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Resumo

Introducéo e objectivosA fibrilhacdo auricular (FA) é a arritmia maisdiente e é a
principal causa de doenca cerebrovascular isquéfDIC¥1). A anticoagulacdo oral é o tra-
tamento preconizado para doentes de alto riscaoesmtbdlico, mas as limitacdes inerentes
ao uso de antagonistas da vitamina K condicionatmgprescricdo adequada. Neste trabalho
pretendemos avaliar o perfil epidemiolégico das D@yudas, o estado diagndstico e tera-
péutico da FA e o resultado funcional da DCVI nyopulagéo hospitalar.

Métodos:Avalidmos prospectivamente 458 casos consecutied3CVI admitidos na
Unidade de Acidentes Vasculares Cerebrais e enfexmerebrovascular de um hospital cen-
tral. Para cada caso identificAmos a sindromeceljmtiologia, gravidade e resultado funcio-
nal. Nos casos de cardioembolia registamos a cugacente, altura de diagnostico de FA
guando presente, tratamento anticoagulante prpeidi] de coagulacdo a entrada e anticoa-
gulacéo a alta. Comparamos gravidade, resultadnoional e mortalidade entre as etiologias e
procuramos associa¢des com variaveis demogréficas.

ResultadosA cardioembolia é a principal causa de DCVI (33d88 eventos), sendo
a FA responsavel por 91,5% dos casos. Em 71,2%atms o diagnostico de FA antecedeu a
DCVI; 34,5% destes doentes recebiam terapéuticdaoagulante. Encontramos diferencas
significativas na gravidade, resultado funcional@talidade entre as vérias etiologias, sendo
a cardioembdlica a mais grave. Detectdmos maiaajiecia da cardioembolia nos idosos e
no sexo feminino.

ConclusbesApesar da FA ser adequadamente diagnosticadayvabsas uma subuti-
lizagdo preocupante da terapéutica anticoagulaotecando os portadores da arritmia em

risco de sofrerem DCVI cardioembolica com elevadaigade e mortalidade.

Palavras-Chave: Fibrilhagdo auricular, doenca cerebrovascular istce, cardioembolia,

anticoagulacdo, prevencao primaria, prevencao sécian
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Abstract

Introduction and objectivesAtrial fibrillation (AF) is the most common arrhyhia
and the leading cause of ischemic stroke. Orateagulation therapy (OAT) is the recom-
mended treatment for patients with high cardioemhask, but underlying restrictions to the
use of vitamin K antagonists limit their appropeigirescription. The purpose of our study
was to assess the epidemiologic profile of acutbemic stroke, diagnostic and therapeutic
state of AF and functional outcome of stroke iroaphtal-based population.

Methods:We prospectively analyzed 458 consecutive casexcuatie ischemic cere-
brovascular disease that were admitted to the &tbkt and cerebrovascular ward of a cen-
tral hospital. For each case we identified clinsahdrome, etiology, severity and functional
outcome. In case of cardioembolism we registeredutiderlying cause, occasion of AF diag-
nosis if present, previous OAT, coagulation proéiteadmission and OAT at discharge. We
compared severity, functional outcome and mortddgyween different etiologies and looked
for associations with demographic variables.

Results:Cardioembolism is the leading cause of stroke4@3of all events), with AF
being responsible for 91.5% of those cases. InN%MRagnosis of AF preceded stroke; 34.5%
of those patients were receiving OAT. We found sigant differences in severity, functional
outcome and mortality between etiologies, beinglic@mbolism the most serious one. We
detected higher prevalence of cardioembolism iretdery and in women.

Conclusions:Despite being adequately diagnosed, we found acpupying under-
prescription of OAT in AF, putting patients withetlarrhythmia in risk of suffering potentially

severe and lethal cardioembolic strokes.

