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RESUMO
Introdução: A cardioembolia por fibrilhação auricular assume particular destaque etiológico nas doenças vasculares cerebrais devido 
à sua crescente incidência, elevado risco embólico e particularidades dos eventos clínicos causados. São objectivos deste trabalho 
analisar a frequência da fibrilação auricular numa população de doentes com acidente vascular cerebral isquémico observados num 
hospital nacional, estudar o impacto vital e funcional dos acidentes vasculares cerebrais causados por diferentes etiologias, e avaliar 
as opções antitrombóticas prévias e posteriores ao acidente vascular cerebral.
Metodologia: Realizámos um estudo observacional retrospectivo incluindo todos os doentes internados num hospital central por aci-
dente vascular cerebral isquémico em 2010 (pelo menos um ano de seguimento). A etiologia do acidente vascular cerebral foi definida 
pela classificação Trial of ORG 10172 in Acute Stroke (TOAST) modificada e o resultado funcional pela escala Rankin modificada. 
Realizámos análise descritiva das diferentes etiologias de acidente vascular cerebral e das prescrições antitrombóticas a doentes com 
fibrilhação auricular. Realizámos ainda um estudo de coorte para estudar o impacto clínico das opções antitrombóticas em prevenção 
secundária após acidente vascular cerebral cardioembólico. 
Resultados: Na nossa população (n = 631) encontramos frequência de cardioembolia (34,5%) superior à relatada na literatura. Os 
valores de mortalidade e morbilidade além das opções terapêuticas antitrombóticas em pré e pós-Doença Vascular Cerebral são 
semelhantes aos de outras séries, confirmando a gravidade dos acidentes vasculares cerebrais cardioembólicos e a subutilização 
dos antagonistas da vitamina K. A anticoagulação oral foi eficaz em prevenção secundária independentemente do estado funcional 
sequelar após acidente vascular cerebral. 
Conclusões: Apesar das recomendações terapêuticas inequívocas a anticoagulação oral continua a ser subutilizada em prevenção 
de Doença Vascular Cerebral. Confirmamos a eficácia clínica dos antagonistas da vitamina K em prevenção secundária, indepen-
dentemente das limitações funcionais sequelares. 
Palavras-chave: Fibrilhação Auricular; Doença Vascular Cerebral.

AbStRACt
background: Cardioembolism due to atrial fibrillation assumes a dominant etiologic role in cerebrovascular diseases due to its grow-
ing incidence, high embolic risk and particular aspects of clinical events caused. Our objectives are to analyze the frequency of atrial 
fibrillation in patients with ischemic stroke, study the vital and functional impact of stroke due to different etiologies and evaluate anti-
thrombotic options before and after stroke. 
Methods: We conducted a retrospective study including patients admitted in a central hospital due to ischemic stroke in 2010 (at 
least one year of follow-up). Etiology of stroke was defined using the Trial of ORG 10172 in Acute Stroke (TOAST) classification, and 
functional outcome by modified Rankin scale. We performed a descriptive analysis of different stroke etiologies and antithrombotic 
medication in patients with atrial fibrillation. We then conducted a cohort study to evaluate the clinical impact of antithrombotic options 
in secondary prevention after cardioembolic stroke. 
Results: In our population (n = 631) we found superior frequency of cardioembolism (34.5%) to that reported in the literature. Mortality, 
morbidity and antithrombotic options are similar to other previous series, confirming the severity of cardioembolic strokes and the un-
deruse of vitamin K antagonists. Oral anticoagulation was effective in secondary prevention independently from post-stroke functional 
condition.
Conclusions: Despite unequivocal recommendations, oral anticoagulation is still underused in stroke prevention. This study confirms 
the clinical efficacy of vitamin K antagonists in secondary prevention independently from residual functional impairment. 
Keywords: Atrial Fibrillation; Stroke; Cerebrovascular Disorders

