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Resumo 

O AVE é uma doença com alta carga de morbimortalidade a nível nacional e global. Nos Estados Unidos é a quinta 

principal causa de morte, com prevalência geral de 2,6% no período entre 2009 e 2012. No Brasil, estima-se que há 

2.231.000 pessoas com AVC e 568.000 com incapacidade grave. Este artigo busca descrever características deste agravo 

agudo para auxiliar os profissionais de saúde no encontro de informações importantes relacionadas a esta patologia. 

Fatores de risco como hipertensão arterial sistêmica (HAS), diabetes, dislipidemia, fibrilação atrial e estenose de 

carótidas foram associadas a maior risco de desenvolvimento de AVE, sendo a HAS a mais importante. Embora sinais 

e sintomas clínicos sejam importantes, a neuroimagem é fundamental para diferenciação dos quadros de AVE isquêmico 

do hemorrágico para guiar o tratamento mais adequado. Alguns dos diagnósticos diferenciais do AVE são acidente 

isquêmico transitório (AIT), convulsões, cefaleia, hipoglicemia, tumores, vertigem e alteração do estado mental. 

Algumas complicações médicas após AVEs são disfagia, incontinência urinária, embolia pulmonar, trombose venosa 

profunda (TVP), pneumonia, depressão e úlceras de pressão. É de extrema importância o diagnóstico correto e precoce 

do Acidente Vascular Encefálico (AVE) para evitar as sequelas deste evento agudo e o tratamento adequado da HAS, 

diabetes mellitus e dislipidemia são de grande importância para redução da elevada prevalência de AVE. 
Palavras-chave: Acidente Vascular Cerebral Isquêmico; Acidente Vascular Cerebral Hemorrágico; Infarto cerebral. 

 

Abstract  

Stroke is a disease with a high burden of morbidity and mortality nationally and globally. In the United States, it is the 

fifth leading cause of death, with an overall prevalence of 2.6% in the period between 2009 and 2012. In Brazil, there 

are an estimated 2,231,000 people with stroke and 568,000 with severe disability. This article seeks to describe 

characteristics of this acute injury to assist health professionals in finding important information related to this 

pathology. Risk factors such as hypertension, diabetes, dyslipidemia, atrial fibrillation and carotid stenosis have been 

associated with increased risk of stroke, with hypertension being the most important. Although clinical signs and 

symptoms are important, neuroimaging is fundamental to differentiate ischemic stroke from hemorrhagic stroke to guide 

the most appropriate treatment. Some of the differential diagnoses of stroke are transient ischemic attack (TIA), seizures, 

headache, hypoglycemia, tumors, vertigo and altered mental status. Some medical complications after stroke are 

dysphagia, urinary incontinence, pulmonary embolism, deep vein thrombosis (DVT), pneumonia, depression, and 

pressure ulcers. The correct and early diagnosis of stroke is extremely important to avoid the sequelae of this acute 

event and the adequate treatment of hypertension, diabetes mellitus and dyslipidemia are of great importance to reduce 

the high prevalence of stroke. 

Keywords: Ischemic Stroke; Hemorrhagic Stroke; Cerebral infarction. 

 

Resumen  

El ictus es una enfermedad con una elevada carga de morbilidad y mortalidad a nivel nacional y mundial. En Estados 

Unidos, es la quinta causa de muerte, con una prevalencia global del 2,6% en el periodo comprendido entre 2009 y 

