Abordagem Abrangente da
Doenca Cerebrovascular:
Da Fisiopatologia ao

Manejo Emergencial

1. Fisiopatologia e Fundamentos da Doenca Cerebrovascular

1.1. Introducao e Impacto Epidemiolé6gico

A doenca cerebrovascular (DCV) representa um campo de estudo fundamental na neurologia, cujo
entendimento aprofundado requer a integracao de conhecimentos de anatomia vascular, epidemiologia e
neuroanatomia funcional, bem como suas correlagdes com achados de imagem. O acidente vascular
cerebral (AVC), principal manifestacdo da DCV, figura entre as trés maiores causas de mortalidade
em escala global. No Brasil, constitui a segunda principal causa de 6bito. Sua importancia, contudo,
transcende a mortalidade, sendo a principal causa de morbidade no pais. Esta morbidade manifesta-
se predominantemente como incapacidade fisica e cognitiva, com um dado alarmante de que
aproximadamente 30% dos pacientes evoluem para um quadro de deméncia apos o evento vascular
cerebral.

1.2. Fisiologia e Vascularizacao Cerebral

O encéfalo é um 6rgao com elevada demanda metabdlica, consumindo cerca de 15% do débito cardiaco e
20% do oxigénio total em um adulto. Consequentemente, o cérebro possui um fluxo sanguineo cerebral
(FSC) muito alto, especialmente na substéncia cinzenta, rica em corpos neuronais. A interrupc¢ao deste
fluxo, mesmo que por um periodo tdo breve quanto 5 segundos, é suficiente para induzir a perda de
consciéncia, evidenciando a alta vulnerabilidade do tecido cerebral a hipoxia. A vascularizacao cerebral
é complexa e rica, mas pode ser simplificada em dois sistemas principais: a circulacao anterior
(carotidea) e a circulacao posterior (vertebrobasilar). A circulacdo anterior origina-se das
artérias carotidas internas, enquanto a posterior é formada pelas artérias vertebrais que se unem para

formar a artéria basilar.
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1.3. Anatomia da Circulacao Anterior e Posterior

A artéria caroétida interna origina-se da artéria carétida comum e, em tltima instancia, do arco
aortico. Divide-se em quatro porgdes principais: cervical, petrosa, cavernosa e cerebral. Seus ramos
terminais de maior relevancia clinica sdo a artéria cerebral média e a artéria cerebral anterior,
além dos ramos perfurantes (centrais). A artéria cerebral média é particularmente importante, pois
irriga aproximadamente um terco de cada hemisfério cerebral. A obstrugio desta artéria pode levar a
um infarto maligno, devido a vasta area de parénquima comprometida. As artérias vertebrais
originam-se da por¢do proximal das artérias subclavias e adentram o cranio através do forame magno.
A circulacao cerebral posterior supre o territério da artéria cerebral posterior, ramos profundos e
estruturas do tronco encefalico e cerebelo.

1.4. O Poligono de Willis e Variacoes Anatomicas

O Poligono de Willis é uma estrutura anastomotica na base do cérebro que representa uma vantagem
fisiologica significativa. Por meio das artérias comunicantes anterior e posterior, ele permite a
compensacao do fluxo sanguineo entre os hemisférios e entre as circulagoes anterior e posterior. Este
sistema de seguranca pode suprir um territério vascular em caso de obstrucao de uma de suas artérias
aferentes. No entanto, uma limitacdo importante é que este circulo vascular é anatomicamente completo
e funcionalmente perfeito em apenas cerca de 40% da populacdo. Em 60% dos individuos, o poligono é
incompleto, o que pode explicar a dissociacao ocasional entre os achados de imagem e a apresentacao
clinica do paciente. O avanco das técnicas de neuroimagem, como a arteriografia por subtracao digital
(considerada o padrao-ouro), a angiorressonancia e a angiotomografia, permite a visualizacao detalhada
desta anatomia e de suas variacoes, como a hipoplasia da artéria cerebral anterior ou posterior, que
frequentemente nao possuem significado patolégico.

1.5. A Penumbra Isquémica

No contexto de um AVC isquémico, a penumbra é uma regiao de tecido cerebral que circunda o nticleo
do infarto (ou ”core” isquémico). Esta irea se encontra em um estado de oligemia, com o metabolismo
neuronal suprimido, mas ainda vidvel. A importancia clinica da penumbra reside no fato de que este
tecido pode ser salvo se o fluxo sanguineo for restaurado em tempo habil, através de terapias de reperfusao.
A restauracao do fluxo previne a expansao do “core” isquémico e melhora o prognéstico funcional do
paciente.

2. Fatores de Risco e Prevencao

2.1. Fatores de Risco Nao Modificaveis

Os fatores de risco para AVC sao classificados como nao modificaveis e modificaveis. Os fatores nao
modificaveis sdo aqueles sobre os quais nao se pode intervir diretamente. Incluem:
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Idade: O risco de AVC dobra a cada década ap6s os 55 anos.

Sexo: O sexo masculino apresenta um risco ligeiramente maior, com uma razao de aproximada-
mente 1,2 homens para cada mulher, embora essa diferenca venha diminuindo epidemiologica-
mente.

Fatores Raciais: A raca é um fator importante, em parte devido a maior prevaléncia de hiperten-
sao arterial — o principal fator de risco tanto para AVC isquémico quanto hemorragico — em
populacoes afrodescendentes.

Hereditariedade: A predisposicao genética para doencas como diabetes, dislipidemia e a prépria
hipertensao contribui para o risco familiar de AVC.

2.2. Fatores de Risco Modificaveis e Prevencao Primaria
Os fatores de risco modificaveis sdo o principal alvo das estratégias de prevencao. A educacgio do
paciente é crucial para o sucesso da prevencao primaria. Os principais fatores modificaveis incluem:

Hipertensao Arterial Sistémica (HAS): O controle adequado da pressao arterial é a medida
isolada mais eficaz na prevencao do AVC.

Diabetes Mellitus (DM): O manejo glicEmico rigoroso é fundamental.

Dislipidemia: O tratamento com estatinas e outras terapias hipolipemiantes reduz o risco.
Tabagismo: A cessacio do tabagismo é imperativa.

Abuso de Alcool e Drogas Ilicitas: Devem ser evitados.

Obesidade: O controle do peso corporal, especialmente da obesidade central, é essencial.