INtRODUÇÃO
 As doenças vasculares cerebrais isquémicas consti-
tuem no seu conjunto uma das principais fontes de mor-
talidade e morbilidade global. Contudo, a definição precisa 
do mecanismo etiopatogénico do evento vascular é crucial, 
guiando os cuidados médicos agudos e, sobretudo, a estra-
tégia de prevenção secundária.1-4 A embolia de causa car-
díaca é responsável por 15 a 30% dos acidentes vasculares 

cerebrais (AVC) isquémicos1-3,5,6 e, apesar da variedade e 
heterogeneidade das patologias cardíacas potencialmente 
causadoras de embolia, a fibrilhação auricular (FA) assume 
particular destaque. A preocupação epidemiológica com 
esta arritmia adensa-se pelo aumento exponencial da sua 
prevalência em função da idade, reportando-se frequên-
cias desde 0,1% em adultos com idade inferior a 55 anos 
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até 13,7% em octagenários.2,7-10 Na população portuguesa 
dados prévios indicam prevalência semelhante às séries 
internacionais, afetando 10,4% dos indivíduos com idade 
superior a 80 anos.11

 A posição proeminente da FA nas unidades de AVC 
actuais entende-se pela sua elevada prevalência, bem 
como pelas particularidades clínicas inerentes aos even-
tos vasculares associados. Com efeito, apesar de poderem 
assumir qualquer tamanho, os êmbolos cardíacos são ge-
ralmente de maiores dimensões que noutras fontes vas-
culares cerebrais1 causando AVC mais graves, com baixa 
frequência de altas hospitalares a doentes assintomáticos 
e altas taxas de mortalidade e recorrência a curto, médio e 
longo prazo.5,12-14 
 A anticoagulação oral é eficaz e universalmente reco-
mendada em contexto de prevenção secundária vascular 
cerebral por FA15-17 impedindo a formação de trombos in-
tra-auriculares independentemente do controlo do ritmo e 
condicionando reduções de risco relativo sem equivalente 
em patologia vascular.18 Acresce que nos AVCs instalados 
em doentes sob tratamento com antagonistas da vitamina 
K (AVK) verifica-se uma redução significativa de gravidade 
e mortalidade.19 Todavia, a sua utilização na prática clínica 
pode ser limitada por diversos condicionantes. 
 Não obstante a ampla demonstração de eficácia da 
anticoagulação oral na prevenção vascular cerebral em 
ensaios aleatorizados, controlados e duplamente cegos, o 
clínico que assiste doentes com FA depara-se perante ca-
sos não seleccionados, que muitas vezes representam pre-
cisamente os 10-62% dos doentes que são excluídos dos 
grandes ensaios clínicos.18,20-25 Consequentemente, parece 
obrigatório perceber a nossa realidade, reportando-nos a 
um hospital central português e sua respectiva Unidade de 
AVC de nível A.
 É nosso objectivo neste trabalho contextualizar a FA na 
realidade vascular cerebral nacional avaliando a frequência 
e gravidade dos AVC por cardioembolia em doentes não 
selecionados e as implicações das opções terapêuticas 
antitrombóticas, tentando enquadrar e rever a posição do 
clínico vascular face às novas opções terapêuticas disponí-
veis e que se avizinham a curto prazo.

MAtERIAL E MÉtODOS
A. Frequência e impacto funcional da cardioembolia
 Para avaliar a frequência e impacto funcional da car-
dioembolia nas doenças vasculares cerebrais efectuámos 
um estudo retrospectivo de doentes consecutivos interna-
dos em todas as enfermarias de um hospital central por-
tuguês com o diagnóstico de AVC isquémico durante o 
ano de 2010. O diagnóstico de FA foi estabelecido após 
visualização directa de exames complementares confir-
mando-o, incluindo-se formas paroxísticas, persistentes ou 
permanentes diagnosticadas previamente ou durante o in-
ternamento pelo AVC. Nos doentes com diagnóstico de FA 
prévio ao AVC conferimos retrospectivamente as opções 
terapêuticas antitrombóticas por consulta dos respectivos 
processos clínicos. A etiologia dos eventos foi definida de 