2012. En Brasil, se estima que hay 2.231.000 personas con ictus y 568.000 con discapacidades graves. Este artículo 

pretende describir las características de este agravio para ayudar a los profesionales de la salud a encontrar información 

importante relacionada con esta patología. Factores de riesgo como la hipertensión arterial sistémica (HSA), la diabetes, 

la dislipidemia, la fibrilación auricular y la estenosis carotídea se asociaron a un mayor riesgo de desarrollar un ictus, 

siendo la HSA el más importante. Aunque los signos y síntomas clínicos son importantes, la neuroimagen es 

fundamental para diferenciar el ictus isquémico del hemorrágico y orientar el tratamiento más adecuado. Algunos de 

los diagnósticos diferenciales del ictus son el accidente isquémico transitorio (AIT), las convulsiones, la cefalea, la 
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hipoglucemia, los tumores, el vértigo y la alteración del estado mental. Algunas complicaciones médicas tras los AVC 

son la disfagia, la incontinencia urinaria, la embolia pulmonar, la trombosis venosa profunda (TVP), la neumonía, la 

depresión y las úlceras por presión. El diagnóstico correcto y precoz del ictus es sumamente importante para evitar las 

secuelas de este evento agudo y el tratamiento adecuado de la hipertensión, la diabetes mellitus y la dislipidemia son de 

gran importancia para reducir la alta prevalencia del ictus. 

Palabras clave: Accidente Cerebrovascular Isquémico; Accidente Cerebrovascular Hemorrágico; Infarto cerebral. 

 

1. Introdução 

O AVE é uma doença com alta carga de morbimortalidade a nível nacional e global (Bensenor et al, 2015; Mozaffarian 

et al, 2016). Apesar disso, ainda é uma doença negligenciada pois grande parte da população não sabe reconhecer os sintomas, 

não conhece seus fatores de risco e adere mal as medidas de prevenção (Falavigna et al, 2009). 

Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), o AVE refere-se a um rápido desenvolvimento de sinais clínicos de 

distúrbios focais com a apresentação de sintomas iguais ou superiores a 24 horas, consequentemente provocando alterações nos 

planos cognitivo e sensório-motor (Organização Mundial da Saúde, 2005). 

O AVE é a segunda maior causa de morte no mundo, com aproximadamente 5,7 milhões de casos por ano, caracterizando 

cerca de 10% de todos os óbitos mundiais. São descritos que 85% dos óbitos são relacionados com países não desenvolvidos ou 

em desenvolvimento (Organização Mundial da Saúde, 2005). 

De certa forma, o rápido reconhecimento e encaminhamento de pacientes ao pronto atendimento é de fundamental 

importância no prognóstico desses pacientes (Organização Mundial da Saúde, 2005). Sendo assim, o tempo no deslocamento 

dos pacientes vítimas de AVE isquêmico é um fator que pode implicar em melhores prognósticos (Jahan et al, 2019).  

Este artigo busca descrever características como epidemiologia, fatores de risco, sinais clínicos, diagnósticos diferenciais, 

tratamento atual e novas terapias em estudos, prevenção e sequelas relacionadas ao AVE em uma revisão de escopo para auxiliar 

aos profissionais de saúde no encontro de informações importantes relacionadas a esta patologia.  

 

2. Metodologia 

Foram utilizados os descritores “Stroke” OR “Ischemic Stroke” OR “Hemorrhagic Stroke” OR “Cerebrovascular 

Accident” AND “Epidemiology” OR “Risk Factors” OR “Clinical Signs” OR “Differential Diagnosis” OR “Treatment” OR 

“New Therapies” OR “Prevention” OR “Sequelae” OR “COVID-19” na plataforma de PubMed. Além disso, foram selecionados 

manuais do Ministério da Saúde do Brasil para contemplar dados nacionais e do UpToDate para descrever evidências mais 

atuais. No total, os pesquisadores selecionaram para leitura 81 trabalhos e destes optou-se por incluir 69 para compor a presente 

revisão de escopo. Para estruturação do estudo consultou-se o Preferred Reporting Items for Systematic and Meta-Analyses - 

Extension for Scoping Reviews (PRISMA SrC) descrito por Tricco et al (2018). Além disso, foi usado como base metodológica 

o trabalho de Pereira et al (2018). 