Cardiopatias: Doencas cardiacas sdo causas particularmente significativas de AVC. A fibrilacdo
atrial, por exemplo, é responsavel por 25% a 30% de todos os AVCs isquémicos, seja em sua forma
cronica, paroxistica ou secundéria.

Doenca Carotidea: A presenca de placas ateroscleroticas nas artérias car6tidas, sintométicas ou

assintomaticas, aumenta o risco.
Uso de Anticoncepcionais Orais: Em certas populacoes, pode aumentar o risco.

O Ataque Isquémico Transitério (AIT) é considerado mais um alerta de risco iminente do que um
fator de risco em si, sinalizando a necessidade de investigacao e intervencao urgentes.

2.3. Sindrome Metabdlica e Estratificaciao de Risco

O Estudo de Framingham foi um marco ao demonstrar quantitativamente como o controle de fatores
como tabagismo, diabetes e hipertensao pode diminuir a estimativa de risco de AVC em 10 anos. A
sindrome metabdlica, cujo componente central é a obesidade abdominal, também eleva substancial-
mente o risco vascular. A presenca de trés dos cinco critérios diagnosticos para a sindrome metabdlica é
suficiente para triplicar ou quintuplicar a chance de um individuo desenvolver uma doenca vascular.
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3. Sindromes Clinicas e Diagnéstico Topografico

3.1. Diferenciacao entre AVC Isquémico e Hemorragico

Aproximadamente 80-85% de todos os AVCs sao de natureza isquémica. Cerca de 15-20% dos AVCs
isquémicos podem sofrer transformacio hemorragica. E fundamental compreender que a difer-
enciacao clinica entre um evento isquémico e um hemorragico priméario nao é confiavel. Portanto, a
realizacdo de um exame de imagem cerebral, tipicamente uma tomografia computadorizada (TC)
de cranio sem contraste, é¢ mandatoria para o diagnostico diferencial e para a decisao terapéutica. Na

auséncia de acesso a imagem, o paciente deve ser transferido para um centro de referéncia.

3.2. Sindromes da Circulacao Anterior

O exame neurolégico permite inferir a topografia da lesdo. Um paciente que apresenta uma triade de
hemiplegia, hemianopsia e uma disfuncao cortical superior (como afasia, heminegligéncia ou
rebaixamento do nivel de consciéncia) muito provavelmente esta sofrendo um comprometimento total da
circulacao anterior (TACS). Se apenas alguns destes sinais estiao presentes ou se h4 uma disfuncao cortical
isolada, o quadro é classificado como um comprometimento parcial da circulacao anterior (PACS).

3.3. Sindromes Lacunares

As sindromes lacunares sao causadas por infartos de pequenos vasos perfurantes, resultando em
lesoes de até 1,5 cm (15 mm) de didmetro, geralmente em regides profundas do cérebro. Mesmo sem
imagem, um exame neurolégico detalhado pode sugerir fortemente este diagnostico. As apresentacoes
classicas incluem:

Sindrome Motora Pura: Hemiparesia/hemiplegia sem déficits sensitivos ou corticais.
Sindrome Sensitiva Pura: Hemi-hipoestesia/anestesia isolada.

Disartria-Mao Ataxica (Clumsy Hand): Associacdo de disartria com déficit de coordenacio

motora fina em uma das maos.

Hemiparesia Ataxica: Combinacao de fraqueza e ataxia no mesmo hemicorpo.

3.4. Sindromes da Circulacao Posterior

LesOes na circulacio posterior, que supre o tronco encefalico e o cerebelo, cursam com achados car-
acteristicos. O comprometimento do tronco encefalico é grave e pode causar rebaixamento rapido
do nivel de consciéncia. Os sinais incluem déficits motores ou sensitivos nos quatro membros, sinais
cruzados (déficit de nervo craniano ipsilateral a lesdo com déficit motor/sensitivo contralateral), olhar
desconjugado, nistagmo, disartria e disfagia. O acometimento do cerebelo tipicamente se manifesta
com nistagmo, disbasia (dificuldade de marcha), abasia (incapacidade de manter-se em pé), ataxia de
membros e de marcha ipsilateral a lesdo, e disartria.
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sao caracterizados pela auséncia de anormalidades que envolvem o cortex, como déficits de cognicao,
linguagem e visao.

3.6. Achados de Imagem em Microangiopatia

A microangiopatia cerebral ou doenca de pequenos vasos, também denominada leucoaraiose,
é um achado de imagem frequente, especialmente com o avancar da idade. A escala de Fazekas é
utilizada para graduar a intensidade dessas lesGes na substancia branca periventricular e profunda em
imagens de ressonancia magnética.

» Fazekas 1 (Leve): Lesoes puntiformes e esparsas.
« Fazekas 2 (Moderado): Inicio de confluéncia das lesGes.
« Fazekas 3 (Grave): Lesoes confluentes e extensas.

Pacientes com microangiopatia grave frequentemente apresentam comprometimento cognitivo ou demén-
cia vascular declarada.

3.7. Localizacao Anatomica das Afasias e Sindromes do Tronco Cerebral

A afasia de Broca (de expressao) resulta de uma lesao no giro frontal inferior do hemisfério dominante,
territério da artéria cerebral média, e se associa a uma caligrafia deficiente. A afasia de Wernicke
(de compreensio) decorre de uma lesdo na jung¢io temporoparietal, também no territério da artéria
cerebral média. Neste caso, a fala é fluente, mas sem contetido seméntico (jargonafasia) e a caligrafia
é preservada. Lesoes em diferentes niveis do tronco cerebral (mesencéfalo, ponte, bulbo) produzem
sindromes distintas. Uma lesao no mesencéfalo pode causar paralisia do terceiro nervo craniano
ipsilateral (ptose, diplopia, desvio ocular) associada a hemiplegia contralateral. Uma lesao na ponte é
classicamente associada a pupilas puntiformes e fixas (miose), podendo cursar com quadriplegia. Uma
lesao no bulbo pode levar a fraqueza e desvio da lingua ipsilateralmente, com perda da sensibilidade
vibratoéria e proprioceptiva.