acordo com a classificação Trial of ORG 10172 in Acute 
Stroke (TOAST) modificada26 e o impacto funcional pela 
escala de Rankin modificada (mRS; 0 - 6, sendo a ausên-
cia de sinais ou sintomas sequelares representada por 0 e 
morte por seis) aos três meses pós-AVC.27 Para avaliar a 
frequência total de FA na população contabilizámos ainda o 
número de FA registados entre os AVCs de etiologia inde-
terminada por causas múltiplas que incluíam FA. Sempre 
que a informação sobre resultado funcional aos três meses 
não se encontrasse disponível no registo da consulta de 
seguimento os dados foram recolhidos por contacto tele-
fónico.28 De modo a uniformizar a classificação etiológica 
e resultados funcionais, todos os casos foram revistos por 
neurologistas com experiência em investigação clínica neu-
rovascular. Para comparação de resultado funcional após 
AVC dicotomizámos os dados da mRS aos três meses em 
independentes (mRS: 0 - 2) vs. dependentes (mRS: 3 - 5), 
além de mortalidade (mRS: 0 - 5 vs. mRS: 6). 
 De referir que no nosso hospital todos os doentes com 
AVC isquémico são internados. Optámos por excluir da 
análise os doentes internados por acidente isquémico tran-
sitório pois o seu internamento não é sistemático, sendo 
decidido individualmente e implicando deste modo uma po-
pulação seleccionada.

b. terapêutica antitrombótica em prevenção secundá-
ria após AVC cardioembólico
 Para avaliar as decisões terapêuticas dos neurologistas 
vasculares em prevenção secundária estudámos a subpo-
pulação de doentes internados na Unidade de AVC/enfer-
maria vascular cerebral do mesmo hospital com o diagnós-
tico de AVC cardioembólico durante o ano de 2010 (no mí-
nimo um ano de seguimento clínico, no máximo dois anos). 
Trata-se de uma população alvo de abordagem terapêutica 
homogénea com informação demográfica, terapêutica e de 
seguimento completa e registada em base de dados pros-
pectiva. Desenhámos para esta população um estudo de 
coorte, analisando as taxas de recorrência de AVC isqué-
mico, AVC hemorrágico, qualquer lesão vascular cerebral, 
morte e reinternamento comparando doentes com alta sob 
antiagregação e AVK. Os motivos de reinternamento foram 
definidos por consulta do processo hospitalar. Para esta 
população o resultado funcional foi avaliado pela escala 
mRS ao sétimo dia/alta hospitalar27 e o risco cardioembó-
lico pela escala CHA2DS2VASc.3 Todas as escalas foram 
aplicadas por neurologistas certificados na sua aplicação. 

C. Metodologia estatística
 Realizámos análise descritiva representando número 
absoluto (percentagem) para variáveis categóricas, média 
(desvio padrão) para variáveis contínuas e mediana (ampli-
tude inter-quartil) para variáveis ordinais. Em comparação 
univariada da população utilizámos o teste de χ2 para com-
paração de variáveis categóricas, teste t de Student para 
contínuas e teste U de Mann-Whitney para variáveis ordi-
nais. Para análise multivariada dos preditores independen-
tes de prescrição de anticoagulação oral realizámos uma 
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regressão logística binária incluindo todas as variáveis em 
análise.
 Para avaliar possíveis diferenças entre estratégias anti-
trombóticas expressas pelos respectivos hazard ratio (HR) 
e intervalos de confiança a 95% (IC 95%) utilizámos a re-
gressão de Cox. Atendendo aos resultados da análise uni-
variada comparando doentes anticoagulados com antigre-
gados, para avaliar recorrência de AVC isquémico, hemor-
rágico ou compósito isquémico+hemorrágico efectuámos 
ajuste estatístico com a pontuação CHA2DS2VASc (risco 
cardioembólico), escala que inclui todas as variáveis pre-
ditoras de recorrência com desequilíbrio entre tratamentos 
antitrombóticos. Para avaliar o efeito na redução de morte 
e reinternamento ajustámos ainda para o estado funcional 
dos doentes (mRS à data da alta hospitalar), potencial con-
fundidor para as análises referidas. 
 Os motivos de reinternamento para cada estratégia an-
titrombótica foram comparados utilizando o teste de Chi-
-quadrado ou teste exacto de Fisher quando apropriado.
Significância estatística foi definida para p < 0,05.

