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Acidente Vascular Cerebral no adulto jovem:
Estudo prospectivo de 58 doentes
Stroke in young adults: a prospective study of 58 patients
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Resumo

Introduc@o e objectivo: O acidente vascular cerebral (AVC) no
adulto jovem é menos frequente e as causas sdo mais variadas
justificando, em geral, uma investigacdo mais exaustiva. O ob-
jectivo deste estudo foi avaliar as caracteristicas demogréficas,
tipo de AVC, factores de risco, evolugdo e mortalidade destes
doentes.

Material e Métodos: Estudo prospectivo com duragéo de 2
anos (2002-2003) envolvendo doentes com idade < 60 anos
admitidos no nosso servigo por AVC. Os doentes com hemorragia
subaracnoideia foram excluidos. O protocolo de estudo incluiu
histdria clinica, exame fisico, tomografia computorizada (TC),
electrocardiograma (ECG), ecocardiograma transtorécico, eco-
doppler carotideo, estudo analitico de factores procoagulantes e
aterogénicos e consultas de seguimento ao 1° e 6° més apos o
evento. Outros exames foram efectuados quando considerados
necessarios.

Resultados: Estudamos 58 doentes, 30 mulheres (51,7%) e 28
homens (48,3%) com idades compreendidas entre 0s 32 e 0s 60
anos (51,9+6,3). A maioria (77,6%) teve AVC isquémico, 20%
AVC hemorragico e um doente teve trombose de seios venosos.
Os factores de risco mais prevalentes nos doentes com AVC
isquémico foram a HTA (66,7%) e a dislipidemia (64,4%) e nos
doentes com AVC hemorragico foram a HTA (75%) € 0 alcoolismo
(58,3%). A mortalidade global foi 13,8%. Apenas 43,1% dos
doentes recuperaram sem sequelas.

Conclusdes: Para além da idade, os factores de risco classicos
para aterosclerose foram os principais identificados, embora no
grupo do AVC hemorrdgico o 2° factor de risco preponderante
fosse 0 alcoolismo. A percentagem significativa de sequelas
e mortalidade associadas ao AVC reafirmam a importancia do
controlo destes factores na populagéo.

Palavras chave: AVC, adulto jovem, epidemiologia.
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Abstract

Introduction and aims: Stroke in young adults is less frequent
and has a wider variety of causes, requiring more extensive
investigation. Our aim was to evaluate the demographics, stroke
type, risk factors, outcome and mortality in patients younger
than 60 years.

Methods: Prospective study lasting 2 years (2002- 2003) of all
patients aged under 60, admitted with Stroke, to our department.
Patients with subarachnoid haemorrhage were excluded. The
study protocol included history, physical examination, computed
tomography (CT), ECG, transthoracic cardiac ultrasound, carotid
Doppler, blood analysis for pro-clotting and atherogenic factors
and a 6-month follow-up. Other studies were performed when
deemed necessary.

Results: We studied 58 patients, 30 women (51.7%) and 28
men (48.3%) aged 32 to 60 (mean age 51.9+6,3). The majority
(77.6%) had ischaemic stroke, 20% had haemorrhagic stroke
and one patient had thrombosis of the venous sinus. The main
risk factors for ischaemic stroke were hypertension (66.7 %) and
hyperlipidemia (64.4%); and for hemorrhagic Stroke hypertension
(75%) and alcoholism (58.3%). The overall mortality was 13.8%.
Only 43.1% of all patients recovered without sequelae.

Conclusions: Besides age, the classic risk factors for athe-
rosclerosis were the main risk factors identifiable, although
alcoholism was the second risk factor for haemorrhagic stroke.
The high percentage of mortality and disability associated with
stroke underlines the absolute need to control these risk factors
in the population.

Key words: stroke, young aault, epidemiology.
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A idade limite para considerar AVC num adulto
jovem ainda nao esta definida, embora a maior parte
dos trabalhos inclua doentes até aos 45 anos,!"'* com
algumas séries alargando a faixa etdria até aos 50,"*"
55'® e 65" anos.