 

3. Resultados e Discussão 

Epidemiologia 

 O AVE é a quinta principal causa de morte nos Estados Unidos, com prevalência geral de 2,6% no período entre 2009 

e 2012. Cerca de 85% dos AVEs são isquêmicos (Mozaffarian et al, 2016). Aproximadamente 17,8% das pessoas com idade 

acima de 45 já tiveram sintomas associados com AVE (Howard et al, 2006). Nos últimos 30 anos a incidência e mortalidade do 

AVE reduziram. 
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 Embora AVE é mais comum em homens que mulheres durante fase jovem e meia idade, as mulheres apresentam maior 

risco de terem um AVE durante toda a vida com piores prognósticos funcionais. Além do sexo, a frequência de AVE também 

apresenta variações com relação a cor da pele, sendo mais incidente em pessoas de pele negra. 

 Globalmente, o AVE é a segunda principal causa de morte (Mozaffarian et al, 2016). Embora a incidência e mortalidade 

diminuíram entre 1990 e 2010 nos países de alta renda, não houve diferença relevante na incidência e na taxa absoluta de mortes 

nos países de baixa e média renda (Mozaffarian et al, 2016; Krishnamurthi et al, 2013; Vos et al, 2015). No Brasil, estima-se que 

há 2.231.000 pessoas com AVC e 568.000 com incapacidade grave, sendo a prevalência pontual de 1,6% nos homens e 1,4% 

nas mulheres (Bensenor et al, 2015). 

  

Prevenção e Fatores de Risco 

Fatores de risco como hipertensão arterial sistêmica, diabetes, dislipidemia, fibrilação atrial e estenose de carótidas 

foram associadas a maior risco de desenvolvimento de AVE (Sarikaya, Ferro e Arnold, 2015). A hipertensão arterial sistêmica 

é o fator modificável mais importante para AVE. A relação entre pressão sanguínea e risco de AVE é linear e continua e até 

redução para níveis entre 130-140 mmHg na pressão sistólica e 85-89 na pressão diastólica foram associadas com redução para 

risco de AVE (Beckett et al, 2008). 

 Níveis de colesterol acima de 7 mmol/l foram associados com aumento de risco para AVE isquêmico. Além disso, a 

hipercolesterolemia está associada com arterosclerose de carótidas (Wilson et al, 1997). O uso de estatinas mostrou reduzir o 

risco de AVE isquêmico e acredita-se que seja decorrente de seus efeitos anti-inflamatórios, imunomoduladores, estabilizadores 

de placa e vasodilatadores (Endres, 2005). 

 A fibrilação atrial tem prevalência que aumenta com a idade (1% aos 60 anos e cerca de 18% em pacientes com idade 

superior a 85 anos) e está associada com grandes infartos e alta mortalidade. Dessa forma, palpação regular do pulso em pacientes 

com idade superior a 65 anos e realização de eletrocardiografia no caso de batimentos cardíacos arrítmicos é recomendável 

(Sarikaya, Ferro e Arnold, 2015; Camm et al, 2010). 

 Assim como a fibrilação atrial, a prevalência de estenose de carótida assintomática também aumenta com a idade, 

especialmente em pacientes com doença coronariana, fumantes e com diabetes mellitus. A endarterectomia de estenose de 

carótidas sintomático é um tratamento benéfico para prevenção de AVEs, contudo a realização do procedimento em pacientes 

assintomáticos reduziu o risco absoluto em 1% ao ano (Walker et al, 1995; Halliday et al, 2004; Abbott, 2009).  

 

Diagnóstico de AVE 

 Os sintomas clínicos mais frequentes em pacientes com AVE foram início agudo (96%), fraqueza de membros 

superiores (63%), fraqueza em membros inferiores (54%) e distúrbio da fala (53%). Na avaliação com outros diagnósticos 

diferenciais todos os sintomas anteriores e fraqueza facial foram associados com diagnóstico de AVE (Nor et al, 2005). 