4. Classificacao Etiol6gica do Acidente Vascular Cerebral Isquémig

4.1. Prevencao Secundaria e a Necessidade de Classificacao

A prevencao secundaria do AVC tem como objetivo principal evitar a recorréncia, que é notavelmente
alta nesta condicao em comparacdo com outras doencas vasculares oclusivas, como a coronariopatia. O
risco de recorréncia persiste elevado nao apenas no primeiro més e ano, mas também apoés cinco anos. A

X
3.5. Diferenciacao entre Sinais Corticais e Subcorticais
Os sinais corticais indicam o envolvimento do cortex cerebral e incluem afasia, hemiparesia completa,
hemiparestesia completa, heminegligéncia espacial, hemianopsia homénima e desvio conjugado do
olhar ipsilateral a lesdo. Em contrapartida, os sinais subcorticais, tipicos das sindromes lacunares,

X
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estratégia de prevencio secundaria engloba o controle rigoroso dos fatores de risco modificaveis (HAS,
DM, dislipidemia) e a cessagdo de habitos nocivos (tabagismo), mas adiciona um componente crucial: a
investigacao etiologica para a escolha do agente farmacol6gico mais apropriado (antiagregante ou
anticoagulante). A classificacao fenotipica do AVC é essencial para guiar essa decisao. A classificacao
TOAST, de 1993, embora historicamente importante e ainda citada, é considerada simplista para a
pratica clinica atual.

4.2. A Classificacao ASCOD

A classificacio ASCOD, proposta em 2013, oferece um sistema mais detalhado e clinicamente til. O
acronimo representa as principais etiologias do AVC isquémico: A (Aterosclerose), S (Small vessel dis-
ease/Doenca de pequenos vasos), C (Cardioembolismo), O (Other causes/Outras causas) e D (Disseccao).
Cada categoria é graduada com um ntimero que indica o grau de certeza da causalidade:

1: Causa potencial, altamente provavel de ser a etiologia do AVC.

2: Causa possivel, mas a causalidade € incerta.

3: Causa improvavel; a condicao existe, mas ndo é considerada a causa do evento atual.
0: A causa foi definitivamente descartada.

9: A investigacao para aquela categoria foi incompleta, nao permitindo uma conclusao.

4.3. Aplicacao da Categoria A (Aterosclerose)

Na categoria A (Aterosclerose), a classificacao A1 é atribuida quando ha evidéncia de aterosclerose
significativa e causalmente relacionada ao AVC. Por exemplo, uma estenose de 50-99% (comumente
acima de 70%) na artéria car6tida interna ipsilateral ao infarto cerebral, ou a presenca de uma placa
ulcerada e instavel. Em contrapartida, um paciente com a mesma placa de ateroma, mas na artéria
cardtida contralateral ao AVC, seria classificado como A3, pois, embora a doenca ateroscleroética exista,
ela ndo explica o evento isquémico atual. A investigacdo minima para excluir aterosclerose (chegar a Ao)
requer exames como EcoDoppler de carétidas e vertebrais, Doppler transcraniano, angiotomografia ou
angiorressonancia. Na auséncia desses exames, a classificacdo deve ser A9. O ASCOD exige a avaliagdo
nao apenas da bifurcacao carotidea, mas também do arco adrtico e da circulagido intracraniana como
fontes potenciais de aterotrombose.

4.4. Aplicacao da Categoria S (Doenca de Pequenos Vasos)

A categoria S (Doenca de Pequenos Vasos) refere-se a infartos lacunares e microangiopatia. A
classificacao S1 é usada na presenca de um infarto lacunar agudo (lesdo <15 mm em territério de vasos
perfurantes) em uma area correspondente aos sintomas do paciente. A presenca de multiplos infartos
lacunares cronicos ou leucoaraiose confluente (Fazekas 2 ou 3) também suporta essa classificacao.
Para se afirmar So, ou seja, auséncia de doenca de pequenos vasos, a ressoniancia magnética é o
exame necessario, pois a tomografia nao possui sensibilidade suficiente. Na auséncia de ressonancia, a
classificacao é S9.
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4.5. Aplicacao da Categoria C (Cardioembolismo)

A categoria C (Cardioembolismo) foi significativamente expandida no ASCOD. A fibrilacao atrial
(FA) continua sendo a principal causa. O diagnoéstico de FA, incluindo a forma paroxistica, requer
investigacdo ativa com Holter, gravadores de eventos em loop ou mesmo monitoramento por marcapasso.
O Forame Oval Patente (FOP), uma condicao prevalente (presente em até 25-30% da populacao
geral), é uma causa de AVC mais controversa. A classificagdo C1 para FOP é reservada para situagoes
de alta probabilidade causal, como a presenca de um trombo visualizado no forame ou a ocorréncia
concomitante de tromboembolismo pulmonar (TEP) e/ou trombose venosa profunda (TVP), sugerindo
embolia paradoxal. A classificacdo C2 é aplicada quando o FOP est4 associado a um aneurisma do
septo atrial. A mera presenca de um FOP isolado é considerada uma causa improvavel (C3). A exclusao
de fontes cardioembolicas (C0) exige uma extensa investigacao cardiaca, incluindo ecocardiograma e
monitoramento de ritmo.

4.6. Aplicacao das Categorias O (Outras Causas) e D (Dissecc¢ao)

A categoria O (Outras Causas) abrange uma vasta gama de condi¢bes menos comuns, como vasculites
(ex: doenca de Horton), estados de hipercoagulabilidade (ex: sindrome do anticorpo antifosfolipide),
doencas genéticas (ex: doenca de Fabry) e outras. A presenca de uma dessas doencas em um paciente
com AVC torna-a uma causa potencial (O1). A categoria D (Disseccao) é considerada D1 em pacientes,
tipicamente com menos de 60 anos, com histoéria de trauma (mesmo que leve) e evidéncia de dissec¢ao
arterial na imagem (ex: hematoma intramural).

5. Manejo do Ataque Isquémico Transitorio (AIT)

5.1. Definicao e Urgéncia do AIT

O Ataque Isquémico Transitorio (AIT) é um episodio de disfuncio neurolédgica focal causado
por isquemia cerebral, retiniana ou medular, sem evidéncia de infarto agudo em exames de imagem.
Os sintomas sao transitorios, geralmente com duracao inferior a uma hora. Ap6s uma hora de oclusao
vascular, frequentemente ja ocorre lesao tecidual, mesmo com a resolucao clinica. O AIT é uma emergéncia
meédica, pois sinaliza um alto risco de AVC iminente. Até 6-9% dos pacientes podem ter um AVC na
semana seguinte. Um paciente que chega ao servico de emergéncia relatando sintomas que ja resolveram
nao deve ser dispensado sem uma investigacao e estratificacao de risco imediatas.