A diferenca do AVC no jovem em relacao ao idoso
assenta sobretudo no espectro etiologico, que é mais
alargado (com uma proporc¢ao maior de casos cuja
causa é indeterminada) e no prognostico, que é em
geral mais favoravel. Os avancos tecnologicos em ter-
mos de exames de imagem e analises laboratoriais tém
revelado novas causas potenciais, particularmente em
relacao ao AVC isquémico, algumas das quais carecem
ainda de sustentacdo cientifica no momento.

A morbilidade e mortalidade consideraveis cau-
sadas pelo AVC numa populacao activa causam um
forte impacto social e economico. Reveste-se assim
de enorme importancia estudos populacionais sobre
esta matéria, visando sobretudo delinear estratégias
de prevencao.

Material e métodos

Realizou-se um estudo prospectivo que envolveu os
doentes com idade < 60 anos internados no nosso
servico com o diagnodstico de AVC, entre 1 de Janeiro
de 2002 e 31 de Dezembro de 2003. O diagnéstico
de AVC baseou-se na 9% Revisdo da Classificacdo In-
ternacional de Doencas - ICD.9.CM, codigos 430 a
437. Os doentes com hemorragia subaracnoideia nao
foram incluidos visto nao serem internados no nosso
servico. O estudo foi conduzido sob a orientacio
de um protocolo pré-definido que era preenchido
durante o internamento e nas consultas de segui-
mento ao 1° e 6° més apos o evento. Este incluia
dados relativos a historia clinica, exame objectivo,
evolucao e determinados exames complementares.
Do questionario faziam parte, para além da historia
do episodio, as comorbilidades, habitos alcoolicos,
tabagicos e medicamentosos, o uso de drogas ilicitas
e antecedentes pessoais e familiares de AVC. Todos
os doentes realizaram TC cranioencefdlica e ECG
ainda no Servico de Urgéncia e posteriormente eco-
cardiograma transtoracico, ecodoppler dos vasos do
pescoco e determinadas analises laboratoriais. Estas
inclufam hemograma com contagem de plaquetas,
tempos de coagulacao, velocidade de sedimentacao,
doseamentos de fibrinogénio, proteina C reactiva,
glicose, colesterol (total, LDL e HDL), triglicerideos,
homocisteina, lipoproteina A, antitrombina II, protei-
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nas C e S, inibidor do plasminogénio tecidular (PAI),
anticoagulante ltipico, anticorpo anti-B, glicoproteina
1 (anti-B, GP1), ANA, anti-DNA, ANCA, fraccoes
C3 e C4 do complemento e determinacdes de factor
V de Leiden, protrombina mutante 20210 G/A e de
mutacido C677T na 5,10 - metilenotetrahidrofolato
redutase (MTHFR). As andlises foram realizadas em
jejum, na fase aguda do AVC (<2 semanas), mas todos
os resultados alterados foram confirmados posterior-
mente durante as consultas de seguimento, excepto
aqueles obtidos por técnicas de biologia molecular. A
investigacao foi complementada com outros exames,
a titulo individual, quando julgado necessario e de
acordo com a acessibilidade dos mesmos, nomeada-
mente ressonancia magnética nuclear cranioencefalica
(RMN CE), angiografia convencional ou angiorresso-
nancia, Holter e ecocardiograma transesofagico.