RESULtADOS
a) Frequência de cardioembolia e seu impacto funcio-
nal
 Durante o ano de 2010 foram internados em todas as 
enfermarias do nosso hospital 631 doentes por AVC is-
quémico, a idade média foi de 73,2 anos (DP: 12,4) e 342 
(55,2%) eram do sexo masculino. A fig. 1 indica a sua distri-
buição etiológica.

 O resultado funcional desta população de doentes en-
contra-se representado na fig. 2. Os AVCs de causa car-
dioembólica foram responsáveis por maior mortalidade 
intra-hospitalar comparando com os aterotrombóticos: 35 
doentes (16,1%) vs. 10 (6,1%), p = 0,003 e com doença de 
pequenos vasos (DPV): um caso fatal (0,9%), p < 0,001. As 
lesões cardioembólicas condicionaram significativamente 
menor frequência de independência funcional sequelar aos 
três meses (mRS ≤ 2) que em AVC por DPV: 63 doentes 
(28,9%) vs. 84 (73,7%), p < 0,001, não se registando dife-
renças com significado estatístico para AVC aterotrombóti-
cos: 62 doentes (38,0%), p = 0,3. 

b) terapêutica antitrombótica pré-mórbida
 Dos 218 doentes com AVC cardioembólico 199 (91,3%) 
foram devidos a FA, seis (2,8%) a prótese valvular, cinco 
(2,3%) a insuficiência cardíaca, quatro (1,8%) a valvulopa-
tia embolígena, dois (0,9%) a enfarte agudo do miocárdio e 
dois (0,9%) a foramen oval patente. Acresce ao número de 
doentes com FA quatro doentes (0,6% da população total) 
classificados como AVC indeterminado por causas múlti-
plas incluindo FA, elevando para 203 (32,2%) a frequência 
total de FA nesta população de doentes com AVC. Entre os 
AVCs causados por FA, 130 (65,3%) tinham já o diagnós-
tico de FA antecedendo o evento vascular. As opções anti-
trombóticas nos doentes com o diagnóstico prévio de FA à 
data de admissão hospitalar eram: 95 (73,1%) estavam não 
anticoagulados, 35 (26,9%) medicados com AVK e somen-
te 11 (8,5%) apresentavam INR em valores terapêuticos na 
apresentação sintomática. 

 

Figura 1 - Representação em histograma da prevalência relativa das diferentes etiologias dos acidentes vasculares cerebrais internados 
no nosso hospital durante o ano de 2010, segundo a classificação TOAST modificada. Indicam-se o número absoluto de casos e percen-
tagem relativa a todos os doentes. DPV: doença de pequenos vasos; Atero.: aterotrombótico; Card.: cardioembólico; Rara: causas raras; 
Desconh.: causa desconhecida.
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c) Decisões de terapia antitrombótica e prevenção se-
cundária vascular
 Durante o ano de 2010 foram internados na Unidade 
de AVC/enfermaria vascular cerebral do nosso hospital 304 
doentes por AVC isquémico, dos quais 113 (37,2%) car-
dioembólicos, sendo 108 (35,5%) causados por FA. Entre 
os doentes com AVC causado por FA foi prescrita medi-
cação anticoagulante a 76 doentes (70,4%). Os motivos 

expressos para a não prescrição foram limitação funcional 
considerada grave em 29 (90,6%), contra-indicação em um 
(3,1%), labilidade de INR em um (3,1%), problema social 
em um (3,1%). Na tabela 1 apresentam-se as característi-
cas clínicas e demográficas da população em estudo além 
de comparação entre doentes anticoagulados e antiagre-
gados. 
 Os doentes com AVC secundário a FA foram seguidos 

Figura 2 - Distribuição por histograma percentual do estado fun-
cional aos 3 meses de acordo com a escala Rankin modificada 
(0 - 6), em função da etiologia do seu evento vascular cerebral. Em 
tracejado representam-se comparações para dicotomizações em 
dependente/independente e morto/vivo. *: p < 0,05; **:p < 0,001. 
Atero.: Aterotrombótico; Card.: cardioembólico; DPV: doença de 
pequenos vasos. 

