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Resumo:

Introducéo: A dor pode ser uma sequela de um acidente
vascular cerebral (AVC), sendo frequentemente subvaloriza-
da, limitando a qualidade de vida do doente. Este trabalho
teve como objetivo fazer uma revisdo narrativa sobre a dor
central (DC) p6s-AVC, incluindo a sua definicao, prevaléncia,
apresentacao clinica, diagndstico, fisiopatologia e tratamento.

Métodos: Realizou-se uma pesquisa na PubMed® pro-
curando artigos em Portugués ou Inglés, com texto comple-
to, relatando investigacdo humana em adultos, utilizando os
termos “central AND pain AND post stroke”. Foram incluidos
33 artigos nesta reviséo narrativa.

Discussdo: A DC pdés-AVC é uma sindrome dolorosa
neuropatica consequente da agressao ao sistema nervoso
central, caracterizada por dor € alteragdes sensitivas (como
alodinia e hiperalgesia). Tem uma prevaléncia variavel de 5%
a 50% (no AVC talamico), sendo frequentemente subdiag-
nosticada e subtratada. O seu tratamento inclui farmacos
como antidepressivos e anticonvulsivantes, assim como
uma abordagem nao farmacoldgica adjuvante. A abordagem
cirdrgica destina-se a casos refratarios.

Conclusao: O tratamento da DC pds-AVC é desafiante e im-
plica uma abordagem individualizada. Estudos futuros poderéao
esclarecer a fisiopatologia da DC, definir critérios de diagndstico
e reunir evidéncia que permita um tratamento mais eficaz.

Palavras-chave: Acidente Vascular Cerebral; Dor Neuropa-
tica; Hiperalgesia; Percecao da Dor; Sensibilizagdo do Sistema
Nervoso Central.

Abstract:

Introduction: Pain can be a sequel of a stroke, and is often
undervalued, limiting the patient’s quality of life. This study
aimed to make a narrative review on central post stroke pain
(CPSP) including its definition, prevalence, clinical presentation,
diagnosis, pathophysiology, and treatment.

Methods: A search was performed on PubMed®© looking
for articles in Portuguese or English, with full text, about human
research, in adults, using the terms “central” and “pain” and

'Centro Hospitalar Universitario de Lisboa Central, Lisboa, Portugal.
2Unidade de Cuidados Paliativos, Casa de Saude da Idanha, Sintra,
Portugal.

3Faculdade de Medicina da Universidade de Lisboa.

DOI:10.24950/R/129/20/2/2021

“post stroke”. Thirty-three articles were included in this narra-
tive review.

Discussion: CPSP is a neuropathic pain syndrome resulting
from an insult to the central nervous system. It is characterized
by pain and sensory abnormalities, such as allodynia and hype-
ralgesia. Prevalence varies from 5% to 50% (thalamic stroke)
and it is often underdiagnosed and undertreated. Treatment in-
cludes mainly antidepressants and anticonvulsants, and a non-
-pharmacological approach. The surgical approach is intended
for refractory cases.

Conclusion: Management of CPSP is challenging and re-
quires an individualized approach. Future studies may clarify
CPSP’s pathophysiology, define clear diagnostic criteria, and
collect evidence that allows a more effective treatment.

Keywords: Central Nervous System Sensitization; Hyperal-
gesia, Neuralgia; Pain Perception, Stroke.

Introducao

O acidente vascular cerebral (AVC) é caracterizado por um
défice neuroldgico decorrente de uma leséo aguda, de causa
vascular, do sistema nervoso central (SNC)."

A dor € uma sequela frequentemente subvalorizada, exis-
tindo em aproximadamente 38% dos doentes no momento
do AVC, mas em 46% dos casos surge seis meses depois
do evento agudo.? A dor pos-AVC pode ser categorizada em
dois tipos: i) dor desencadeada por mecanismos periféricos,
como a dor secundaria a espasticidade, a omalgia e outros
quadros de dor musculoesquelética; e ii) dor central (DC),
sobre a qual se debruca esta revisdo.®*

Processo de revisao da literatura

Foram pesquisados artigos na PubMed© publicados de de-
zembro 2009 a dezembro 2019, em Portugués ou Inglés, com
texto completo, relatando investigacdo humana em adultos, uti-
lizando os termos “central AND pain AND post stroke”. Foram
identificados 73 artigos, sendo excluidos cinco. Dos 68 escru-
tinados, foram excluidos 19. Dos 49 elegiveis, foram excluidos
15. Foram incluidos 33 artigos nesta reviséo narrativa (Fig. 1).