Keywords: Atrial fibrillation, ischemic stroke, cardioembains anticoagulation therapy, pri-

mary prevention, secondary prevention.
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Lista de Abreviaturas
AlQ: amplitude interquartis
AIT: acidente isquémico transitorio
AVC: acidente vascular cerebral
CHUC-HUC: Centro Hospitalar e Universitario de Cbia — Hospitais da Universi-
dade de Coimbra
DCVI: doencga cerebrovascular isquémica
DP: desvio-padréo
FA: fibrilhacdo auricular
INR: International Normalized Ratio
mMRS: Escala de Rankin Modificada
NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale
OCSP:Oxfordshire Community Stroke Project
SCPO: sindrome da circulacéo posterior
SLCA: sindrome lacunar da circulacao anterior
SPCA: sindrome parcial da circulacédo anterior
STCA: sindrome total da circulacédo anterior
TOAST: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment

UAVC: Unidade de Acidentes Vasculares Cerebrais
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Introducao

O acidente vascular cerebral (AVC) constitui a seigucausa de mortalidade a nivel
mundial, provocando anualmente mais de 5 milhdesiaieed. Em Portugal, a mortalidade
associada ao AVC tem vindo a diminuir nas ultimésadlas mas continua a ser consideravel.
Com uma incidéncia acima dos 200 casos por 10habiantes, a doenca cerebrovascular é
a principal causa de mortalidade e morbilidade engstis, condicionando entre 20.000 e
25.000 internamentos hospitalares pordno

A maioria dos AVC é de origem isquémica, constiioicerca de 75% a 85% de todas
as doencas cerebrovasculdfesClinicamente, manifestam-se por um défice negiotd
focal de inicio subito e duracéo superior a 24 ©iergue corresponde a distribuicdo da artéria
cerebral comprometida. Por vezes ocorre a recagalizespontanea do vaso ocluido, sendo
gue nao se verifica lesdo estrutural e os sintameasoldgicos persistem por um tempo infe-
rior a 24 horas. Nestes casos convencionou-seardeacdo de acidente isquémico transito-
rio (AIT) que constitui um importante factor decdspara a recorréncia do evento isquénico.

A determinacdo da causa subjacente ao AVC isquéminamplicacbes no prognos-
tico e na escolha da terapéutica adequada. Nooehdgal of Org 10172 in Acute Stroke
Treatmen{TOASTY foi proposta uma classificacéo etiolégica para As@uémicos baseada
nos sinais neuroldgicos e nos dados fornecidos mxames auxiliares de diagndstidalje-
la 1). Estudos prévios indicam o AVC cardioembolico corasponséavel por 14 a 30% dos
enfartes cerebrdisClinicamente, doentes que se apresentam coragi&s do nivel de cons-
ciéncia, gravidade maxima dos sintorasnitio, ocorréncia do quadro apés uma manobra de
Valsalva, regresséao rapida dos défices e atingom@atterritdrios vasculares distintos simul-
tanea ou sequencialmente fazem suspeitar de cardaambolicd™®.

Os émbolos cardiacos podem surgir através de nsecasidiversos, nomeadamente a
formacdo de trombos nas cavidades cardiacas esgueudem superficies valvulares anor-

mais ou a passagem de um émbolo da circulacdo alerfas causas mais comuns de car-
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dioembolia sao a fibrilhacao auricular (FA),Tabela 1 Classificacdo TOAST dos subtipos de
AVC isquémicos agudos.

valvulopatias (especialmente a estenose
Aterotrombotico

mitral), préteses valvulares, endocarditeCardioembélico

L ) Doenca de pequenos vasos (enfarte lacunar)
enfarte agudo do miocardio recente, miocatr-

Outra causa rara
diopatia dilatadaforamen ovalepatente e Causa indeterminada

Por causas coexistentes

aneurismas do septo interaurictiar S e T

A FA é, a nivel global, a arritmia  Por estudo incompleto

i ) 1 . AVC: acidente vascular cerebral; TOASTtial of
cardiaca mais frequerité’. Na populagdo org 10172 in Acute Stroke Treatment.