 Os sinais clínicos associados com AVE na comparação com outros diagnósticos diferenciais foram paresia facial (OR 

27,0; IC 95% 10,6-68,9), paresia de membros superiores (OR 16,6; IC 95% 9,4 – 29,3), paresia de membros inferiores (OR 13,1; 

IC 95% 7,4 – 23,4), defeito no campo visual (OR 12,8 IC 95% 4,5 – 36,5), anormalidade na movimentação ocular (OR 62,2; IC 

95% 8,5 – 457,1), disfasia/disartria (OR 15,6; IC 95% 8,2 – 29,6), perda da capacidade de localização visual e espacial (OR 5,8; 

IC 95% 2,6 – 12,9), hemiparesia/hemiataxia (OR 14,5; IC 95% 7,5 – 27,9), déficit sensorial em braços (OR 7,9; IC 95% 3,2 – 

19,2) e déficit sensorial em pernas (OR 10,8; IC 95% 3,8 – 31,2) (Nor et al, 2005). 

 O AVE é dividido nos tipos isquêmico e hemorrágico. Com relação ao isquêmico, ele pode ser decorrente de trombose 

(obstrução in situ de uma artéria, decorrente principalmente de uma doença do vaso), embolia (partículas originárias de outros 
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locais que bloqueiam o acesso arterial em determinada região do encéfalo) ou hipoperfusão sistêmica (problema circulatório 

manifestando no cérebro e possivelmente em outros órgãos) (Caplan, 2020). 

O tipo hemorrágico pode ser dividido em duas formas: a hemorragia intracerebral onde ocorre sangramento diretamente 

no parênquima cerebral e hemorragia subaracnoide onde o sangramento ocorre no fluido cerebroespinal dentro do espaço 

subaracnoide que envolve o encéfalo (Caplan, 2020). 

Embora sinais e sintomas clínicos sejam importantes, a neuroimagem é fundamental para diferenciação dos quadros de 

AVE isquêmico do hemorrágico para guiar o tratamento mais adequado. Dessa forma, pacientes com hemorragia intracraniana 

aguda tem contraindicação absoluta de terapia com trombolíticos (Kamalian e Lev, 2019). 

 Nos casos de AVE isquêmico a tomografia computadorizada é um método específico, mas relativamente pouco sensível 

para detectar alterações isquêmicas. Dessa forma, quando ocorre AVE isquêmico a prioridade deve ser avaliar se há hemorragia 

intracraniana que contraindica terapia com trombolíticos ou terapia intra-arterial. Isso é importante pois a terapia trombolítica 

apresenta benefícios se administrada até 4,5 horas após início dos sintomas do AVE isquêmico (Hacke et al, 2008). 

 

Diagnósticos diferenciais 

 Estima-se que 15 a 25% dos pacientes que chegam ao departamento de emergência com quadro provável de AVE 

apresentam patologias que simulam características do AVE (Fernandes et al, 2013; Cordonnier et al, 2000; Kvistad et al, 2019). 

Algumas dessas patologias são convulsões, cefaleia, hipoglicemia, tumores, vertigem, alteração do estado mental e acidente 

isquêmico transitório (Moulin e Leys, 2019). 

 Pacientes com migrânea podem apresentam auras que podem ser erroneamente interpretadas como déficit focal, 

sugerindo AVE. O diagnóstico fica dificultado quanto é a primeira presença de aura com afasia ou alterações sensoriais em 

pacientes sem diagnóstico de migrânea (Moulin e Leys, 2019). 

 Déficits neurológicos focais são frequentes na hipoglicemia. Deve-se suspeitar de hipoglicemia em pacientes diabéticos 

tratados com insulina ou sulfoniloreias em consumo agudo de álcool ou com doença de Addison. Além de déficit focal o quadro 

costuma apresentam sintomas autonômicos, agitação ou delirium. Dessa forma, deve-se avaliar glicose sanguínea em quadros 

suspeitos de AVE no departamento de emergência (Cordonnier et al, 2005; Moulin e Leys, 2019). 