Definicao de Dor Central apés Acidente
Vascular Cerebral

A DC p6s-AVC é uma sindrome dolorosa neuropatica que
ocorre como consequéncia direta de uma leséo isquémica
do SNC, afetando a area corporal correspondente a leséo
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Figura 1: Fluxograma do processo de revisdo da literatura.

cerebrovascular.”® A DC é caracterizada por dor e alteragdes
sensitivas como alodinia e hiperalgesia. Como se pode ve-
rificar adiante, tratando-se de um diagnoéstico de exclusao,
outras causas de dor neuropatica periférica, nocicetiva ou psi-
cogénica devem ser excluidas.”

Prevaléncia da Dor Central ap6s Acidente
Vascular Cerebral

O maior estudo de prevaléncia de DC pds-AVC, o PRo-
FESS (Prevention Regimen for Effectively avoiding Second
Stroke)- um estudo aleatorizado e controlado que incluiu 695
centros, 35 paises e 20 332 doentes, dos quais 15 754 ele-
giveis, — mostrou que 10,6% doentes desenvolveu DC pos-
-AVC.¢ Qutras investigacdes revelaram que a DC ocorre em
aproximadamente 5%-11% dos doentes que sofreram um
AVC, aumentando esta prevaléncia para 18% nos casos com
deficiéncia sensitiva, até 50% nos doentes com AVC tala-
mico.2® Nao existem diferencas de prevaléncia em doentes
que sofreram AVC isquémicos ou hemorragicos (associados
a hemorragia intracerebral ou subaracnoideia).® Outros estu-
dos encontraram prevaléncias de DC pés-AVC mais elevadas,
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incontinéncia urindria, excluindo a dor;
dor periférica pos-AVC (dor miofascial;
omalgia; subluxacio escapular;

variando entre 25% a 42%.° Em Portugal existem poucos es-
tudos sobre a prevaléncia da DC pés-AVC.

Os doentes mais jovens (idade média de 60 anos), do
sexo feminino (62% dos casos de DC p6s-AVC), fumadores,
com antecedentes de depressao e com AVC de maior gravi-
dade, parecem ter uma maior predisposicao para o desenvol-
vimento de DC.2610.11

Apresentacao Clinica da Dor Central apés
Acidente Vascular Cerebral

E consensual que a DC p6s-AVC é uma sindrome que
pode passar desapercebida, a menos que 0s sintomas sejam
ativamente questionados pelo médico assistente.™ Note-se
que as alteracbes neuroldgicas concomitantes (como afa-
sia, sindrome de negligéncia ou deméncia) podem dificultar a
identificagéo e caracterizagdo da DC pos-AVC.*

A DC pdés-AVC nao tem sinais ou sintomas patognomo-
nicos.” A dor tem caracteristicas semelhantes as que costu-
mam existir nas sindromes dolorosas neuropaticas periféricas,
sendo geralmente descrita como uma sensagao de queima-
dura, facada, picada, aperto ou, menos comummente, como



um choque elétrico, frio doloroso ou prurido (considerado
equivalente a dor).2® A DC distribui-se mais frequentemente
nas extremidades superiores, podendo atingir ainda as extre-
midades inferiores, a face, ou o hemicorpo completo; locali-
zando-se sempre no lado afetado pelo AVC.2'3

Além das caracteristicas acima descritas, a DC acompa-
nha-se, em aproximadamente 85% dos doentes, de alodinia
(sensacao de dor em resposta a um estimulo ndo doloroso)
e/ou hiperalgesia (sensacao de dor exagerada em resposta a
um estimulo doloroso de reduzida intensidade). '

A intensidade da dor é variavel, agravando com estimulos
externos ou internos, como movimento, toque, frio ou stress
emocional, aliviando com o repouso e as atividades distrati-
vas." A DC pode apresentar-se como: i) continua ou paroxis-
tica, com episddios curtos sem dor, durando apenas algumas
horas; ii) espontanea ou evocada; ou iii) uma combinagéo da-
quelas.?'"8 A dor espontanea aparece em 85% dos doentes;
quando evocada é precipitada por movimentos, frio ou con-
tato com agua.?*