5.2. Estratificacao de Risco com a Escala ABCD2

A escala ABCD2 é uma ferramenta clinica para estratificar o risco de AVC em curto prazo apds um AIT.
A pontuacao varia de 0 a 7, e escores mais altos indicam maior risco. Seus componentes sio:

» A (Age/Idade): > 60 anos (1 ponto).

« B (Blood Pressure/Pressao Arterial): Pressdo arterial > 140/90 mmHg na avaliacdo (1 ponto).
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« C (Clinical Features/Caracteristicas Clinicas): Déficit motor unilateral (2 pontos) ou alter-
acao de fala sem déficit motor (1 ponto).

« D (Duration/Duracao): Duracao dos sintomas > 60 minutos (2 pontos) ou < 60 minutos (1
ponto).

« D (Diabetes): Presenca de diabetes (1 ponto).

Em centros de referéncia, a escala pode ser expandida para ABCD3, incorporando dados de imagem, como
a presenca de estenose carotidea ou de lesdo isquémica aguda na ressonancia magnética, aumentando a
precisdo da estratificagdo de risco.

5.3. Tratamento Farmacologico na Prevencao Secundaria

O tratamento medicamentoso na prevencao secundaria é guiado pela etiologia do AVC. As duas principais
classes de farmacos antitrombaéticos sdo os antiagregantes plaquetarios e os anticoagulantes.

+ Antiagregantes Plaquetarios: Indicados para a maioria dos AVCs de etiologia ndao cardioem-
bolica (aterosclerotica, lacunar). As opcées incluem aspirina e clopidogrel. A dupla antiagregacao
plaquetaria (aspirina + clopidogrel) é recomendada por um periodo limitado (ex: 21 dias) apds
um AIT de alto risco ou um AVC isquémico menor.

» Anticoagulantes: Sio a terapia de escolha para AVCs de origem cardioembolica, principalmente
por fibrilacdo atrial (classificacdo C1 no ASCOD). A varfarina, um antagonista da vitamina K,
requer monitoramento regular do RNI (Relacdo Normatizada Internacional). Os anticoagulantes
orais diretos (DOACSs), como a dabigatrana (inibidor direto da trombina - fator I1a) e os inibidores
do fator Xa (rivaroxabana, apixabana, edoxabana), sdo atualmente a primeira escolha na maioria
dos casos, devido a sua maior seguranga, menor nimero de interages medicamentosas e auséncia
de necessidade de monitoramento de rotina.

Atendimento Emergencial ao Acidente Vascular Cerebral
Agudo

6.1. A Linha de Cuidado e o Reconhecimento da Emergéncia

O manejo do AVC agudo é uma corrida contra o tempo, resumida pelo principio "tempo é cérebro”. A
linha de cuidado envolve a ativacao do servico médico de emergéncia (SAMU), programas educacionais
para a populagao, capacitacdo de equipes hospitalares, criacdo de unidades de AVC e a aplicacio de
terapias de reperfusio, como o trombolitico intravenoso e a trombectomia mecanica. O reconhecimento
rapido dos sinais de AVC é crucial. O mnemo6nico SAMU (derivado do FAST americano) é utilizado para
este fim:

« S (Sorriso): Pedir para o paciente sorrir e observar se hi desvio da comissura labial (paresia
facial central).

« A (Abraco): Pedir para o paciente levantar os bracos e observar se um deles cai ou apresenta
fraqueza.
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+ M (Musica): Pedir para o paciente cantarolar uma musica ou falar uma frase e observar a presenca
de disartria (dificuldade na articulagio) ou afasia (dificuldade de expressar ou compreender a
linguagem). A dislalia (troca de fonemas) ndo é um sinal de AVC.

« U (Urgente): Ligar para o servico de emergéncia imediatamente.

6.2. Diagnosticos Diferenciais (Stroke Mimics)

E vital considerar os diagnosticos diferenciais de AVC, conhecidos como ”’stroke mimics”. Os mais
importantes sao:

» Hipoglicemia: Niveis glicEmicos abaixo de 40 mg/dL podem mimetizar um déficit focal, como
uma hemiparesia. A verificacao da glicemia capilar é mandatéria em todo paciente com suspeita de
AVC.

« Paralisia de Bell: E uma paralisia do sétimo nervo craniano que afeta tanto o andar superior
(testa) quanto o inferior (boca) da face, diferenciando-se da paralisia facial central do AVC, que
poupa a fronte.

» OQutros: Crises convulsivas (com paralisia de Todd pos-ictal), enxaqueca com aura, tumores
cerebrais, infeccoes do sistema nervoso central e intoxicacoes.

6.3. Atendimento Pré-Hospitalar e Hospitalar Inicial

O atendimento pré-hospitalar pelo SAMU foca na estabilizacdo inicial e no transporte rapido para um
centro de AVC. As medidas incluem: avaliacdo e estabilizacao (ABC), afericdo da pressao arterial, oximetria
de pulso (suplementar O[] se saturagido <95%), estabelecimento de acesso intravenoso, verificacao da
glicemia capilar, realizacdo de ECG e notificacao prévia do hospital de destino. No atendimento inicial, é
crucial obter a informacao mais precisa possivel sobre o horario de inicio dos sintomas ou a "tltima
vez visto bem”. E importante nio reduzir a pressio arterial na fase aguda, pois a hipertensio é
frequentemente um mecanismo reativo para manter a perfusao da area de penumbra. Também nio se
devem administrar medicagoes por via oral.

6.4. O Papel da Neuroimagem na Emergéncia

Ao chegar ao hospital, o objetivo imediato é realizar uma TC de cranio sem contraste para excluir
hemorragia intracraniana, uma contraindicacdo absoluta a trombdlise. Numa fase muito precoce, a
TC pode ser normal. O diagnéstico de AVC isquémico é, portanto, clinico, e a TC serve para garantir a
seguranca do tratamento. A ressonidncia magnética (RM) é mais sensivel para detectar isquemia
precoce e para diferenciar o nicleo isquémico da penumbra (conceito de mismatch), mas seu uso
na emergéncia é limitado pela menor disponibilidade e maior tempo de aquisi¢do. Sinais precoces
de isquemia na TC incluem o sinal da artéria cerebral média hiperdensa (trombo no vaso), o
apagamento dos sulcos corticais e a perda da diferenciacio entre as substancias branca e cinzenta.
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6.5. Escalas de Avaliacao: ASPECTS e NIHSS

A escala ASPECTS (Alberta Stroke Program Early CT Score) é uma pontuacio de 0 a 10 usada para
quantificar a extensdo das altera¢des isquémicas precoces na TC no territério da artéria cerebral média.
Um ASPECTS de 10 é normal, e a pontuacdo diminui a cada area acometida. Um ASPECTS > 7 indica um
bom prognostico com a terapia de reperfusao. A escala NIHSS (National Institutes of Health Stroke
Scale) é uma avaliagao neuroldgica padronizada que quantifica o déficit neurol6gico do paciente, variando
de 0 (normal) a 42 (déficit maximo). O NIHSS é fundamental para a decisao terapéutica e para o
monitoramento da evolucao do paciente. Um NIHSS < 4 representa um déficit muito leve, enquanto um
NIHSS > 24 indica um AVC muito grave.