em geral apresenta uma prevaléncia de 1-2% quendaimem a idade, chegando aos 9% nos
individuos com mais de 80 ari6$® A FA aumenta em média cinco vezes o risco deréger
cia de enfarte cerebral, constituindo a principaisa de AVC cardioembolict"*?** para
além disso, a FA coexiste frequentemente com op@tdogias vasculares, nomeadamente
doenca cardiaca isquémica, insuficiéncia cardieadaulopatias, miocardiopatias e hiperten-
séo arterial. Deste modo, esta arritmia assoces® aumento da mortalidade quer global
quer por AVC isquémicds™

As estratégias terapéuticas para a FA envolvenralorde ritmo, frequéncia e trom-
boprofilaxia, mas somente esta Ultima mostrou arfiar a incidéncia e mortalidade por
AVC'®! Segundo as orientagées da Sociedade EuropeiardéolBgia, a decisdo sobre o
tipo de tratamento — anticoagulacdo ou antiagregagérealizada tendo em conta a estratifi-
cacdo do risco de AVC indicado pelas escalas CHABS CHAD,-VASc ¢ Foi
demonstrado que a varfarina diminui em mais de 608sco relativo de enfarte cerebral e
reduz a mortalidade geral por FA, propondo-se wm tdrapéutico dnternational Normali-
zed RatigINR): 2,0 a 3,6"'® A antiagregacéo plaquetar com &cido acetils@iigibelo con-
trario, so6 reduz a incidéncia de AVC em 20% e rifaraaa mortalidade geral, sendo o seu
emprego preconizado unicamente em casos de bago de AVC ou se houver con-

tra-indicacéo ao uso de antagonistas da vitamina®k
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Embora a varfarina seja indubitavelmente supergopmevencao de eventos cerebro-
vasculares, as limitagdes inerentes ao seu usmfaam que menos de metade dos doentes
com FA de alto risco para cardioembolia recebam eatamentt)*?? Recentemente surgi-
ram novos anticoagulantes orais (dabigatrano,okadyano, apixabano) que demonstram efi-
cacia superior ou sobreponivel a da varfarina epmpaem constituir potenciais alternativas
eficazes, seguras e mais convenientes na preveeg&dC**2

Neste trabalho pretendemos avaliar o perfil epid&gico das doencas cerebrovascu-
lares isquémicas agudas na Unidade de AVC (UAVE@nfermaria cerebrovascular do Cen-
tro Hospitalar e Universitario de Coimbra — Hospitda Universidade de Coimbra (CHUC-
HUC), Portugal, as etiologias dos eventos cardiaddicds, o estado diagndstico e terapéutico
da FA. Tencionamos igualmente comparar os AVC oardbdlicos com os de outras causas

em termos de gravidade e resultado funcional.
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Métodos

Incluimos neste estudo todos os doentes que fodanmitidos consecutivamente para
internamento na UAVC e na Enfermaria de Neuroldgido CHUC-HUC entre Janeiro e
Dezembro de 2011, com o diagnostico de doencga rosasrular isquémica (DCVI) aguda.
Englobamos nesta definicdo tanto os enfartes @settomo os AlT.

Construimos uma base de dados prospectiva e megstdpara cada caso, variaveis
demograficas do doente (sexo e idade), sindroméca]ietiologia, gravidade da DCVI a
entrada e a data da alta hospitalar e o niveldkpandéncia dos individuos a alta. A caracte-
rizacdo clinica foi efectuada de acordo com a ifleasdo doOxfordshire Community Stroke
Project (OCSP¥°. O diagndstico etiolégico dos casos seguiu a ifilemsio TOAST modifi-
cadd, sendo que os aterotrombéticos e aterotrombéfiomgiveis foram analisados em con-
junto. A gravidade das DCVI foi quantificada contueso a escal&ational Institute of
Health Stroke Scal@NIHSS}*% O grau de independéncia nas actividades da Védi doi
avaliado através da Escala de Rankin ModificadaS)ffRAs escalas foram aplicadas por
neurologistas vasculares certificados na sua galaca

Dentro dos casos de DCVI com etiologia cardioensbdtirocedemos ainda ao registo
da sua causa, altura de diagnéstico da FA quarekepie, existéncia ou ndo de tratamento
anticoagulante prévio, INR a entrada, prescricdm@u de anticoagulacdo a data da alta e

justificagdo para a sua néo prescri¢cao, quandoitalcaso.