Foram considerados hipertensos os doentes com
pressao arterial sistolica 2140 mmHg e/ou pressao
arterial diastolica 290 mmHg em pelo menos duas
medicoes fora da fase aguda do AVC ou com diag-
nostico prévio. A diabetes mellitus foi definida de
acordo com os critérios vigentes da OMS. O conceito
de dislipidemia baseou-se em valores de colesterol
total 2200 mg/dl, LDL =160 mg/dl ou triglicerideos
=150 mg/dl. Consideraram-se obesos os doentes com
IMC >27 kg/m’. O diagnostico de sindrome plurime-
tabolico foi firmado com base no ATP III do National
Cholesterol Education Program do NIH. Definiu-se
tabagismo como o consumo de pelo menos 1 cigarro
por dia durante o minimo de 2 meses prévios ao AVC e
alcoolismo como ingestao de dlcool 240g/dia durante
pelo menos o més anterior ao AVC. O diagnéstico de
sindrome antifosfolipidico teve como base a existéncia
de pelo menos um critério clinico e um laboratorial
(presenca de anticoagulante ltipico ou anti-B,GP1 em
pelo menos duas andlises, com intervalo minimo de 8
semanas). Considerou-se hiperhomocisteinemia um
valor de homocisteina sérica superior a 15 pmol/L
Os restantes resultados laboratoriais tiveram como
valores de referéncia os do laboratério onde foram
realizados (Servico de Patologia Clinica do Hospital
de Viseu, excepto técnicas de biologia molecular e
determinacao do PAI que foram efectuadas nos Hos-
pitais da Universidade de Coimbra). Considerou-se
historia familiar de AVC no jovem a existéncia de
antecedentes de AVC em pelo menos um familiar de
1° grau, com idade igual ou inferior a 60 anos aquando
do episodio.



A classificacao etiologica do AVC isquémico
baseou-se nos critérios do estudo TOAST* que con-
sidera 5 categorias: aterosclerose de grandes artérias,
cardioembolismo, oclusdo de pequenas artérias, outra
etiologia determinada e etiologia indeterminada. A
evolucdo funcional dos doentes aos 6 meses apoiou-
se na classificacao da American Heart Association que
considera 5 niveis sucessivos de dependéncia, sendo
que se encontram no nivel 1 os doentes independentes
e no nivel 5 os doentes totalmente dependentes nas
actividades da vida diaria. Definiu-se mortalidade pre-
coce a ocorrida até 28 dias apos o AVC e mortalidade
tardia a ocorrida posteriormente.

Resultados

Foram estudados 58 doentes, sendo 30 do sexo femi-
nino (51,7%) e 28 do sexo masculino (48,3%). A idade
meédia foi de 51,9+6,3 anos, com extremos de 32 e 60
anos. Quarenta e cinco doentes (77,6%) tiveram AVC
isquémico, sendo 24 mulheres (idade média 51+6,4
anos) e 21 homens (idade média 52,8+6,3 anos).
Doze doentes tiveram AVC hemorragico (20,7%),
sendo 5 mulheres (idade média 49,8+8.8 anos) e 7
homens (idade média 52,1+3,5 anos). Um doente teve
trombose de seios venosos (1,7%). Dez doentes nao
completaram o estudo (17,2%): 8 doentes morreram
e 2 doentes foram transferidos para outras unidades
hospitalares. A Fig. 1 permite avaliar as caracteristicas
demogrificas da populacdo estudada de acordo com
o tipo de AVC.

A TC CE a entrada foi normal em 16 doentes com
AVC isquémico (35,5%). Em relacao a investigacao
adicional, nos doentes com AVC isquémico foi rea-
lizada RMN CE em 6 doentes (13,3%), angiografia
convencional ou angiorressonancia em 4 doentes
(8,3%), Holter em 10 doentes (22,2%) e ecocardio-
grama transesofagico apenas em 3 doentes (6,7%).
Nos doentes com AVC hemorragico realizou-se RMN
CE em 2 doentes (16,7%) e angiografia cerebral em
1 doente (8,3%).