 Tumores geralmente malignos podem ter como primeiro sintoma um déficit focal agudo, que pode ser decorrente de 

hemorragia intratumoral, compressão de vasos adjacentes ou déficit pós-ictal. O diagnóstico é facilitado pela realização de 

ressonância magnética (Moulin e Leys, 2019; Morgenstern e Frankowski, 1999). 

 Embora a maioria dos casos de tontura sejam benignos eles podem ser um sintoma de alerta para um AVE. Cerca de 

0,7% dos pacientes apenas com apenas tonturas que procuraram serviço de emergência estavam tendo AVE, mas a presença de 

sintomas adicionais aumentava a probabilidade de AVE em 4 a 5 vezes (Moulin e Leys, 2019; Kerber et al, 2006). A manobra 

de Dix-Hallpixe e teste de impulso cefálico são úteis para determinar origens periféricas de vertigem (Moulin e Leys, 2019). 

 Redução isolada do nível de consciência é frequente, mas geralmente transitória em pacientes com infarto talâmico 

bilateral (Zappella et al, 2014). Contudo, essa manifestação é normalmente diagnosticada como infecção ou descompensação 

tóxica ou metabólica. Quando a alteração do nível de consciência é decorrente de AVE na área temporoparietal pode haver a 

apresentação clínica de delirium, levando a erro diagnóstico. Além disso, imagens radiológicas são prejudicadas em pacientes 

com redução no nível de consciência ou em delirium (Liberman e Prabhakaran, 2017; Moulin e Leys, 2019). 

 O acidente isquêmico transitório (AIT) é classicamente definido como um episódio de isquemia cerebral, na retina ou 

na medula espinal que dura menos que 24 horas (Cucchiara e Kasner, 2011). Embora ocorra resolução completa dos sintomas, 

cerca de 20 a 50% dos pacientes apresentam evidência de infarto agudo na ressonância magnética (Giles et al, 2010; Redgrave 
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et al, 2007). Pacientes com AIT geralmente descrevem apenas sintomas e não sinais clínicos (Clissold et al, 2020) e persistência 

de sinais neurológicos devem ser caracterizados como AVE e não AIT (Ng et al, 2017). Exames de imagem devem ser solicitados 

em todos os casos, tanto em pacientes com piora ou melhora dos sintomas especialmente se estão na janela terapêutica para 

tratamento agudo (Clissold et al, 2020). 

 

Tratamento do AVE 

 Em pacientes apresentando sinais/sintomas clínicos sugestivos de AVE agudo, devem ser solicitados exames de imagem 

como tomografia computadorizada do encéfalo para avaliar isquemia e excluir hemorragia intracerebral. O uso de trombolíticos 

intravenosos é o principal tratamento de AVE isquêmico em pacientes com déficits neurológicos focais no período até 4,5 horas 

após o início dos sintomas. Contudo, essa terapia apresenta diversos critérios de exclusão como hemorragia intracerebral, 

histórico de hemorragia cerebral não traumática, pressão arterial superior a 185/110 mmHg, malformação arteriovenosa, 

aneurisma ou neoplasma cerebral, trauma encefálico nos últimos três meses, diátese hemorrágica, INR>1,7 com uso de 

antagonista de vitamina K, uso de heparina nas últimas 48 horas, nível de plaquetas inferior a 100.000/uL, glicose sanguínea 

inferior a 50, convulsão no início dos sintomas, punção arterial em local que impossibilita compreensão manual nos últimos 7 

dias e presunção de embolia séptica ou endocardite bacteriana. Em alguns pacientes com AVE isquêmico agudo e déficit 

neurológico severo devido a oclusão de artérias proximais ocorre melhora do desfecho clínico com terapia de reperfusão vascular 

(Prabhakaran, Ruff e Bernstein, 2015). 