Andlise Estatistica
Realizamos a analise estatistica dos dados utlizarsoftware SPSS Statistics 17.0.
Na andlise descritiva, determindmos a frequéncsalata e frequéncia relativa, em
percentagem, para as variaveis categoricas. N&s/ger quantitativas com distribuicdo nor-
mal calculamos a média e o desvio-padrao (DP);elagiwcom distribuicdo ndo normal ava-

liamos a mediana e a amplitude interquartis (AIQ).
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Na analise comparativa recorremos ao teste quirgdadi?) para as variaveis catego-
ricas e aos testes t de Student e U de Mann-Whfagey variaveis quantitativas no caso de
apresentarem distribuicdo normal ou ndo normagbecszamente.

Definimos o nivel de significancia estatistica gara0,05.
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Resultado:

Durante o periodo estudado foram internados 45ntes com o diagndstico de n-
ca cerebrovascular isquémica a¢, com predominio do sexo masculino (62; n=28%). A
idade média da populacdo em estudo foi de 71,449, variando entre os 24 e 0s 99
de idade A idade média nos homens foi de 7(12,1 anos e nas mulheres foi de 73,1+
anos, sendo esta diferenca de idades estatistitarsgmificativa p = 0,025) Dentro de
todos os casos houve 11,8% de AIT (n= O CHA,DS,-VASc mediano da populagéo foi
6,0 (AIQ: 1,0Y".

As proporc¢desdasetiologias do AVC isquémicossac apresentacs naFigura .. A

Figura2 mostra alistribuicdo das sindromes clinicas em relacambogia.

100% 1 S—

75%
50%

25% A

o N T

AT CE DPV
MAT HCE EDPV HOCC ECInd m SCPO SLCA ESPCA mSTCA mAIT
Figura 1 Etiologia dos eventos isquémicos - Figura 2 Sindrome clinica de acordo com a et-

gundo a classificacdo TOAS™ Frequéncia absolu logia do evento isquémic. AlT: acidente isquéi-

(percentagem). AT: aterotrombdético; CE: carm-  co transitdio; AT: aterotromboético; CEcardioan-

bélico; Cind: causa indeterminada; DPV: doenci bdlicg; DPV: doenca de pequenos vasos; SCP(-

pequenos vasos; OCC: outra causa conhe drome da circulagdo posterior; SLCA: sindrorm-

TOAST: Trial of Org 10172 in Acul StrokeTreet- cunar da circulagdo anterior; SPCA: sindromr-

ment cial da circulagéo anterior; STCA: sindrome tota
circulacacanterior

A FA foi a causamais frequente de cardioemb, estando presente €91,5% dos
casogn=140 (Figura 3. Entre toda a populacdo de DCa FA foi diagnosticadiem 30,69

dos individuo.
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(3 94,

2, 6%

(o, 7%
HI|CC MEAM HEFA

(1, 3%
L PValv HVpat

Figura 3 Etiologia dos eventos cardioembdlict.
Frequénciaabsoluta (percentagem). EAM: enfe
agudo do miocardio; FA: fibrilhagdo auricular; I1C
insuficiéncia cardiaca congestiva; PValv: préi
valvular; Vpat: valvulopatii

2, 5%

M Prévio MSU M UAVC W ENnf

Figura 4 Altura de diagndstico da FA em don-
tes com evento cardioembdlic Frequéncia bso-
luta (percentagem). E enfermariaFA: fibrilha¢&o
auricular;SU: Servigco de Urgéncia; UAV: Unida-
de de Acidentes Vasculares Cereb