Os principais factores de risco identificados nos
doentes com AVC isquémico foram a hipertensao
arterial (66,7%), a dislipidemia (64,4%), a obesidade
(46,7%), o tabagismo (28,9%) e a diabetes mellitus
(24,4%). A maioria apresentou mais do que um factor
de risco cardiovascular, sendo que 33,3% eram hi-
pertensos e dislipidémicos e 15,6% tinham sindrome
plurimetabélico. Alcoolismo crénico foi detectado em
15,6% dos doentes. Fibrilhacao auricular foi identifi-
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cada em 7 doentes (15,6%), a maioria mulheres. Em
3 destes doentes a causa era reumatica, mas apenas 2
estavam anticoagulados a data do AVC e em dose sub-
terapéutica (INR <2). Em relacdo a outras arritmias,
identificou-se um caso de flutter auricular (2,2%) e
2 casos de taquicardia supraventricular paroxistica
(4,4%). Quatro doentes apresentavam valvulopatia
mitral (8,9%): 3 estenoses e um prolapso valvular
com insuficiéncia mitral severa. Dois doentes tinham
miocardiopatia dilatada (4,4%), 2 doentes apresenta-
vam comunicacao interauricular corrigida cirurgica-
mente (4,4%) e 1 doente tinha aneurisma do septo
interauricular (2,2%). De referir ainda que 5 doentes
ja tinham tido um AVC ou AIT previamente (11,1%)
e 8 doentes apresentavam historia familiar de AVC no
jovem (17,8%). Existia consumo de anticoncepcio-
nais orais associado a tabagismo em 2/3 das mulheres
com menos de 40 anos. Nenhum doente consumia
drogas ilicitas. Foram identificadas placas de ateroma
carotideas em 11 doentes (24,4%), sendo que apenas
em 2 havia critérios de estenose hemodinamicamente
significativa (4,4%). Dissecc¢ao carotidea ndo trauma-
tica foi diagnosticada em 3 doentes (6,7%), ndo se
encontrando nenhuma disseccio arterial no sistema
vertebrobasilar. A Fig. 2 ilustra a percentagem total e
por sexo dos principais factores de risco previamente
apresentados.

Relativamente a outros factores aterogénicos e
procoagulantes no AVC isquémico, destacam-se a
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taram deficiéncia de antitrombina III 3

80% —
doentes (6,7%), variando entre 32 e 56%
W Total e deficiéncia de proteina S 5 doentes
70% ] B Mulheres !
B Homens (11,1%), com limites de 42% e 59%. Em

nenhum doente foram encontrados fac-
tor V de Leiden, protrombina mutante
G/A 20210 ou deficiéncia de proteina
C. Também nao se identificou nenhum
caso de vasculite ou uso de drogas ili-
citas, nomeadamente cocaina. Refira-se
coexisténcia de doenca maligna em 4
doentes (8,9%): 1 doente com adeno-
carcinoma gastrico diagnosticado ha 1
ano, 2 doentes com neoplasia do pulmao
e 1 doente com carcinoma folicular da
tiroide. Nestes 3 ultimos casos o diag-
nostico foi realizado posteriormente ao
AVC. Estes resultados estao ilustrados
na Fig. 3.

A distribuicao do tipo de AVC is-
quémico segundo a classificacao de
TOAST encontra-se representada no
Quadro I. A maioria teve como causa
possivel a aterosclerose de grandes ar-
térias (37,8%). O cardioembolismo foi
considerado provavel como causa do
AVC em 8 doentes (17,8%). Os enfar-
tes lacunares foram encontrados em 4
doentes (8,9%). Em 10 doentes (22,2%)
nao se conseguiu encontrar a causa do
AVC. Consideraram-se outras causas determinadas
as disseccoes carotideas.

O territorio vertebrobasilar esteve envolvido em
apenas 17,8% dos casos de AVC isquémico.

Dos doentes com AVC hemorragico, 9 eram hiper-

Factores de risco no AVC isquémico.

hiperhomocisteinemia identificada em 14 doentes
(31,1%), sendo em todos os casos moderada (15-30
pmol/L) e a presenca em 12 doentes (28,9%) de mu-
tacao MTHFR (2 homozigoticos e 10 heterozigoticos).
No entanto, s6 5 doentes (11,1%) tinham simultane-
amente as duas alteracdes. Foram
detectadas hiperfibrinogenemia e
elevacdo do PAl em 222% e 17,8
% dos casos, respectivamente, a
maioria mulheres. A lipoproteina