6.6. Terapia Trombolitica com rt-PA

A trombodlise intravenosa com o ativador de plasminogénio tecidual recombinante (rt-PA,
Actilyse) é o tratamento padrao para o AVC isquémico agudo. A droga deve ser administrada dentro de
uma janela terapéutica de 4,5 horas do inicio dos sintomas. A dose é de 0,9 mg/kg (dose maxima de
90 mg), com 10% administrado em bolus em 1 minuto e os 90% restantes infundidos em 60 minutos.
A elegibilidade para o tratamento depende de critérios de inclusao e exclusao rigorosos. As principais
contraindicac6es absolutas sao qualquer sinal de hemorragia na TC, histéria de hemorragia intracraniana,
cirurgia de grande porte ou trauma recente, e sangramento ativo. A pressao arterial deve estar controlada
abaixo de 185/110 mmHg antes e durante a infusdo. Algo frequentemente cobrado em provas é
que o uso de varfarina ndo é uma contraindicacdo absoluta por si s6; a contraindicacdo é um RNI > 1,7.

6.7. Trombectomia Mecanica

A trombectomia mecanica é um procedimento endovascular para a remogao fisica do trombo de
uma grande artéria intracraniana (ex: artéria cerebral média, carotida interna). Ela é indicada para
pacientes com oclusao de grandes vasos, podendo ser realizada em associacdo com a trombolise ou como
tratamento primario. A janela terapéutica padrao é de até 6 horas do inicio dos sintomas. Estudos
recentes (como DAWN e DEFUSE 3) demonstraram beneficio em janelas estendidas (até 24 horas) em
pacientes selecionados com base em critérios de imagem avancada (presenca de mismatch significativo).
No Brasil, o procedimento esta disponivel na rede privada e, apos a publicacio de estudos de viabilidade
como o RESILIENT, aguarda-se sua implementacdo mais ampla no Sistema Unico de Satide (SUS).

6.8. Cuidados Pé6s-Reperfusao

Nas primeiras 24 horas apds o tratamento, o paciente requer monitoramento intensivo em uma unidade
de AVC. Isso inclui controle rigoroso da pressao arterial, monitorizagao cardiaca e avaliaces neuroldgicas
seriadas (com a escala NIHSS) a cada hora. Uma piora neurolégica (aumento de 4 ou mais pontos
no NIHSS) exige a repeticdo imediata da TC de cranio para investigar uma possivel transformacao
hemorragica, a complicagdo mais temida da terapia trombolitica. O trabalho em equipe multidisciplinar
é essencial para o sucesso em todas as fases do tratamento do AVC.
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7. Acidente Vascular Cerebral Hemorragico

7.1. Epidemiologia e Etiologias Principais

O Acidente Vascular Cerebral (AVC) hemorragico representa uma parcela minoritaria dos even-
tos cerebrovasculares, correspondendo a 10 a 15% do total de casos. Apesar de sua menor incidéncia e
prevaléncia em comparacio ao AVC isquémico, sua importincia clinica é significativa. E fundamental
ressaltar que a diferenciacao clinica entre os tipos isquémico e hemorragico nao é possivel, tornando
mandatorio o uso de exames de imagem para o diagnoéstico definitivo. A principal etiologia do AVC hemor-
ragico é a hipertensao arterial sistémica, um fator de risco modificavel e tratavel. A gestao adequada
da hipertensao é um pilar tanto na prevencao primaria quanto secundaria, impactando diretamente a
incidéncia desta condicdo. A segunda causa mais comum é a angiopatia amiloide, especialmente em
casos de hemorragias recorrentes. Embora existam outras etiologias, a abordagem principal foca-se na
hipertensao e na angiopatia amiloide.

7.2. Foco Etario e Correlacao Topografica

A etiologia do AVC hemorragico pode variar conforme a faixa etéria, com énfase, neste contexto, nos
adultos de meia-idade e idosos. Nesta populacao, a hipertensao arterial e a angiopatia amiloide
sdo as causas mais prevalentes, seguidas por neoplasias. A localizagdo do sangramento, observada nos
exames de imagem, é um indicador crucial para a suspeita etiol6gica. As localizagoes preferenciais para o
AVC hemorragico incluem:

» Ganglios da base (hemorragia ganglionar), sendo a mais frequente.
Talamo.
Regioes lobares (hemorragias corticais).
Ponte (tronco cerebral).

Cerebelo.

7.3. Manifestacoes Clinicas por Localizacao: Putamen e Cerebelo

A topografia do hematoma determina o quadro clinico. Uma hemorragia no putamen, um dos ganglios
da base, classicamente se manifesta com papiledema, hemiparesia e paresia do olhar conjugado
superior. Jad um AVC cerebelar cursa predominantemente com sinais de elevacdo da pressao in-
tracraniana, como cefaleia e vOomitos, associados a ataxia. O conjunto de ataxia, paralisia do olhar
conjugado horizontal e paralisia facial periférica é referido como triade de Miller-Fisher neste

contexto.
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7.4. Manifestacoes Clinicas por Localizacao: Ponte e Talamo

As lesoes no tronco encefélico, como a hemorragia pontina, sao tipicamente graves, caracterizadas por
uma rapida diminuicdo do nivel de consciéncia. Um mneménico para a hemorragia na ponte é a presenca
de pupilas puntiformes. Outros sinais incluem ocular bobbing, coma de instalagio abrupta, padrao
respiratorio ataxico (devido ao envolvimento do sistema reticular ativador ascendente), paralisia do olhar
conjugado bilateral e dupla hemiparesia com hemianestesia ou hipoestesia. A hemorragia talamica,
também frequente, apresenta-se com perda hemisensorial contralateral. Devido a proximidade
com o sistema ventricular, a drenagem de sangue para os ventriculos é comum, elevando o risco de
desenvolvimento de hidrocefalia. Pode ocorrer também sindrome de Horner e desvio do olhar.