VerificAmos que em mais de 70% dos casos del por FA esta havia sido diags-

ticada previamen (Figura 4, estando 3,5% anticoagulad( (Figura 5).A Figura6 mostra

gue apos a alta hospital78,4% (.e., 83,6 considerando somente doentes sem c-

-indica¢desforam anticoaulados

7

H Nado 1 (8,3%)
H Sim, INR 1-2 (1,2%)

L4Sim, INR 2-3

M Sim, INR >3

Figura 5 Anticoagulacdo nos doentes com cg-
néstico prévio defibrilhacdo auricular . Frequin-
cia absoluta (percergem). INR: Internaticnal
Normalized Rati.

7
(6,3%) M LimFunc

ECl

1 M ACO
(0,9%) L4 LabINR

Figura 6 Anticoagulacdo a alta e razdes par
ndo anticoagulacac Frequéncia absoluta (jcen-
tagem). ACO: anticoagulado a alta; Cl: ndo aia-
gulado por corre-indicagéo; LabINR: n&o antia-
gulado por labilidade dinternationa Normalized
Ratic; LimFunc ndo anticoagulado por litacdo
funcional
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Os resultados da andlise comparativa da gravidasl@VI segundo a sua etiologia

sdo apresentados na Figura 7. Quanto a gravidadal,ims eventos cardioembdlicos e os

aterotromboticos ndo diferem entre si, sendo amizos graves do que os eventos por doenga

de pequenos vasos. A gravidade dos sintomas euadgrindependéncia a data da alta foram

estatisticamente diferentes entre as trés etidogia

30

AT

CE

DPV

**

CE

T
DPV

40

** *

307

NIHSS

10

—

AT CE DPV

0-

(B)

Figura 7 Diagramas boxplot comparando evento:
isquémicos.
(A) Gravidade a entrada — NIHSS.
(B) Gravidade a alta — NIHSS.
(C) Dependéncia a alta — mRS.

* p< 0,001
** p< 0,05

+p>0,05
AT: aterotrombotico; CE: cardioembdlico; DPV: do-
enca de pequenos vasos; mRS: escala de Rankin modi-
ficada; NIHSS:National Institute of Health Stroke
Scale

Refere-se também a elevada mortalidade nas DCWtidéogia cardioembdlica e

indeterminada em relacdo as outras causas (Figueaa8anticoagulacdo prévia associada a

NIHSS de entrada e mRS de alta menores (Figura 9).
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25%

20%

15%

10% -

**

5% -

0% -

AT CE DPV OocCC Cind

Figura 8 Mortalidade na doenga cerebrovacu-
lar isquémica por etiologia A linha horizontalver-
melharepresenta a mortalidade geral (13,!

* p<0,00:
** p<0,0t

+p>0,0t
AT: aterotrombdtico; CE: cardioembdlico; Cir
causa indeterminada; DPV: doenca de pnos
vasos; OCC: outra causa conhec

30 F6
** **
25 5
20 4
(%)
(%] 3
T 151 F3 3
> 7]
101 2
5 1
0 L T T i‘ T " 0
SemACO  ACO SemACO  ACO

Figura @ Gravidade e dependénciado evento
isquémiconos doente previamente anticoagula-
dos e ndo anticoaguladc por FA.

** pn<0,05

ACO: anticoagulacéo oral; FA: fibrilhacdo aw-
lar; mRS: escala de Rankin modificada; NIH
Nationa Institute of HealthStroke Scale.

VerificAmos ainda associacdo entre o sexo femiaiacetiologia cardioembdlica, cc

um odds ratic (OR) de 228.Na Figura 0 mostrarsse as frequéncias absolutas e relativas

diferentes etiologias para os dois sexos. Notanues mulheres e homens apresentam

namero absoluto semelhante de DCVI cardioembol{@8se 80 casos, respectivamen

Contudo, a percentagem de evis cardioembolicc € superioino sexo feminino57,5%vs.