QUADRO |

Distribuicao dos doentes com AVC isquémico segundo a classificacao de TOAST

A estava aumentada em 11 doen- | Etiologia Homens Mulheres

tes (24,4%). Sindrome antifosfoli- Possivel | Provavel | Possivel | Provavel
pidico primario foi diagnosticado Ateroscl ; des artér 8 ) o

em 2 doentes (4,4%). ambos do erosclerose de grandes artérias

sexo feminino, com presenca | Cardioembolismo 1 1 1 7
de anti-B, GP1, sendo 0 AVC o | gysio de pequenas artérias 2 2
Unico critério clinico. Dois do- 0 odia d -~ 5 1
entes (4,4%) tinham policitemia utra etiologia determinada

associada a tabagismo. Apresen- | Etiologia indeterminada 6 4
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Outros factores procoagulantes e aterogénicos no AVC isquémico.

tensos (75%) e 7 eram alcoodlicos (58,3%). Destes, 5
doentes eram simultaneamente hipertensos e alcoo-
licos (41,6%). A dislipidemia foi diagnosticada em 4
doentes (33,3%). Um doente tinha antecedentes de
AVC isquémico (8,3%) e outro doente tinha histéria
familiar de AVC no jovem (8,3%). Nenhum dos doen-
tes com AVC hemorragico apresentou malformacoes
arteriovenosas, hiperhomocisteinemia, uso de drogas
ilicitas ou terapéutica prévia com anticoagulantes ou
antiagregantes. A Fig. 4 mostra os principais factores
de risco encontrados neste grupo.

A mortalidade global foi de 13,8%: 13,3% no AVC
isquémico e 16,7% no AVC hemorragico. No grupo de
AVCisquémico houve 5 mortes precoces - 2 atribuidas
ao AVC e as outras 3 a pneumonia - e 1 caso de morte
tardia, subita. No grupo de AVC hemorragico, houve
2 mortes precoces, cuja causa foi o proprio AVC.
Recuperaram sem sequelas 43% dos doentes com

AVC isquémico e 42% dos doentes com AVC
hemorragico. Ficaram com sequelas graves
12,3% dos doentes: 13,3% no AVC isquémi-
co e 8,3% no AVC hemorragico. A evolucao
dos doentes de acordo com a classificacdo
funcional da American Heart Association e a
mortalidade de ambos os grupos de doentes
estao figuradas na Fig. 5.

Em relacdo ao doente com trombose de
seios venosos, tratava-se de uma mulher de 56
anos em que nao foi detectado qualquer factor
de risco associado, nomeadamente trombofi-
lias, e que recuperou sem sequelas.

Discussao

Os estudos prospectivos de AVC no adulto
jovem sao escassos. Apesar da maioria dos
estudos incluir apenas doentes até aos 45 anos,
optamos por alargar a faixa etdria até aos 60
anos no sentido de obter um maior numero
de doentes.

Aincidencia de AVC aumenta com a idade,
pelo que, como esperavamos, a maioria dos
doentes deste estudo encontra-se entre os 50 e
0s 60 anos, nao havendo diferenca percentual
significativa entre sexos. No grupo de doentes
mais jovens (<40 anos), a incidéncia foi maior
nas mulheres. O reduzido numero de doentes
nao permite identificar o factor responsavel
por esta diferenca, mas este resultado é con-
cordante com dados de outros estudos>'*'>.Os
anticoncepcionais orais e o tabagismo podem even-
tualmente ter um papel importante no que respeita
ao AVC isquémico.

A razao AVC isquémico/hemorrégico foide 3.75/1
o que é inferior ao esperado, se tivermos em con-
sideracao que as hemorragias subaracnoideias nao
foram incluidas. Pensamos que este resultado esteja
relacionado com a elevada prevaléncia de hipertensao
arterial e alcoolismo na populacdo estudada, factores
estes assumidamente associados a hemorragia intra-
cerebral espontanea**>.