7.5. Manifestacoes Clinicas por Localizacao: Hemorragia Lobar

A hemorragia lobar refere-se ao sangramento localizado proximo ao cortex cerebral, sendo também
denominada hemorragia cortical, em analogia as isquemias corticais no AVC isquémico. As sindromes
clinicas associadas dependem do lobo cerebral acometido. Por exemplo, uma hemorragia no lobo frontal
pode manifestar-se com cefaleia frontal e hemiparesia contralateral, com predominio braquial.

7.6. Evolucao Temporal e Radiologica do Hematoma

No AVC hemorragico, o fator tempo é crucial, ndo para uma janela terapéutica de reperfusdo como no
isquémico, mas sim devido ao risco de expansio do hematoma. Pacientes frequentemente chegam
ao servico de emergéncia em poucas horas, e a imagem inicial pode nao representar o volume final do
sangramento. Nas 12 a 24 horas subsequentes, o hematoma pode aumentar significativamente, levando
a deterioracao neurologica. A evolucgao radiologica na tomografia computadorizada (TC) de cranio segue
um padrao: inicialmente, o sangue é hiperdenso (agudo); com o passar dos dias, torna-se isodenso
em relacdo ao parénquima; e, em fases cronicas, evolui para uma lesao hipodensa.

7.7. Sinais de Alerta Sugestivos de AVC Hemorragico
Embora a apresentacao clinica possa ser indistinguivel da do AVC isquémico, alguns sinais de alerta
sugerem uma etiologia hemorragica. Estes incluem:

Réapida deterioracao do nivel de consciéncia.

Cefaleia de forte intensidade na abertura do quadro.

Sinais precoces de hipertensao intracraniana, como vomitos, cefaleia e edema de papila. Ao
contrario do edema citot6xico que se desenvolve lentamente na isquemia, o efeito de massa do
hematoma é imediato.

Alteragoes eletrocardiograficas mais frequentes.
Hipertermia.

Rigidez de nuca, caso haja extravasamento de sangue para o espaco subaracnoideo.
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« Niveis pressoricos mais elevados.
» Presenca de crise convulsiva como sinal de alerta.

A deterioracio neurolégica tende a ser mais precoce no AVC hemorragico.

7.8. Abordagem Inicial e Avaliacao Hospitalar

O atendimento hospitalar inicial segue os preceitos do Suporte Avancado de Vida (ABC). E imperativo que
o paciente seja monitorado, com a realizacao de um eletrocardiograma de entrada. Exames laboratoriais
sdo fundamentais, incluindo hemograma, eletrolitos e coagulograma, este tltimo para investigar o
uso de anticoagulantes ou antiagregantes plaquetarios, que podem ser a causa secundaria da hemorragia.
A glicosimetria capilar é de extrema importéncia, pois a hiperglicemia agrava o prognoéstico tanto no
AVC isquémico quanto no hemorragico. A avaliagdo neurologica é formalizada através da Escala de
Coma de Glasgow e de um exame neuroldgico geral.

7.9. Anamnese Dirigida e Fatores de Risco

A coleta de informacGes na admissao é crucial. A hora de inicio dos sintomas deve ser registrada para
monitorar a potencial expansdo do hematoma. E essencial investigar a ocorréncia de trauma cranioence-
falico, um importante diagndstico diferencial. A histdria clinica deve abranger a presenca de hipertensao,
diabetes, AVC prévio, tabagismo e etilismo. Em pacientes jovens, o uso de drogas ilicitas, especialmente
a cocaina, deve ser investigado como uma causa potencial de AVC hemorragico. O inquérito medica-
mentoso detalhado deve focar no uso de antiagregantes, cumarinicos ou outros anticoagulantes, bem
como na presenca de doencas hematolégicas ou discrasias sanguineas.

7.10. Analise da Tomografia Computadorizada
A avaliacdo da TC de cranio deve focar em miiltiplos aspectos para guiar o diagnostico e o manejo. Os
principais pontos a serem observados sao:

« Alocalizacéao e o volume do hematoma.

» A presencga de sangue no espaco intraventricular.

« A extensio do sangue para o espaco subaracnéideo.

» A presenca de hidrocefalia, que pode ocorrer de forma aguda ou tardia.

« O desvio da linha média, um sinal de hipertensdo intracraniana grave com risco iminente de
herniacao cerebral.
7.11. Pistas Etioldgicas na Neuroimagem

A prépriaimagem tomografica pode fornecer pistas sobre a etiologia do sangramento. Uma hemorragia em
topografia profunda, como talamica ou nos ganglios da base, com drenagem intraventricular, é fortemente
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sugestiva de etiologia hipertensiva. Hemorragias de repeti¢ao e em localiza¢do mais cortical/lobar
apontam para angiopatia amiloide. A presenca de nivel liquido dentro do hematoma sugere uma
coagulopatia, indicando sangramentos em diferentes momentos. Um hematoma intraparenquimatoso
associado a sangue no espaco subaracnéideo e desvio de linha média pode indicar a ruptura de um
aneurisma. Hemorragias mais difusas podem ser vistas em casos de trauma. As micro-hemorragias,
associadas a angiopatia amiloide, ndo sao detectaveis na TC de entrada, sendo visiveis na ressonancia
magnética.

7.12. O Sinal do ”Spot Sign” e a Expansao do Hematoma

O grande desafio no manejo do AVC hemorragico agudo € a prevencio da expansio do hematoma.
Um preditor de imagem importante para este evento é o ”spot sign”. Este sinal é um pequeno foco de
realce de contraste observado dentro do hematoma na angiotomografia de cranio. A presenca do “spot
sign” funciona como um sinal de alerta, indicando um alto risco de expansao significativa do hematoma e
consequente piora clinica.

7.13. Caracteristicas da Angiopatia Amiloide

A angiopatia amiloide, segunda causa mais frequente de AVC hemorragico, é caracterizada por hemorra-
gias recorrentes e que podem ocorrer simultaneamente em multiplas 4reas corticais. A fisiopatologia
envolve o depoésito de beta-amiloide na parede dos vasos sanguineos corticais e meningeos. Este
processo compartilha uma base fisiopatolégica com a doenca de Alzheimer, na qual o beta-amiloide
se deposita no parénquima cerebral formando placas senis, enquanto na angiopatia amiloide o deposito
ocorre preferencialmente na parede vascular.