37,2%)

A figura 11 mostra a percentagem de DCVI causad#& paelativamente aos difen-

tes grupos etaric
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90 70%

EM

80

60%

70
50%

60

40%

50

40 30%

30

20%
20

109
10 %

0 0%
(A) AT CE DPV (B) AT CE DPV

Figura 10 Frequéncia absoluta erelativa das etiologias por sex
(A) Numero de casos. (B) Percentagem de ca eodds ratio para o sexo feminin..
* p< 0,001 e OR=2,28 (IC: 1,-2,57)
** p< 0,001 e OR=0,39 (IC: 0,-0,70)
+p>0,05e OR=0,78 (IC: 0,-1,26
AT: aterotrombético; CE: cardioembdlico; DPV: doeigapequenos vasos; F: sexo feminilC: intervalo
de confian¢a a 959M: sexo masculin; OR: odds ratic.

60

50

40

30

20

- al
. mm N

40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 90-99

Peso relativo da FA (%)

Idade (anos)

Figura 11. Peso relativo da FA como causa do evento isquém FA: fibrilhagdo auricula
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Discussao

Neste trabalho pretendemos analisar o perfil epimlégico das doencas cerebrovas-
culares isquémicas agudas na populacao estudadficAreos que os AlIT constituem 11,8%
de todos os eventos isquémicos internados, varcqincide com os resultados de estudos
prévios.

Quanto as etiologias TOAST, vimos que uma em cega@CVI é de origem car-
dioembolica. Esta proporcdo difere daquelas detastamoutros estudd%?® mas asseme-
lha-se ao trabalho de Marnaeeaf®. VerificAmos que mais de metade das DCVI cardioem-
bodlicas se apresentam clinicamente como sindrotakda circulacdo anterior (STCA). Este
resultado e o facto da cardioembolia se assogruaos enfartes lacunares coincidem com
trabalhos de outros autor@:os quais a prevaléncia de STCA era, contuderiorfa encon-
trada nesta populacao.

Os resultados referidos demonstram o impacto gqey@stos isquémicos de etiologia
cardioembolica tém na populagédo estudada. A quaddigignificativamente maior de enfar-
tes causados por émbolos de origem cardiaca e8echo atingimento de areas mais exten-
sas de tecido cortico-subcortical, o que expligagamde propor¢édo de STCA e sindromes par-
ciais da circulacéo anterior (SPCA) que detectamos.

Dada a importancia da etiologia cardioembolicaredsa averiguar o mecanismo
determinante da génese do émbolo. Detectamos queagsrde 30% de todas as DCVI agu-
das foi possivel diagnosticar a presenca de FA fiisivaléncia é bastante mais alta do que os
15% a 20% relatados em trabalhos préVib¥ Vista a importancia desta arritmia na nossa
populacdo e sendo possivel reduzir o risco de ewverebrovascular com a terapéutica cor-
recta da FA® seria essencial que o tratamento fosse adequatamecutado.

Segundo Wolfet af! e Bansilet af®, em cerca de 25% a 35% dos casos de DCVI
aguda por FA o diagnéstico da arritmia € consegajmgnas no hospital. Na nossa populacao

verificamos valores semelhantes. Este facto poglér-dever, por um lado, ao inicio muito
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recente da arritmia, condicdo que implica poteneaite um risco de DCVI superior do que
uma FA crénic¥. Por outro lado, poder-se-4 tratar de uma chartfalasilenciosa”, assin-
tomatica, relatada como presente em cerca de gmdertodos os casdosChama-se também
atencédo ao facto do numero de diagndsticos de fdsfiea enfermaria ser bastante inferior a
UAVC. Isto demonstra a importancia da monitorizacéntinua, realizada sistematicamente
na UAVC, para o diagndstico da arritmia.