No AVC isquémico, para além da idade, destacam-
se os factores de risco classicos para aterosclerose,
nomeadamente hipertensao arterial e dislipidemia,
o que explica a elevada prevaléncia de AVCs que
julgamos ser secundaria a aterosclerose precoce
(aterosclerose de grandes artérias) e que é superior
a de outros trabalhos'*>%!"3 A preponderancia de
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Factores de risco no AVC hemorragico.

aterosclerose precoce como causa de AVC isquémico
foi também provavelmente motivada pela inclusao
de doentes menos jovens na nossa amostra. O alco-
olismo assume, igualmente, relevancia neste grupo.
De facto é conhecida a relacdo do alcool com AVC
isquémico, caracteristicamente representada por uma
curva de dose-efeito em J: se por um lado o consumo
ligeiro a moderado parece ser protector, a semelhanca
do que acontece na doenca corondria, um consumo
exagerado associa-se a um risco crescente de isquemia
cerebral*-**.

A fibrilhacao auricular, o factor modificavel as-
sociado a maior risco relativo de AVC isquémico*,
apresenta uma expressao significativa nesta amostra,
sobretudo nos doentes de sexo feminino, o que esta
relacionado com a maior prevaléncia de valvulopatias
neste grupo. O estudo de fonte cardioembolica por
ecocardiograma transesofagico foi muito reduzido,
embora estejamos cientes da importancia que este
exame assume no diagnostico de trombos intracardia-
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cos, vegetacoes, placas de ateroma no arco aor-
tico e de defeitos do septo interauricular, como
a persisténcia do foramen ovale e aneurisma do
septo interauricular, reconhecidamente asso-
ciados ao AVC no adulto jovem'®'®. As razoes
do menor recurso a este exame prenderam-se
ao facto de se tratar, por um lado, de um meio
de diagnostico menos acessivel e com implica-
cdes terapéuticas em termos de prevencéo 2°,
em particular no que concerne aos defeitos do
septo interauricular, ainda controversas'®*, e
por outro, porque na maioria dos doentes se
identificaram outras causas para o AVC. Isto
pode subestimar, no entanto, a percentagem
de AVC atribuida a esta etiologia em relacao
a outros trabalhos"!'"3.

E interessante verificar a percentagem
consideravel de doentes com hiperhomocis-
teinemia e mutacoes MTHFR nesta amostra.
Embora saibamos que existe uma associacao
entre hiperhomocisteinemia e AVC isqué-
mico que assenta sobretudo em evidéncias
epidemiologicas''!'*2°27 a susceptibilidade
da mutacao MTHFR para a ocorréncia de
isquemia cerebral ainda é controversa*®*. A
comparacao destes resultados com uma popu-
lacdo de controlo poderia ajudar a interpretar
melhor estes dados. Acresce-se ainda nao
haver nenhum ajuste estatistico para variaveis
potencialmente confundidoras, como por exemplo, a
HAlc, a funcao renal ou o tabagismo. De referir que
foi privilegiada a deteccao da homocisteina na fase
aguda do AVC, visto que o seu valor tende a aumentar
no periodo de convalescenca, o que pode deturpar os
resultados. Tem sido também descrita uma associacao
entre hiperhomocisteinemia e AVC hemorragico que
nao foi encontrada neste trabalho.”

O numero de disseccoes carotideas e da circulacao
posterior foi mais pequeno do que o identificado em
outras séries.'” Isto pode ser devido ao facto deste es-
tudo integrar doentes mais velhos, em que esta causa
¢ menos prevalente, mas também ao menor recurso
ao estudo por angiografia.