 Com relação aos AVEs hemorrágicos, o tratamento deve incluir a interrupção de todas as drogas anticoagulantes e 

antiplaquetárias após o início da hemorragia e os efeitos anticoagulantes devem ser revertidos (Rordorf e McDonald, 2021). É 

recomendado a redução da Pressão Arterial Sistólica (PAS) para 140 mmHg para pacientes com PAS entre 150-220 mmHg e 

redução agressiva para pacientes com PAS acima de 220 mmHg (Hemphill et al, 2015). 

Em pacientes com AVE hemorrágico deve ser instituído manejo da pressão intracraniana (PIC) devido ao hematoma e 

efeito de massa devido ao edema e hidrocefalia, visando manter a pressão de perfusão cerebral entre 50 e 70 mmHg. A redução 

da PIC pode ser obtida pela elevação da cabeceira para 30º graus, drenagem do fluido cerebroespinhal ou terapia osmótica, como 

manitol ou solução salina hipertônica (Rordorf e McDonald, 2021; Hemphill et al, 2015; Helbok et al, 2011). A glicemia do 

paciente também deve ser monitorada pois hiperglicemia foi associada com pior prognóstico. A meta de glicemia capilar deve 

ser entre 140-180 mg/dL em pacientes com hiperglicemia >185 mg/dL (Andrews et al, 2012; Broderick et al, 2007; Morgenstern 

et al, 2010). Alguns casos de AVE hemorrágico podem necessitar de tratamento cirúrgico para remoção da hemorragia e 

descompressão encefálica (Rordorf e McDonald, 2021). 

 

Novas Terapias 

 O uso de células tronco é estudado para tratamento de grande variedade de patologias (Trounson e McDonald, 2015). 

Com relação ao AVE o transplante de células tronco hematopoiéticas apresentando CD34+ foram diferenciadas por meio de 

fatores que estimulam diferenciação neuronal apresentou recuperação de neurônios dopaminérgicos assim como angiogênese 

em ratos (Lu et al, 2013). Dessa forma, avanços nas pesquisas envolvendo células tronco podem apresentar potencial terapêutico 

no tratamento de AVE isquêmicos (Barthels e Das, 2020) 

 

Sequelas e complicações médicas decorrentes de AVE 

Algumas complicações médicas após AVEs descritas em estudos são disfagia, incontinência urinária, embolia 

pulmonar, trombose venosa profunda (TVP), pneumonia, depressão e úlceras de pressão. Acredita-se que as pneumonias 
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decorrentes de AVEs são resultado da aspiração pulmonar de bactérias que colonizam a faringe ou ácido gástrico, que causam 

pneumonite aspirativa (Johnston et al, 1998; Kumar, Selim e Caplan, 2010). 

 Cerca de 37 a 78% dos pacientes com AVE desenvolvem disfagia, que podem levar o paciente a restrição de dieta, 

aumentando o risco de desnutrição e desidratação. Além disso, disfagia está associada com desenvolvimento de pneumonias 

associadas a AVE. A disfagia geralmente ocorre após AVE unilateral e na maioria dos pacientes ocorre melhora espontânea, 

contudo em alguns pacientes a dificuldade é permanente (Barer, 1989; Gordon, Hewer e Wade, 1987; Smithard et al, 1997). 

 A incontinência urinária é presente em muitos pacientes idosos, contudo em alguns casos o paciente passa a desenvolver 

esta dificuldade após AVE. A incontinência afeta a autoestima dos indivíduos além de aumentar as dificuldades para os 

cuidadores, aumentar o tempo de permanência hospitalar e levar a cuidados institucionalizados. (Nakayama et al, 1997; 

Brocklehurst et al, 1985; Wade e Hewer, 1987; Patel et al, 2001). 

 Aproximadamente 50% dos pacientes apresentam TVP no período de duas semanas após AVE hemiparético na ausência 

de tromboprofilaxia. Fatores de risco como desidratação, severidade da paralisia e idade avançada são fatores importantes no 

desenvolvimento de TVP. A complicação mais preocupante é a embolia pulmonar, que ocorre em cerca de 15% dos pacientes 

com TVP proximal não tratada  (Brandstater, Roth e Siebens, 1992; Landi et al, 1992; Mulley, 1982; Kelly et al, 2004; Kelly et 

al, 2001). 