Quanto a prevaléncia de anticoagulacdo encontr&mosendario pouco encorajador.
Menos de um ter¢co dos doentes com o diagnoéstiooopd® FA recebiam tratamento anti-
coagulante. Isto constitui uma proporgéo ainda rpaciena do que as relatadas por outros

§1932 aspecialmente atendendo ao risco cardioembollevado (expresso no

autore
CHA,DS,-VASC) desta populacdo. Muitos médicos e tambénmtégereceiam o recurso ao
anticoagulante classico, a varfarina, pelo rise@rdnte de hemorragia (especialmente em
individuos idosos que constituem a maior partedb@ntes com FA), pela inconveniéncia da
necessidade de controlo do INR e de ajustes fréemiela dose, e pelos cuidados acrescidos
devido a interaccdes medicamentosas e alimentae® geu uso impli¢d Com efeito, o
facto da prevaléncia de anticoagulacdo ser baixaimdividuos que sofreram DCVI car-
dioembodlica reflecte igualmente a sua eficacia palaxa incidéncia de eventos isquémicos
em doentes anticoagulados.

A recente introducdo no mercado de novos anticaatgs orais pode, futuramente,
alterar este panorama. O etexilato de dabigatri@radax&), inibidor directo e reversivel da
trombina, o rivaroxabano (Xareftpe apixabano (Eliquf, inibidores directos do factor Xa
da cascata de coagulacdo, mostraram ter uma efic@aininimo sobreponivel & da varfarina
na prevencdo de DC¥% Estes farmacos constituem actualmente, ou a quazpo para

alguns, alternativas seguras e convenientes adeausarfarina, promovendo uma maior ade-

sdo as orientacdes terapéuticas para a FA.
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A ocorréncia de DCVI num individuo coloca-o em alszo de recorréncia do evento,
pelo que deve ser anticoagul&dG'® Conseguimos detectar que a prescrigéo de antiteag
cdo a alta hospitalar é frequente na nossa pomylaeéido superior a algumas séfiéémas
inferior a outra¥’. A principal justificacdo para ndo recorrer a pénatica é a limitagéo fun-
cional dos doentes. Essa limitagdo condicionagegemplo, dificuldades na deslocacéo para
as consultas de controlo e na realizagcdo da maagdo do INR, essenciais para o correcto
tratamento anticoagulante. Mesmo assim, o bendfiianticoagulacdo mantém-se indepen-
dentemente do estado funcional dos individuos;diado foi demonstrado por um estudo pré-
vio do nosso grugd.

Os émbolos cardiacos ocluem com frequéncia artdei@gande calibre, causando sin-
tomas marcados em virtude da isquemia de um malame de tecido cerebf8l Este facto
foi comprovado no nosso estudo pela maior gravidaidal e sobretudo maior impacto fun-
cional a data de alta. Na populagéo estudada, & &x€dioembdlicas sdo as que apresentam
maior mortalidade intra-hospitalar, o que esta entordancia com os resultados de trabalhos
previamente publicad®$'”?® Acresce que entre os doentes classificados codeidrmina-
dos (também com mortalidade elevada) estdo induédodoentes com mortalidade intra-
hospitalar precoce, ainda sem estudo etiol6giamemtes com estudo etioldégico completo e
FA paroxistica ndo detectada, estimados em cer2&%edestes>°

A diferenca na gravidade e independéncia pds-D@wibem se verifica dentro do
grupo dos eventos causados por FA. VerificAmos apueloentes anticoagulados, mesmo
apresentando um INR com niveis maioritariamentéesapéuticos, sofriam AVC menos gra-
ves e mantinham maior grau de independéncia quamehparados com os individuos nao
anticoagulados. Este facto é controverso na litexasugerindo que a anticoagulacdo oral ndo
s6 reduz o risco de um portador de FA sofrer unmtevissquémico, mas diminui também o

impacto funcional que esse evento traz para o dént
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Averigudmos ainda que, na nossa populacdo, as resllgpie sofriam um evento
isquémico tinham duas vezes mais probabilidadeedestde origem cardioembdlica do que
0s homens. Ha varias hipdteses para explicar esteada. Por um lado, as mulheres tém
menos doencga de pequenos vasos confirmando a prei@léncia de factores de risco ate-
romatosos nos individuos de sexo mascéfinBor outro lado, sugere um maior risco car-
dioembdlico entre o sexo feminino. Este facto éatmrado na escala de risco CHDA-
VASc que atribui risco acrescido aos individuosero feminind®.