7.14. Medidas de Suporte Geral

O tratamento de suporte no AVC hemorragico é semelhante ao do isquémico e visa a homeostase fisiol6g-
ica. As medidas incluem a manutencio da euglicemia, a prevencao de hipertermia e de broncoaspiracao,
o tratamento de infeccGes e a gestao de comorbidades, como arritmias cardiacas ou infarto agudo do
miocardio coexistente. Medidas para prevencao de tlceras de pressdo, mobilizacao precoce com fisioter-
apia e suporte nutricional adequado sao igualmente importantes.

7.15. Controle Pressorico

O controle pressorico é um dos pilares mais importantes no manejo do AVC hemorragico. Os alvos
de pressao arterial diferem dos preconizados no AVC isquémico. A estratégia é guiada pela presenca ou
auséncia de hipertensao arterial crénica prévia, que desloca a curva de autorregulacio cerebral.

« Em pacientes hipertensos prévios, o alvo pressoérico é de aproximadamente 160/100 mmHg
(Pressdo Arterial Média - PAM de 120 mmHg).

« Em pacientes nao hipertensos com pressao arterial acima de 160/95 mmHg, o alvo é mais baixo,
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em torno de 150/90 mmHg (PAM de 110 mmHg).

Esses valores estdo em constante revisao. O objetivo é encontrar um equilibrio delicado: reduzir a
pressao para evitar a expansao do hematoma sem, contudo, causar hipoperfusio na area peri-hematomal.
Farmacos como o nitroprussiato podem ser utilizados.

7.16. Monitoramento Clinico e Prevencao de Complicacoes

A evolucdo clinica deve ser monitorada de perto, com atencao a expansao do hematoma, ao surgimento
de sangue intraventricular e ao desenvolvimento de epilepsia. A escala NIHSS (National Institutes of
Health Stroke Scale), embora nio utilizada para indicagio de trombolise, serve como uma ferramenta
quantitativa da gravidade do déficit neurologico. Um NIHSS superior a 16 indica um acometimento
grave e esta associado a um maior risco de complicacoes, como crises convulsivas, principalmente em
hemorragias corticais ou naquelas que causam hipertensao intracraniana significativa.

7.17. Profilaxia de Tromboembolismo Venoso

A profilaxia para tromboembolismo pulmonar (TEP) e trombose venosa profunda (TVP) é uma
consideragdo importante. Apesar do quadro hemorragico, a profilaxia farmacoldgica pode ser instituida.
Heparina de baixo peso molecular (como a enoxaparina) ou heparina nao fracionada subcutanea em
doses profilaticas podem ser utilizadas com segurancga, geralmente ap6s 24 a 48 horas do evento inicial.
Dispositivos de compressdo pneumatica intermitente sdo uma alternativa segura, especialmente nas
primeiras horas.

7.18. Indicacoes para Tratamento Cirargico

A intervencao cirtrgica para drenagem do hematoma é indicada em situagoes especificas:
» Hematomas cerebelares com didmetro superior a 3 cm ou que causem hidrocefalia obstrutiva.

» Hidrocefalia aguda, especialmente com grande quantidade de sangue intraventricular, pode
requerer derivacdo ventricular externa e lavagem.

« Hematomas supratentoriais superficiais de grande volume que causem deterioracao neurolog-
ica progressiva e rapida, com queda na Escala de Coma de Glasgow para niveis inferiores a

9.

7.19. Prognostico e Fatores de Risco

A mortalidade do AVC hemorrégico é elevada, atingindo cerca de 44% em 30 dias. A principal causa de
o6bito é a herniacao cerebral secundéria a hipertensao intracraniana. Fatores associados a um pior
prognostico incluem:

« Escala de Coma de Glasgow na admissdo inferior a 7.

» Volume do hematoma superior a 30 cm3.
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» Presenca de sangue intraventricular.

8. Trombose Venosa Cerebral

8.1. Epidemiologia e Perfil do Paciente

As doencas do sistema venoso cerebral, como a trombose venosa cerebral (TVC), sdo raras, com-
preendendo apenas 1 a 2% de todas as doencas cerebrovasculares, com uma mortalidade estimada entre
5 e 15%. A TVC acomete predominantemente jovens e o sexo feminino, uma diferenca epidemiolégica
largamente atribuida a fatores hormonais. A apresentagio clinica frequentemente com sintomas inespeci-
ficos, como cefaleia isolada, e uma evolucao geralmente favoravel contribuem para um subdiagnostico
significativo da condicao.

8.2. C(lassificacao Temporal

Diferente da classificagdo do AVC arterial, a TVC é classificada temporalmente com base no inicio dos
sintomas:

» Aguda: inicio dos sintomas inferior a 48 horas.
« Subaguda: de 2 dias a 30 dias.
» Cronica: duracao superior a 30 dias.

E importante notar que cerca de 50% dessas tromboses podem evoluir com complicacoes parenquimatosas.

8.3. Fatores de Risco Genéticos

Os fatores de risco para TVC sao distintos dos fatores de risco para doencas arteriais. A etiologia esta
primariamente ligada a estados pro-trombéticos, frequentemente resultantes de uma associacao de
fatores. As causas genéticas incluem:

» Deficiéncia de anticoagulantes naturais: Proteina C, Proteina S e Antitrombina III.
» MutacgGes genéticas: Fator V de Leiden e mutacao G20210A do gene da protrombina.

« Alteracoes do metabolismo da vitamina B12 e do 4cido félico: mutacdo no gene da metilenote-
trahidrofolato redutase (MTHFR), que leva a hiper-homocisteinemia.

8.4. Fatores de Risco Adquiridos e Associados
Além das causas genéticas, existem miultiplos estados pré-tromboticos adquiridos. Estes podem ser

induzidos por farmacos como tamoxifeno, litio, ciclosporina e reposicdo hormonal. O uso de

anticoncepcionais orais, especialmente quando associado ao tabagismo, é um fator de risco bem
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estabelecido. A gestacio e o puerpério sao periodos de trombofilia adquirida devido a alteragoes
hormonais significativas. Outras condi¢6es associadas incluem doencas inflamatoérias sistémicas (doenga
de Behcet, doenca inflamatoria intestinal), sindrome nefrética e malignidades. Infeccoes locais da face,
como otite, mastoidite e sinusite, também podem precipitar TVC. Em aproximadamente 13% dos casos,
nenhum fator de risco associado é identificado.