A DC p6s-AVC, sobretudo se subtratada ou refrataria ao
tratamento, esta ainda associada a um maior declinio cogni-
tivo e funcional'; a alteragbes de humor (em 87% dos doen-
tes), ao aumento do risco de depressao grave e suicidio?; e a
perturbagdes do sono (em 50% dos doentes).® Tem, portanto,
um impacto negativo na qualidade de vida destes doentes,
prejudicando ainda a sua adeséo e 0 seu desempenho nos
programas de reabilitacdo.®

Diagnéstico da Dor Central apés Acidente

Vascular Cerebral
A histéria clinica e exame objetivo, com especial enfoque

na completa avaliagao da sensibilidade dolorosa, revelam-se

essenciais para o diagnéstico de DC. Os exames comple-
mentares, como a ressonancia magnética nuclear, auxiliam na
confirmagao e localizacdo da lesdo do SNC. Outros exames,
como a eletroneuromiografia, podem ajudar no diagndéstico
diferencial com a dor neuropatica de origem periférica.”
Recentemente, o grupo de estudo de taxonomia da dor
da “American Pain Society” descreveu seis critérios cumulati-

VoS que devem estar presentes para estabelecer o diagnosti-

co de DC pdés-AVC, a saber:'®

1) histdria clinica fortemente sugestiva de AVC (com presen-
¢ca de défice neurolégico de causa cerebrovascular que
persistiu >24 horas) ou existéncia de exames complemen-
tares documentando um AVC;

2) dor continua ou recorrente apés um AVC, com inicio da
dor apds o evento agudo ou no periodo até aos 12 meses
p6s-AVC;

3) duracéo da dor de trés meses, pelo menos;

4) a dor é descrita na area do corpo afetada pela lesdo do
AVC;

5) a dor esta associada a alteragdes sensoriais, com uma
distribuicéo plausivel do ponto de vista neuroanatémico,
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com presenca de, pelo menos, um sinal sensorial positi-
vo (por exemplo, alodinia dindmica mecanica ou evocada
pelo frio) ou um sinal sensorial negativo (por exemplo, li-
miares aumentados perante o frio ou o calor, ou sensacao
diminuida ao toque, picada ou estimulo térmico);

6) nao ha outro diagndstico que possa explicar melhor a pre-
senca de dor.

Fisiopatologia da Dor Central ap6s Aci-
dente Vascular Cerebral

A DC p6s-AVC foi inicialmente designada como sindrome
de Dejerine-Roussy, em honra dos neurologistas franceses
que descreveram, inicialmente, o quadro de DC decorrente
de AVC talamicos. Por este motivo, esta DC é também de-
nominada de dor talamica.® O tdlamo desempenha um papel
substancial em alguns doentes com DC, seja como gerador
de dor, seja pelo processamento anormal da via de dor as-
cendente.” A excitabilidade aumentada dos nucleos talamicos
pode significar uma adaptagéo inadequada da plasticidade
homeostatica devido a perda de aferéncias ascendentes do
feixe espinhotalamico.” A desaferenciacdo, a perda de neu-
rénios inibidores gabaérgicos e a ativagdo microglial foram
sugeridas como contribuintes das mudancas talamicas ocor-
ridas apds uma lesédo do SNC.” Contudo, é hoje aceite que
uma lesédo em qualguer componente do feixe espinhotalamo-
cortical pode causar DC pds-AVC, sendo o enfarte talamico
responsavel por apenas 25%-33% dos casos.®* Esta via é
responsavel pela transmisséo dos estimulos de dor e tempe-
ratura, pelo que a auséncia de alteracdes na sensagéo algica
e/ou térmica praticamente exclui a DC.3* A perda sensitiva
associada a lesdes do feixe espinhotalamocortical ndo é sufi-
ciente para o surgimento de DC.3* Diversas teorias procuram
explicar esta sindrome.

No SNC existe um equilibrio entre os sistemas de facili-
tacao e de inibicdo da dor, incluindo interagcdes entre os nu-
cleos do tronco cerebral (0 nlcleo ventromedial da medula e
a substancia cinzenta periaquedutal) e a medula espinhal e os
circuitos supraspinhais talamocorticais.” A “teoria da desinibi-
¢ao” defende que uma lesédo ao nivel do feixe espinhotalami-
co lateral pode causar uma desinibicao do espinhotalamico
medial, ao interromper a sinalizac&o inibitéria entre estas duas
vias, dependente do acido gama-aminobutirico, com conse-
quente dor.3'° Apds um AVC, as alteragdes plasticas das vias
somatossensoriais e de dor ocorrem possivelmente no siste-
ma lateral “discriminatério” da dor.”