Os nossos resultados mostram que o peso relatera &4 tem como causa subjacen-
te &s DCVI cresce exponencialmente com o avancatad#®'® O aumento da prevaléncia
da arritmia com o aumento da idade pode ser regpehgor isto. Por outro lado, os factores
de risco para doenca coronaria e hipertensdo artérm menos impacto nas pessoas mais
idosas, pelo que outras patologias cardiovascutaydem, até certo grau, ver reduzida a sua
importancia como causadoras de eventos isquéthicos

O presente estudo analisou todos os casos de AM@rEco e de AIT que deram
entrada na UAVC e enfermaria cerebrovascular do CHIWC ao longo de um ano. Foi-nos
possivel obter uma amostra populacional bastafitaséom dados referentes a 458 doentes,
registados prospectivamente em base de dadosuidaspara este efeito. O facto de abranger
um espaco de tempo apreciavel ajuda a diminuirscoride inflacdo dos resultados por
influéncias pontuais provenientes do meio ambiente.

A nossa analise incidiu sobre uma populacdo ddaagel®e um hospital central, ineren-
temente enviesada para eventos clinicos de maiwidgide. AVC fatais a nivel pré-hospitalar
nao chegam a integrar a populagéo-alvo do noskallia As conclusdes tiradas a partir dos
dados obtidos nesta amostra podem, por isso, méa@pkeaveis na integra a populacdo em
geral.

Sabe-se que em condi¢Bes de FA paroxistica, esia méo ser detectada a ndo ser

através da monitorizacdo electrocardiogréafica comatidurante um espaco de tempo prolon-
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gado e pode, mesmo assim, passar despercebida existéncia da etiologia indeterminada
na classificacdo TOAST, necessaria devido a irrastéiagndsticas que surgem constante-
mente, condiciona, portanto, a avaliacdo das cafeatvamente responsaveis pelos aciden-
tes isquémicos.

Quanto ao resultado das DCVI podemos, igualmestar @erante varidveis confun-
dentes. Nao podemos excluir que algum grau de haade atribuida ao AVC cardioembdli-
CO seja, na realidade, fruto da idade média maiswdh nesse grupo de doentes. A diferenca
de mortalidade em relacdo aos outros tipos de doesmgliovascular ndo sugere, no entanto,
gue essa diferenca seja muito relevante. Naturdémeristem diversos factores no interna-
mento que tém impacto determinante na evolucaacalimtra-hospitalar. Contudo, sendo
impossivel o controlo estatistico adequado de tadasriaveis, ndo deixa de ser significativa
e relevante a andlise univariada de uma larga po@alde doentes, tratadas por uma equipa

homogénea de base formativa e organizacional @#nti
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Conclusdes

O presente trabalho permitiu-nos avaliar o impajpie a doenca cerebrovascular
isquémica por fibrilhac&o auricular tem num hodmieantral.

A cardioembolia constitui a causa mais frequenteefarte cerebral. Tem especial
impacto em individuos idosos e do sexo femininguasndo prevaléncia particularmente
elevada na nossa populagédo de doentes. A FA &magadora maioria dos casos, a origem
dos émbolos. Apesar de adequadamente diagnosiradarevencdo primaria observou-se
uma subutilizac&o preocupante de terapia anticaagriheste contexto. Acresce a necessida-
de de monitoriza¢do continua do ritmo cardiaco paraentar a deteccdo da FA, além do
risco significativamente aumentado dos individuiie anticoagulados de sofrerem um tipo de
enfarte cerebral que se destaca como sendo o naas, gom maior taxa de dependéncia e
mortalidade. Esperamos que a nova geracdo de méadieatitrombotica venha a alterar posi-

tivamente este cenario a curto prazo.
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