Figura 3 – Regressões de Cox representando o efeito da anticoa-
gulação oral na recorrência de AVC isquémico (A.), hemorrágico 
(B.) e compósito isquémico + hemorrágico (C.) além do impacto 
em morte de qualquer causa (D.) e reinternamento (E.). A, B e C 
estão ajustadas para CHA2DS2VASc do doente; D e E estão ajus-
tadas para CHA2DS2VASc e escala de Rankin modificada na alta 
hospitalar. * : p < 0,05; AVCi: AVC isquémico; AVCh: AVC hemorrá-
gico. Em traço descontínuo estão representados os doentes antia-
gregados e em traço contínuo os anticoagulados.

Tabela 1 - Características clínicas e demográficas dos doentes internados na unidade de AVC/enfermaria vascular cerebral durante 
2010 por AVC isquémico secundário a FA. Apresenta-se análise descritiva da população total em estudo e comparativa entre doentes 
sob antiagregação e anticoagulação. Nas colunas da direita apresenta-se análise multivariada dos preditores de prescrição de AVK em 
prevenção secundária.

Variável total  
(n = 108)

Análise univariada Análise multivariada

Antiagregação  
(n = 32)

AVK  
(n = 76) p OR  

(IC 95%) p-ajustado

Idade, media (DP) 77,1 (10,7) 82,4 (7,8) 74,7 (10,9) <0,001 - 0,299

Sexo feminino, n (%) 62 (57,0%) 25 (78,1%) 37 (48,7%) 0,005 - 0,488

Diabetes Mellitus, n (%) 22 (20,4%) 6 (18,8%) 16 (21,1%) 0,786 - 0,058

HTA, n (%) 98 (90,7%) 31 (96,9%) 67 (88,2%) 0,154 - 0,600

Dislipidémia, n (%) 33 (30,6%) 10 (31,3%) 23 (30,3%) 0,919 - 0,250

Insuficiência Cardíaca, n (%) 17 (15,7%) 6 (18,8%) 11 (14,5%) 0,577 - 0,715

Obesidade, n (%) 5 (4,6%) 2 (6,3%) 3 (3,9%) 0,603 - 0,986

Tabagismo, n (%) 1 (0,9%) 0 (0%) 1 (1,3%) 0,514 - 1,0

CHA2DS2VASc, mediana (AIQ) 6,0 (2,0) 6,0 (2,0) 5.0 (2,0) 0,014 - 0,086

mRS alta, mediana (AIQ) 3,0 (3,0) 5,0 (1,0) 2.0 (2,0) <0,001 0,30  
(0,17-0,52) <0,001

 
Legenda: DP: desvio padrão; HTA: hipertensão arterial; AIQ: amplitude inter-quartil; AVK: antagonistas da vitamina K; OR: odds ratio; IC: intervalo de confiança; idade expressa em 
anos.
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por um período médio de 14,08 meses (DP: 7,5), não se 
tendo verificado perdas de seguimento nem alterações de 
estratégia antitrombótica durante o período de estudo. Após 
ajuste para risco cardioembólico, os doentes anticoagula-
dos tiveram menor recorrência de AVC isquémicos (quatro 
casos, 11,5%/ano vs. um caso, 1,3% / ano; HR: 7,61; IC 
95%: 1,03 – 69,79; p = 0,044), sem diferença estatistica-
mente significativa no número de AVC hemorrágicos (um 
caso, 2,9% / ano vs. 4, 5,1% / ano; HR: 0,57; IC 95%: 0,06 
– 5,25; p = 0,62), traduzindo-se numa redução do número 
total de doenças vasculares cerebrais (cinco casos, 14,4% 
/ ano vs. 5, 6,4% / ano; HR: 2,78; IC 95%: 1,02 – 8,75; p = 
0,048) (fig. 3). Verificaram-se idênticos valores para óbitos 
(seis casos, 15,1% / ano vs. oito, 10,2% / ano; HR: 1,05; 
IC 95%: 0,26 – 4,28; p = 0,94) com redução significativa 
de reinternamentos (13 casos, 45,7% / ano vs. 12, 16,2% 
/ ano; HR: 5,40; IC 95%: 1,87 – 18,0; p < 0,01) (fig. 3). Os 
motivos de reinternamento estão expressos na tabela 2. 
Os motivos de reinternamento significativamente diferentes 
entre grupos foram o AVC isquémico: quatro casos (12,5%) 
nos antiagregados e 1 (1,3%) nos anticoagulados e a trom-

bose venosa (trombose venosa profunda e tromboembolia 
pulmonar), observando-se um aumento entre doentes an-
tiagregados (3, 9,4%) vs. (0, 0%) nos anticoagulados. 

