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[bookmark: _Toc347059004]Introdução 
O Acidente Vascular Cerebral (AVC) é atualmente uma das maiores problemáticas de Saúde Pública. Cerca de 5,5 milhões de pessoas morrem anualmente vítimas de AVC (1). Em 2005, 16 milhões de pessoas sofreram o seu primeiro AVC (2); em 2030, se não forem tomadas medidas de Saúde Pública e/ou medidas clínicas mais significativas, estima-se que 23 milhões de pessoas terão o seu primeiro AVC, com 7,8 milhões a morrer deste evento patológico (2). Com a população mundial com mais de 65 anos a crescer ao ritmo de 9 milhões por ano, estima-se que a incidência do AVC aumente também (1).
	O AVC é a principal de causa de morte e dependência em Portugal (3). Entre os países da Europa Ocidental, Portugal é o país que possui as maiores taxas de mortalidade por AVC – 129 homens por 100 000 habitantes e 107 mulheres por 100 000 habitantes (4). Em 2009, Portugal gastou cerca de 154 814 euros com as doenças cerebrovasculares (com cuidados primários, tratamentos hospitalares e no ambulatório, medicação e urgências) (5).
	O AVC pode ser definido como a instalação súbita de um défice neurológico com causa atribuível a uma alteração vascular focal (6). Existem dois grandes subtipos desta patologia: o AVC isquémico (87% de todos os AVC (7)), em que a causa é uma interrupção ao fluxo sanguíneo a uma área do cérebro, e o AVC hemorrágico (onde 10% são hemorragias intracerebrais e 3% hemorragias subaracnoideias), onde a causa é uma hemorragia no ou em torno do cérebro (6). Aproximadamente 77% dos AVC que ocorrem em todo o mundo são primeiros AVCs (7), pelo que a prevenção, conhecendo os fatores de risco, é de extrema importância. Alguns fatores de risco conhecidos para o AVC estão incluídos na tabela 1.

	Tabela 1. Fatores de Risco para o AVC (6)
	

	
Género masculino
	

	Idade
	

	Tabaco
	

	Hipertensão arterial
	

	Dislipidémias
	

	Fibrilhação auricular
	

	Estenose carotídea
	

	
	


[bookmark: _Toc346132965]Tabela 1: Principais fatores de risco para o AVC
	A intervenção rápida num doente que esteja a sofrer um AVC é fundamental. Logo que sejam identificados um ou mais sinais e sintomas enunciados a seguir, o doente ou um familiar deve pedir auxílio médico o mais apressadamente possível: 
· Perda de função sensorial ou motora de um lado do corpo,
· Alterações na visão, marcha, discurso ou compreensão,
· Súbita e severa cefaleia (6).
O AVC afeta tanto o doente como a sua família. O doente com sequelas de AVC será sempre um doente crónico. 20% dos sobreviventes requerem cuidados institucionais após três meses do AVC; 15-30% ficam incapacitados de forma permanente (8), possuindo um grau maior ou menor de dependência de terceiros. O papel do cuidador no dia a dia a dia do doente vítima de AVC é, assim, de extrema importância, já que são agentes ativos na vida e dia a dia dos mesmos, sendo também responsáveis pela sua saúde e bem-estar.
Muitos cuidadores manifestam falta de conhecimento geral da doença que afeta a vítima de AVC, a sua evolução e quadro clínico e as suas complicações, bem como qual a forma mais adequada para efetuar o cuidado, concluindo-se, assim, que as informações e orientações dadas ao cuidador de doente com sequelas de AVC poderão, muitas vezes, ser insuficientes para cuidado apropriado (9). O cuidador pode sentir-se inseguro e desamparado, desta maneira, e a má preparação pode indicar menor qualidade de vida para o doente e o seu cuidador (9). 
O objetivo deste artigo de revisão é, então, potenciar a qualidade dos cuidados prestados ao doente com sequelas de AVC, aumentando a sua saúde, bem-estar e qualidade de vida. Por outro lado, pretende-se aumentar o nível de conhecimento do cuidador em relação às diversas patologias consequentes de um AVC e sinais e sintomas relacionados, tornando-o mais ativo na sua identificação e posterior resolução, sempre que possível. As sequelas que aqui serão abordadas são a recorrência do AVC, a espasticidade, a depressão, a disfagia, a afasia, a demência e a incontinência.