A “teoria da hipersensibilidade” defende que a desenerva-
¢ao dos axonios do feixe espinhotalamico, na sequéncia de
um AVC, resulta na facilitacao da ativagdo neuronal, causando
dor.® Uma lesdo do SNC origina alteragdes anatdmicas, neu-
roquimicas, excitotdxicas e inflamatoérias que podem desen-
cadear um aumento da excitabilidade neuronal.” Combinada
com uma perda de inibicdo e maior facilitacdo, esta excita-
bilidade aumentada pode implicar uma sensibilizacéo central
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que pode explicar a cronicidade da dor.” Este mecanismo
€ apoiado pelo fato de muitos farmacos disponiveis para o
tratamento da DC, em parte, diminuam a hiperexcitabilidade
neuronal.’>'” A dor espontanea que ocorre na dor pds-AVC
pode estar associada a hiperexcitabilidade ou a descargas
espontaneas em neurdnios desaferenciados localizados no
tadlamo ou no cortex.”

QOutra hipotese aventada para a dor pds-AVC reside nas
alteracdes funcionais do feixe espinhotalamico. As pertur-
bacdes das sensacdes dolorosa e térmica sdo habituais em
doentes com DC pds-AVC, estando normalmente associadas
a uma lesao do feixe espinhotalamico.” As hipersensibilidades
a picada e aos estimulos térmicos (o frio, particularmente) sdo
comuns em doentes com dor pés-AVC, o que pode indicar
uma hiperexcitabilidade e uma atividade continua do feixe es-
pinhotalamico.”

Em suma, um desequilibrio entre os mecanismos facilita-
dores e inibidores das vias espinhotalamicas e talamocorticais
pode culminar no surgimento de DC.'™ Porém, mais estudos
sS&0 necessarios para fortalecer a evidéncia dos fendémenos
fisiopatolégicos que sustentam a dor pds-AVC.!

Tratamento da Dor Central ap6s Acidente
Vascular Cerebral

A DC p6s-AVC é dificil de tratar. Estima-se que menos de
25% dos doentes recebe um tratamento adequado.®

Na pratica clinica, o tratamento implica frequentemente
um processo de tentativa-erro até que o alivio sintomatico
seja atingido, com recurso a combinagdes de diferentes far-
macos e a medidas néao farmacoldgicas.

O controlo completo da dor é, contudo, raramente obtido.”
Torna-se, portanto, de elevada importancia informar o doente
que o alivio sintomatico podera ser alcancado gradualmente,
consoante o ajuste posoldgico dos farmacos. E também fun-
damental alertar o doente que o intuito do tratamento é redu-
zir a dor e 0 seu impacto na qualidade de vida, podendo nao
ser possivel erradicar completamente os sintomas.'” Efetiva-
mente, uma ligeira reducéo na intensidade da dor (dois pon-
tos ou 30% numa escala de autoavaliagdo numérica de 0-10)
esta relacionada com uma melhoria clinicamente significativa,
independentemente da intensidade inicial da dor.'®

A abordagem destes doentes deve incluir o tratamento
dos sintomas e comorbilidades associados a DC, como as
perturbacdes do humor e do sono.'” Uma intervencao psi-
cossocial pode ser considerada junto destes doentes, es-
tando associada ao desenvolvimento de competéncias para
lidar com a dor, a reversdo de comportamentos perniciosos
(como a inatividade) e a uma melhor adesao ao tratamento
analgésico.®

Farmacoterapia
1. ANTIDEPRESSIVOS
A amitriptilina, um antidepressivo triciclico, & considerada
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um farmaco de primeira linha no tratamento da DC, com a
necessidade de uma titulacao lenta até, pelo menos, 75 mg/
dia. Os efeitos adversos anticolinérgicos sao frequentemen-
te pouco tolerados pelos doentes mais idosos.'®'® Entre os
efeitos adversos destacam-se a xerostomia, a retencéo uri-
naria e a obstipacdo; mas devem ser considerados outros
efeitos potencialmente mais graves, tais como a hipotenséo
ortostatica e as alteragdes do ritmo cardiaco.'%?°

Uma possivel alternativa reside nos inibidores da recap-
tacéo de serotonina e noradrenalina, tais como a duloxetina,
que apesar de néao terem ainda a sua eficacia estabelecida
na DC, poderao ser uma opgao mais segura no contexto de
doenca cardiaca associada.”