DISCUSSÃO
 A mortalidade e morbilidade causadas por AVC car-
dioembólico num ambiente nacional parecem ser consisten-
tes com os dados publicados em séries internacionais.12-14 
Na nossa população observamos porém uma frequência 
de cardioembolia superior à descrita na literatura.1,2,5,6 In-
terpretamos estes dados como em provável relação com a 
condição de hospital central, logo com amostragem envie-
sada para lesões de maior gravidade, e deste modo refor-
çando o peso significativo da cardioembolia entre as lesões 
vasculares cerebrais condicionantes de limitação funcional. 
Acrescem a estes valores os casos de coexistência de pa-
tologias embólicas, impossibilitando a definição etiológica 
segura e estudos recentes indicando que pelo menos 25% 
dos AVCs criptogénicos dever-se-ão a FA paroxística não 
detectável durante internamento.29,30 Regista-se ainda um 
valor elevado de risco cardioembólico na nossa população, 

Tabela 2 -  Análise univariada dos motivos de reinternamento entre doentes antiagregados e anticoagulados após internamento na uni-
dade de AVC/enfermaria vascular cerebral durante 2010 por AVC isquémico secundário  a FA.

total (n = 108) Antiagregados (n = 32) Anticoagulados (n = 76) p

total 25 (23,1%) 13 (40,6%) 12 (15,8%) <0,01

AVC 10 (9,3%) 5 (18,8%) 5 (6,6%) 0,14

Isquémico 5 (4,6%) 4 (12,5%) 1 (1,3%) 0,03

Hemorrágico 5 (4,6%) 1 (3,1%) 4 (5,3%) 1,0

Infecção 10 (9,3%) 3 (9,4%) 3 (3,9%) 0,36

Respiratória 6 (5,6%) 2 (6,3%) 1 (1,3%) 0,21

Urinária 3 (2,8%) 1 (3,1%) 2 (2,6%) 1,0

ICC 7 (6,5%) 1 (3,1%) 1 (1,3%) 0,51

TV 3 (2,8%) 3 (9,4%) 0 (0%) 0,02

TVP 2 (1,9%) 2 (6,3%) 0 (0%) 0,09

TEP 1 (0,9%) 1 (3,1%) 0 (0%) 0,30

Fratura óssea 2 (1,9%) 0 (0%) 1 (1,3%) 1,0

EAM 1 (0,9%) 0 (0%) 1 (1,3%) 1,0

Outras 3 (2,8%) 1 (3,1%) 1 (1,3%) 0,51

Legenda: AVC: acidente vascular cerebral, ICC: insuficiência cardíaca congestiva; TV: trombose venosa; TVP: trombose venosa profunda; TEP: tromboembolia pulmonar; EAM: 
enfarte agudo do miocárdio.
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concordantes com os valores de recorrência anual obser-
vados nos doentes em prevenção secundária sob antiagre-
gação e alertando para as particularidades de uma popu-
lação hospitalar, comprovadamente díspar das estudadas 
nos grandes ensaios clínicos.
 Um dado preocupante dos nossos dados prende-se 
com a estratégia antitrombótica observada antes do even-
to vascular cerebral verificando-se uma vasta maioria dos 
doentes sob terapia antiagregante. Estes dados, apesar de 
semelhantes a séries internacionais31,32 e nacionais33 pré-
vias, são contrários às orientações recentes da Sociedade 
Europeia de Cardiologia, que recomendam a desconside-
ração da antiagregação nesta patologia.3 Importa ainda 
referir o número significativo de doentes a fazer AVK que 
apresentavam valores subterapêuticos de INR na altura da 
instalação sintomática. Estes dados vêm simultaneamente 
alertar para o risco implícito nas flutuações terapêuticas ine-
rentes aos AVK obrigando a um controlo analítico rigoroso 
e reforça a eficácia dos AVK quando em níveis adequados. 
Já em prevenção secundária os números são superiores 
verificando-se contudo alguma limitação na prescrição de 
AVK pelo estado funcional. No entanto, estes dados encon-
tram-se ainda inferiores aos valores do registo dos EUA, 
referindo-se contudo que esta representa uma população 
com menor limitação funcional pelo seu viés de selecção.34 