 A embolia pulmonar é causa importante de morte precoce após AVE (Kamphuisen, Agnelli e Sebastianelli, 2005). 

Fatores como pneumonias e febre associadas podem dificultar o diagnóstico clínico desta patologia. Embora a profilaxia com 

heparina não fracionada ou heparina de baixo peso molecular possa ser efetiva em prevenir TVP e embolia pulmonar, esses 

tratamentos podem aumentar o risco de sangramento (Kamphuisen e Agnelli, 2007). 

 Cerca de 33% dos pacientes apresentam depressão em algum momento após AVE (Morris et al, 1994). Mulheres jovens 

e pessoas com grandes incapacitações apresentam maior risco de desenvolver depressão pós-AVE (Morris et al, 1994; Hackett 

et al, 2005; Carota et al, 2005). Pacientes com depressão potencialmente são menos colaborativos na participação de terapias 

reabilitadoras e no uso de medicações, apresentando recuperação pior que pacientes sem depressão (Kumar, Selim e Caplan, 

2010). 

 Pacientes que tiveram AVE apresentam maior risco de desenvolver úlceras de decúbito, especialmente aqueles que 

ficam limitados ao leito por períodos prolongados de tempo. Baixa mobilidade e incontinência aumentam o risco de lesões na 

pele e áreas como o sacro, nádegas e calcanhar são locais usuais de úlceras de pressão e devem ser frequentemente examinadas 

(Kumar, Selim e Caplan, 2010). 

 

AVE E COVID-19 

 Embora manifestações neurológicas como cefaleia e anosmia sejam mais comuns, a natureza trombo-inflamatória do 

vírus SARS-CoV-2 possivelmente aumenta o risco dos pacientes diagnosticados com COVID-19 desenvolverem AVE 

(Whittaker, Anson e Harky, 2020). Em estudos avaliando a prevalência de AVE isquêmico em pacientes atendidos no 

departamento de emergência foi de 1,6% (Merkler et al, 2020) e 2,5% (Lodigiani et al, 2020). Além disso, história prévia de 

AVE aumenta as chances de morte por COVID-19 por três vezes (Trejo-Gabriel-Galán, 2020). 

 

4. Conclusão 

Conclui-se que é de extrema importância o diagnóstico correto e precoce do Acidente Vascular Encefálico (AVE) 

visando redução das sequelas causadas como disfagia, incontinência urinária, embolia pulmonar, trombose venosa profunda 

(TVP), pneumonia, depressão, úlceras de pressão e da morbimortalidade causada por esta patologia. As medidas de prevenção 
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como tratamento adequado da hipertensão arterial sistêmica, diabetes e dislipidemia são de grande importância para redução da 

elevada prevalência de AVE tanto no contexto nacional quanto global. 

 Este estudo descreveu uma revisão de escopo referente ao tema AVE para facilitar o encontro de informações relevantes 

sobre esta importante doença. Portanto, este trabalho tem como justificativa ampliar o conhecimento de profissionais de saúde, 

pacientes e familiares que após a leitura vão ter contato com os sinais clínicos desta patologia e da importância de buscar 

atendimento médico rapidamente visando redução das sequelas. Além disso, ao saber dos fatores de risco os leitores podem 

realizar mudança de hábitos visando reduzir as chances de desenvolver um AVE. 

 Futuros estudos podem ampliar o conhecimento relacionados ao AVE em estudos prospectivos que avaliem 

possibilidades de redução das sequelas, identificação de novos fatores de risco e desenvolvimento de novas terapias mais eficazes 

no tratamento desta doença, buscando a redução da morbimortalidade e melhora da qualidade de vida dos pacientes. 
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