Os inibidores seletivos de recaptacdo da serotonina, de
uma forma geral, ndo parecem ser eficazes no alivio da DC.3
Excecionalmente, um estudo revela uma eficacia moderada
associada a fluvoxamina (125 mg/dia), caso seja iniciada no
ano procedente ao AVC.?'

2. ANTICONVULSIVANTES

Nesta classe farmacolégica incluem-se diferentes far-
macos que sao adjuvantes do tratamento da dor e que
atuam através de varios mecanismos, mormente a reducao
da hiperexcitabilidade neuronal.??

O papel da pregabalina ndo é consensual, sendo os re-
sultados escassos ou conflituosos.®?'2% Num estudo mul-
ticéntrico, aleatorizado, duplamente cego, controlado com
placebo e paralelo, de 13 semanas, com doentes com DC
p6s-AVC, foram administradas doses de 150-600 mg/dia
de pregabalina e constatou-se que as reducdes da dor nao
diferiram significativamente entre os grupos.2* A pregabalina
estava associada a uma melhoria do sono e da ansieda-
de, existindo uma impressao clinica global de melhoria com
este anticonvulsivante.?*

O uso de lamotrigina é controverso. Por um lado, ha
estudos que associam a lamotrigina a uma melhoria clini-
camente significativa da DC, em doses de 200-400 mg/dia,
sendo geralmente bem tolerada pelos doentes.18 Por outro
lado, numa revisao Cochrane da literatura que incluiu 11
estudos e 1511 participantes, mas apenas com um estudo
sobre DC p6s-AVC, o papel da lamotrigina foi considerado
pouco significativo no tratamento da dor neuropatica.?®

O papel do levetiracetam também ndo é unanime.':26
Numa revisédo Cochrane que incluiu seis estudos, com 344
doentes com diferentes tipos de dor neuropatica, incluindo
a DC po6s-AVC, o levetiracetam (2000-3000 mg/dia) nao foi
superior ao placebo no tratamento da dor, durante 4-14 se-
manas de seguimento. O levetiracetam esteve associado a
um aumento dos efeitos adversos e a suspenséo do farma-
co devido a efeitos intoleraveis.?’

A carbamazepina nao é eficaz na DC pds-AVC quan-
do comparada com a amitriptilina ou o placebo.'”?¢ Da
mesma forma, o topiramato néo revelou ser eficaz no alivio



sintomatico da DC."?% A gabapentina, que é amplamente
utilizada com eficacia noutras sindromes neuropaticas, ca-
rece de mais investigagdo no ambito da DC."*?' O mesmo
se aplica a outros anticonvulsivantes, como a fenitoina ou
a zonisamida, para os quais a evidéncia é escassa ou con-
flituosa.'®?!

3. OUTROS FARMACOS

Os anti-inflamatérios néo-esteroides e os analgésicos
nao opioides ndo parecem ser eficazes no alivio da DC.3"1"
Apesar de 0s opioides também serem considerados inefica-
zes no tratamento da DC, os estudos revelam que a morfi-
na podera ser Util no alivio da alodinia e das alteracbes de
percecao térmica associadas a DC; todavia, nem sempre o
tratamento com morfina é bem tolerado pelos doentes.®" 1"

Relativamente a corticoterapia, apenas um pequeno es-
tudo retrospetivo relatou uma reducéo da DC com um curso
de metilprednisolona (24 mg no primeiro dia, decrescendo 4
mg/dia subsequentemente); contudo, nao existem estudos
prospetivos que apoiem este dado.?!

A lidocaina intravenosa e a cetamina poderao também
ser eficazes no alivio agudo da DC; todavia, apenas alguns
casos pontuais suportam esta evidéncia, sendo necessa-
rios mais estudos para concluir a sua eficacia na DC.

Adicionalmente, note-se que nao existe atualmente evi-
déncia que favoreca a profilaxia farmacoldgica da DC pos-
-AVC."

