olhar conjugado ou
paralisia completa da
motricidade ocular nao
suplantada pela manobra
oculocefalica

Campo visual

Sem perdas
Hemianopsia parcial
(quadrantanopsia)
Hemianopsia completa
Cegueira cortical

Paralisia facial

Normal

Fraqueza facial menor
Fraqueza facial moderada
Fraqueza facial completa

Funcao Motora
Braco direito
Braco esquerdo

Normal

Queda em 5 s de sustentagao
Queda em 10 s de
sustentacao

Nao vence a gravidade

Nao movimenta

Funcéo motora
Perna direita
Perna esquerda

0-

Normal

1- Queda em 5 s de sustentagao
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Queda em10 s de
sustentacao

N&o vence a gravidade
Nao movimenta

Ataxia Apendicular

Sem ataxia
Ataxia em um membro
Ataxia em 2 membros

Sensibilidade

Normal

Perda leve

Perda acentuada ou
anestesia

Linguagem

Normal

Afasia leve a moderada
Afasia grave

Afasia global,mutismo

10

Disartria

Normal
Leve a moderada
Disartria grave

11

Extincdo ou inatencao

Ausente

Leve (perda de uma
modalidade sensorial)
Severa (perda de 2
modalidades sensoriais)
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ANEXO E- Classificagao de Bamford

LACS — SINDROMES LACUNARES
Sindrome motora pura
Sindrome sensitiva pura
Disartria - “Clumsy hand”
Hemiparesia ataxica
*sem afasia, disturbio visuoespacial, disturbio campo visual ou de tronco

*déficits proporcionados

TACS — SINDROME DA CIRCULACAO ANTERIOR TOTAL

Hemiplegia

Hemianopsia

Disfungao cortical superior (linguagem, nivel de consciéncia,
funcéo visuoespacial)

*25% Hematoma intraparenquimatoso

PACS — SINDROME DA CIRCULACAO ANTERIOR PARCIAL
Deficit sensitivo/motor + hemianopsia
Déficit sensitivo/motor + disfuncéo cortical
Disfuncao cortical + hemianopsia
Disfungao cortical + motor puro (monoparesia)

Disfungao cortical isolada

POCS — SINDROME DA CIRCULACAO POSTERIOR
Paralisia par craniano (Unica ou multipla) ipslateral + déficit
sensitivo motor contralateral
Déficit sensitivo motor bilateral
Alteragcao de movimentos conjugados dos olhos
Disfuncao cerebelar sem déficit de trato longo ipslateral
Hemianopsia isolada ou cegueira cortical
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ANEXO F- Escore CHA2DS2-VASC

CHA2DS2-VASC Risco | Total — Escore | ' 2%@ a),/“/Stada AVC
o/ano
ICC/Disfuncao VE 1 0 0

HAS 1 1 1,3
Idade = 75 anos 2 2 2,2
DM 1 3 3,2
AVC/AIT/Tromboembolismo 2 4 4,0
Doenca vascular 1 5 6,7
Idade 65-74 anos 1 6 9,8
Sexo Feminino 1 7 9,6
8 6,7
9 15,2

Escala com escore maximo de 9 pontos. Risco baixo: 0 pontos; moderado: 1 ponto
e alto: 2 a 9 pontos; (CAMM et al., 2010)
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ANEXO G - Escore has-bled

HAS- BLED Risco | Total — Escore | Sangramento/100 paciente ano
HAS 1 0 1,13
Funcao renal ou hepatica 10u?2 1 1,02
anormal (1 ponto cada)
AVC 1 2 1,88
Histdéria de sangramento 1 3 3,74
Labilidade do RNI 1 4 8,70
ldade > 65 anos 1 5 12,5
Drogas ou alcool
(1 ponto cada) Tou2

(PISTERS et al., 2010)
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