Em análise univariada observaram-se diferenças clínicas 
entre os doentes com alta sob anticoagulação e antiagre-
gação. Os doentes não anticoagulados eram mais idosos, 
funcionalmente mais limitados, maioritariamente do sexo 
feminino e com risco de recorrência mais elevado. A aná-
lise multivariada identificou a limitação funcional sequelar 
como único preditor independente de não prescrição de 
anticoagulação oral. A idade e condição funcional têm-se 
mantido como as principais condicionantes à prescrição de 
AVK desde a sua introdução. Contudo, tal como indicam os 
nossos dados e os estudos BAFTA e WASPO20,22 mesmo 
em doentes idosos e com limitação funcional mantém-se o 
benefício clínico dos AVK. De referir com especial interesse 
a confirmação da redução de reinternamentos nos doentes 
tratados com AVK.35 Para esta diminuição, além da preven-
ção vascular cerebral parece contribuir decisivamente a re-
dução de eventos trombóticos venosos. Estes dados não 
são surpreendentes atendendo às limitações funcionais se-
quelares da população em estudo e ao efeito reconhecido 
da anticoagulação na prevenção da tromboembolia veno-
sa.36 Reconhece-se naturalmente a dificuldade implícita na 
realização de controlo analítico a alguns doentes com pro-
blemas de locomoção, esperando-se que a chegada dos 

novos anticoagulantes orais venha a suplantar esta limi-
tação. A associação do sexo feminino com menor prescri-
ção de anticoagulante é preocupante, apesar de existirem 
registos multicêntricos prévios com conclusões semelhan-
tes,34,37 considerando ser este o género com maior risco de 
recorrência e não haver diferenças no risco nem benefício 
da anticoagulação oral nas mulheres. Na nossa população 
esta associação foi dependente do estado funcional.
 Este trabalho tem limitações naturais e inerentes aos 
seus objectivos e desenho, devendo ser interpretado nes-
te contexto. É um estudo unicêntrico, observacional e não 
aleatorizado. A investigação da etiologia do AVC foi deci-
dida por diferentes médicos, logo, não homogénea para 
todos os doentes, limitando as conclusões relativamente 
aos doentes de etiologia indeterminada. A análise não ocul-
tada dos resultados clínicos é uma limitação inerente ao 
trabalho, no entanto, as variáveis analisadas (recorrência 
de AVC isquémico/hemorrágico, morte e reinternamento) 
são objectivas, logo pouco susceptíveis a vieses. Apesar 
dos desequilíbrios na análises univariada entre tratamentos 
antitrombóticos, o ajuste estatístico subsequente no estudo 
de resultados clínicos permite interpretar correctamente os 
dados obtidos. Trata-se de um estudo envolvendo uma fre-
quência casuística considerável e acreditamos que forne-
ce informações importantes numa população nacional de 
doentes.

CONCLUSÕES
 Apesar das recomendações terapêuticas baseadas em 
evidência gerada por inúmeros ensaios randomizados de 
alta qualidade desde 1984, os AVK continuam a ser subu-
tilizados. Numa população de doentes com AVC isquémico 
internados num hospital central português confirmámos a 
elevada frequência de FA, afirmando a cardioembolia como 
principal causa de eventos vasculares cerebrais, de mor-
talidade e morbilidade. Contudo foi possível constatar em 
ambiente clínico hospitalar a eficácia global da anticoagu-
lação oral na prevenção secundária de AVC, independente-
mente do estado funcional pós-mórbido.
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