Tratamento Nao Farmacolégico
1. CIRURGIA

Dada a refratariedade da DC, varios procedimentos ci-
rdrgicos ou radiocirurgicos foram propostos na tentativa de
interromper a sinalizagdo nocicetiva patolégica, nomeada-
mente: rizotomia, simpatectomia, talamotomia, lobotomia
frontal, cingulotomia, entre outros.'”'® A eficacia destes pro-
cedimentos na DC p6s-AVC nao foi demonstrada, estando
associados quer a uma recidiva da dor ao fim de meses a
anos, quer a uma morbimortalidade significativa, pelo que a
sua utilizagdo nédo é atualmente recomendada.'”'®

2. NEUROESTIMULAGAO

Vérias terapias de neuroestimulacdo foram avaliadas
para o tratamento de casos resistentes de DC pds-AVC.

A estimulacédo cerebral profunda € um método de neu-
romodulacao invasivo que, com a implantacao de elétrodos
no talamo ventral posterior (sensorial), na capsula interna ou
na substancia cinzenta periventricular, permite aliviar a DC
em 25% a 70% dos doentes.®"'” Os resultados sdo, contu-
do, bastante variaveis entre os doentes e menos satisfato-
rios do que na dor de origem periférica.®” 728

A estimulagdo da medula espinhal € um método de
neuromodulagéo invasivo que pode reduzir a DC, sobretu-
do em doentes jovens e em casos de AVC nao-talamico,
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sendo que o alivio da dor pode permanecer por mais de 12
meses.?

A estimulagdo do cortex motor € também um método
invasivo, com eficacia reportada de cerca de 50% na DC,
aumentando para 77% se 0s potenciais evocados soma-
tossensoriais forem utilizados para confirmar a correta colo-
cagéo dos elétrodos.' Noutros estudos, com seguimentos
variando de doze meses a seis anos, mais de metade dos
doentes (54%) teve uma redugdo da dor de 50%-80%,
sendo os resultados superiores nas sindromes talamicas.*

A estimulacédo do cortex somatossensitivo (giro pos-
-central) ndo esta associada a um alivio da DC.™

A estimulacéao supraespinhal, apesar da sua indicacéao
para a DC e para a nevralgia do trigémeo em quadros refra-
tarios, carece de mais estudos para documentar a sua utili-
zacao.?® Os mecanismos subjacentes a este efeito benéfico
nao estdo totalmente esclarecidos, podendo estar relacio-
nados com um aumento do fluxo sanguineo e/ou um au-
mento da libertagéo de opioides enddgenos em varias areas
cerebrais, incluindo o talamo, a insula, o sistema limbico,
entre outros.””3" Estes sdo responsaveis pela percecido da
dor e pelos aspetos emocionais associados.

Considerando o beneficio e os riscos, todos os méto-
dos invasivos atras mencionados nao estdo atualmente re-
comendados, devendo ser reservados para a Ultima linha de
tratamento, em casos selecionados e efetuados em centros
especializados.!”

Em alternativa, sdo propostos os métodos nao invasivos
e mais seguros, tais como a estimulagao transcraniana por
corrente continua e a estimulagéo transcraniana magnética.
Estas, quando dirigidas ao cértex motor primario, estao as-
sociadas a uma melhoria clinicamente significativa da DC,
por curto a médio prazo.®>2 Adicionalmente, alguns auto-
res sugerem que o resultado da terapia com estimulacéo
transcraniana magnética do cortex motor pode ser usado
como preditor da eficacia da estimulagao (invasiva) do cor-
tex motor.”®" Note-se que mais estudos sdo necessarios
para determinar a viabilidade clinica destas técnicas e para
estabelecer os seus modos de execucgao, que sdo muito va-
riaveis entre os estudos publicados, nomeadamente o local
exato de estimulacéao, a frequéncia e a duragédo do estimulo,
a frequéncia das sessoées, entre outros.®?

Conclusao

A DC é uma possivel sequela do AVC e tem um im-
pacto importante na qualidade de vida dos doentes. A DC
pos-AVC é frequentemente subdiagnosticada e de dificil
tratamento, implicando uma abordagem flexivel e individua-
lizada, combinando métodos farmacologicos e nao farma-
colégicos. E necessaria mais evidéncia cientifica de modo a
clarificar a fisiopatologia subjacente, melhor definir os crité-
rios de diagndstico, e permitir um adequado controlo sinto-
matico e tratamento da DC pdés-AVC. &
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