Em relacao ao sindrome antifosfolipidico, dados
preliminares sugerem que factores imunolégicos con-
tribuam nao so para fenomenos de trombose como de
aterosclerose. A contribuicdo para ocorréncia de AVC
em jovens é reconhecida,'® sendo o seu peso variavel
conforme as séries,"*'° o que pode estar relacionado
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com diferentes métodos na determinacio dos anticor-
pos. Apesar dos trabalhos publicados englobarem a
determinacéo do anticorpo anticardiolipina, optamos
neste estudo pela analise do anti-3, GP1 dado ser mais
especifico para trombose. O anticorpo anticardiolipi-
na é mais sensivel, mas pouco especifico podendo ser
encontrado em vdrias outras situacoes nomeadamente
doencas malignas, doencas infecciosas e com o uso
de alguns medicamentos - a sua determinacao parece
ter interesse sobretudo no rastreio do sindrome.** No
que respeita as outras trombofilias, designadamente
factor V de Leiden, protrombina mutante 20210 G/A
e deficiéncias de proteina C, S e antitrombina III, se
o seu papel em relacao ao tromboembolismo venoso
parece ser indiscutivel, ja a sua contribuicao para
trombose arterial, nomeadamente AVC, é controversa.
De facto, a prevaléncia destas alteracoes em popula-
¢Oes caucasianas jovens com AVC isquémico, cuja
percentagem é variavel de acordo com a metodologia
mas com valores aproximados aos deste estudo, pa-
rece ser mais coincidéncia do que a causa, visto ser
sobreponivel a da populacao em geral.'**! Dado que
os doentes a quem diagnosticamos trombofilias apre-
sentavam outros factores de risco, optou-se por nao os
englobar na categoria “outras causas determinadas” da
classificacao de TOAST, porque nos pareceu que estas
poderiam funcionar quando muito como factores
predisponentes, mas nao como a causa do AVC.

O aumento dos niveis de fibrinogénio e as pertur-
bacoes da via fibrinolitica, de que o aumento do PAI
¢ um exemplo, sao factores associados ao AVC no
jovem'” e que tém uma expressao consideravel nesta

amostra. O facto destas alteracoes persistirem na fase
de convalescenca, leva-nos a pensar que sejam prévias
e nao secundarias ao episodio agudo.

A proporcao de casos em que néo foi encontrada
a causa do AVC ¢ coincidente com os resultados de
outros estudos.'” Acrescente-se no entanto que quase
todos estes doentes apresentavam pelo menos um
factor de risco cardiovascular.

De mencionar o facto de haver uma percentagem
significativa de doentes com TC CE normal, superior
a encontrada em outros trabalhos,*'* o que estara
relacionado com a precocidade na realizacao deste
exame (fase isodensa). Quando se compara com
outras séries, constata-se que o territorio vertebro-
basilar esteve menos envolvido.">!> Este resultado
deve-se provavelmente, em parte, a um menor recurso
ao estudo por ressonancia magnética que tem uma
maior acuidade no diagnostico do AVC envolvendo
a circulac@o posterior.

Tal como em outros estudos,®'* a mortalidade nos
doentes com hemorragia intracerebral foi superior,
mas os doentes com AVC isquémico apresentaram
uma proporcdo maior de sequelas graves. Uma
percentagem importante dos doentes ficou com
sequelas. A mortalidade foi superior a de outras
amostras, *813152 o que sera devido ao limite etdrio
superior da nossa série.

Este estudo apresenta algumas limitacoes. Trata-se
de uma amostra relativamente pequena quando com-
parada com outras séries e que nao permite um trata-
mento estatistico mais aprofundado ou extrapolar os
resultados para a populacao em geral. Por outro lado,
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a heterogeneidade de critérios de diferentes estudos
encontrados na literatura dificulta a comparacao de
resultados. Apesar disto, este trabalho serve de base
a algumas consideracoes que pensamos poder ajudar
na prevencao e estudo de um AVC no adulto jovem.
Deve ser sublinhado que este estudo foi realizado
com proposito de investigacao e dai a bateria alarga-
da e coincidente de exames requisitados - qualquer
protocolo na pratica clinica didria nunca devera ser
cego, mas criterioso e, por isso, forcadamente indi-
vidualizado.

Nao obstante a necessidade de analisar algumas
trombofilias e outras causas mais raras ou diferen-
ciadas de AVC quando nao se identificarem outras
causas Obvias, a alta prevaléncia dos factores de risco
classicos para aterosclerose vem reforcar, mesmo
na populacdo mais jovem, a sua importancia e a
imperatividade do seu rastreio e exigente controlo.
Pensamos que foram os doentes com estes factores
de risco, bem como aqueles em que identificamos
uma fonte cardioembdlica, que mais beneficiaram
deste estudo. W
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