8.5. Anatomia dos Seios Venosos Durais

Os seios venosos durais (ou seios cranianos) sdo canais venosos localizados entre as camadas da
dura-maéter. Eles s8o responsaveis por receber o sangue venoso das veias cerebrais internas e externas,
bem como o liquido cefalorraquidiano (liquor) do espago subaracnéideo, drenando todo o volume, por
fim, para a veia jugular interna. Os principais seios incluem o sagital superior, sagital inferior, seio
reto, seios transversos e seios sigmoides. A trombose pode ocorrer em areas de confluéncia, acometendo
multiplos seios simultaneamente, o que geralmente se correlaciona com maior gravidade clinica.

8.6. Fisiopatologia e Lesao Parenquimatosa

A fisiopatologia da TVC decorre da obstrucao do fluxo venoso, que resulta em um aumento da pressao
venosa retrograda. Este aumento de pressdo desencadeia uma cascata de eventos:

1. Comprometimento da absorc¢ao do liquor: leva ao aumento da pressao intracraniana.

2. Diminuicio da perfusio capilar e aumento do volume sanguineo cerebral: a congestao
venosa causa ruptura da barreira hematoencefélica e extravasamento de fluido e sangue.

As vias finais da lesdo parenquimatosa sdo o edema citotoxico, o edema vasogénico e a hemorragia
parenquimatosa. Uma caracteristica distintiva é que as les6es resultantes ndo seguem um territério
arterial definido.

8.7. Manifestacoes Clinicas

As manifestacoes clinicas da TVC refletem sua fisiopatologia. O sintoma mais frequente ¢é a cefaleia,
tipicamente com piora as manobras de Valsalva e em dectibito. Outras apresentacoes incluem crises
convulsivas, alteracdo do nivel de consciéncia (encefalopatia), e uma sindrome de pseudotumor cere-
bral (cefaleia, nauseas, vomitos e papiledema). Podem ocorrer déficits neurologicos focais, paralisia de
nervos cranianos e, nos casos mais graves, coma. Em muitos casos, a apresentacio é leve e pode haver
recanalizacio espontanea, o que contribui para o subdiagnéstico.

8.8. Diagnéstico por Imagem: Tomografia Computadorizada

O diagnostico da TVC depende de exames de imagem. A tomografia computadorizada (TC) de cranio,
especialmente com contraste, é frequentemente o primeiro exame realizado. Sinais diretos de trombose
na TC incluem o ”sinal da corda” (hiperdensidade de um seio ou veia trombosada) e o ”sinal do
delta vazio”, que corresponde a um defeito de enchimento triangular no seio sagital superior ou na
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confluéncia dos seios na fase contrastada, causado pela presenca do trombo.

8.9. Diagndstico por Imagem: Ressonancia Magnética e Angiografia

O exame padrao-ouro para o diagndstico de TVC é a angiorressoniancia magnética (fase venosa)
ou a angiotomografia (fase venosa). Estes exames demonstram claramente a auséncia de fluxo no seio ou
veia trombosada. A ressonancia magnética convencional também pode mostrar lesdes parenquimatosas
associadas, como areas de edema, infarto venoso ou hemorragia, que, como mencionado, nao respeitam
territorios arteriais. Lesoes parenquimatosas sao observadas em aproximadamente 65% dos casos.

8.10. Progndstico e Fatores de Risco para Evolucao Desfavoravel

O prognostico da TVC é geralmente bom, com cerca de 80% dos pacientes alcancando recuperacao
completa e uma taxa de morte ou dependéncia funcional de no maximo 15%. Os fatores de risco
associados a uma evoluc¢ao desfavoravel incluem:

Sexo masculino.

Idade superior a 40 anos.

Escala de Coma de Glasgow inferior a 9 no momento do diagnoéstico.
Presenca de hemorragia intracraniana.

Etiologia associada a malignidade ou infeccoes do sistema nervoso central.

8.11. Principios do Tratamento: Anticoagulacao

O pilar do tratamento da TVC é a terapia antitrombdtica com anticoagulantes. Representando uma
quebra de paradigma, a anticoagulagio é indicada independentemente da presenca de sangra-
mento intracraniano associado. O objetivo primario é promover a recanalizacao do vaso ocluido e
prevenir a propagacao do trombo. Na fase aguda, a preferéncia € pelo uso de heparina nao fracionada
ou heparina de baixo peso molecular. Os anticoagulantes orais diretos sao considerados para o
tratamento de manutencao, que pode variar de 3 a 12 meses, dependendo da etiologia.

8.12. Terapias de Recanalizacao Adicionais

A trombélise sistémica ou a terapia endovascular local podem ser consideradas em casos de piora clinica
significativa apesar do uso de anticoagulacio em doses terapéuticas. O estudo clinico To-Act, liderado
por pesquisadores portugueses, esta atualmente comparando a eficacia do tratamento anticoagulante
versus a trombdlise, mas as diretrizes atuais reservam a trombolise como terapia de resgate.
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8.13. Manejo da Hipertensao Intracraniana

Aproximadamente 20% dos pacientes com TVC necessitam de tratamento para a hipertensao intracra-
niana. As medidas gerais incluem elevagiao da cabeceira a 30 graus, hiperventilacao controlada e uso
de diuréticos osmoticos. Os corticosteroides ndo sio eficazes. A craniotomia descompressiva pode ser
necessaria em casos refratarios. Uma abordagem farmacologica distinta na TVC é o uso de diuréticos
como a acetazolamida (inibidor da anidrase carbonica), em doses de 1 a 3 gramas por dia, que pode
reduzir a pressao intracraniana.

8.14. Tratamentos Adicionais e Diretrizes

Puncoes lombares de alivio podem ser realizadas com cautela para o manejo da hipertensio intracraniana.
Em casos de papiledema persistente com rapida deterioracao da acuidade visual, a fenestracao da
bainha do nervo éptico pode ser indicada para prevenir isquemia irreversivel do nervo. As diretrizes
da European Stroke Organisation (ESO), endossadas pela European Academy of Neurology (EAN) e
elaboradas com a contribuicdo de pesquisadores proeminentes na area, como José Ferro, sdo uma fonte
de referéncia fundamental para o manejo da TVC.
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