[bookmark: _Toc347059005]Adaptações da Habitação
A casa deve ser adaptada à chegada do doente vítima de AVC e à sua nova condição. De seguida, seguem alguns exemplos de adaptações ao mobiliário e equipamentos da casa, de acordo com a Direção Geral de Saúde (10). Outras modificações de relevo serão especificadas adiante, nos subcapítulos referentes.
[bookmark: _Toc347059006]Cama
	A altura da cama do doente deve ser regulada, de forma a que o doente sentado assente bem os pés no chão. Esta deve estar estável (por exemplo, encostada a um canto, contra a parede), podendo-se recorrer a calços (de borracha ou madeira). A orientação da cama deve ser tal que permita que o doente, quando deitado de costas, tenha o seu lado são do lado do bordo livre da cama, para facilitar a ação do cuidador. O colchão deve ser duro.
	O pé afetado do doente, quando este estiver deitado, deve estar apoiado, firme, de maneira a que não descaia e os dedos fiquem voltados para cima – este aspeto facilitará o retorno à marcha.
[bookmark: _Toc347059007]Mesas e Cadeiras
	De modo a facilitar a sua autonomia, a mesa de cabeceira do doente deverá ser colocada do seu lado são.
	As mesas onde o doente coma ou faça alguma atividade prolongada devem ser firmes, estáveis e altas.
	As cadeiras devem ter encosto, suporte para as mãos e antebraços, e devem ser firmes e estáveis.
[bookmark: _Toc347059008]Sanita
	Para facilitar o acesso do doente à sanita, deve ser colocada uma barra na parede, fixa, do lado são do doente (se não existir parede desse lado, fixar no chão), adaptada à sua altura.
[bookmark: _Toc347059009]Banheira
	A banheira deve possuir um tapete de borracha estável, de modo a garantir a segurança do doente. Devem também ser instaladas barras de apoio na parede lateral da banheira.
[bookmark: _Toc347059010]Talheres e louçaria 
Devem ser facilmente manobráveis.

[bookmark: _Toc347059011]Recorrência do AVC
Os doentes que sofreram um AVC têm maior risco de desenvolver este evento patológico que a população em geral (11). De acordo com o Perth Community Stroke Study, o risco de um AVC recorrente é 6 vezes maior que um AVC inaugural (12). De facto, o risco cumulativo de desenvolver um segundo AVC é de 3,1% aos 30 dias e 39,2% aos 10 anos (13). Não há diferenças neste risco, pelo menos durante o primeiro ano pós-AVC, entre doentes com tratamento hospitalar ou no domicílio (13).
A base da prevenção de recorrência do AVC assenta na modificação de fatores de risco, em intervenção na doença aterosclerótica, em anticoagulação (se AVC de origem cardioembólica) ou antiagregação plaquetar (se AVC de origem não cardioembólica) (14).
Reconhecer os doentes com maior risco de recorrência é fulcral para tomar as medidas preventivas necessárias para a sua proteção. Os mais importantes fatores de risco, e aqueles que o cuidador pode controlar e nos quais pode intervir, estão resumidos na tabela 2
	Tabela 2. Fatores de risco para recorrência do AVC (14, 15)

	Hipertensão arterial

	Diabetes Mellitus

	Dislipidémias

	Tabagismo

	Consumo de álcool

	Obesidade

	Sedentarismo

	Síndrome metabólico
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Controlar a hipertensão arterial é essencial, sendo que o controlo deste fator está associado a uma diminuição do risco de AVC entre os 30 e os 40% (16-18), e a diminuição do risco é proporcional à diminuição da pressão (18). 
Todos os doentes que sofreram AVC beneficiam da terapêutica antihipertensiva, quer tenham ou não história prévia de hipertensão (14). 
Foi demonstrado que a prevalência de diabetes na população com patologia vascular cerebral era de 20 a 40% (19-21) e que 9,1% das recorrências de AVC foram atribuídas a diabetes (22).  
A medição habitual da glicémia em jejum e hemoglobina A1c deve fazer parte da rotina do doente vítima de AVC. 
Níveis de colesterol total, LDL (23) e triglicerídeos aumentados (24), bem como reduzido nível de HDL (25) aumentam o risco de AVC isquémico, e devem ter a máxima atenção vigilância e controlo. 
Além do efeito sobre a pressão arterial, peso, glicémia e tolerância à glicose, a atividade física regular diminui a incidência de AVC e a mortalidade (26).
 Neste sentido, é importante que o cuidador saiba reconhecer o quadro do AVC, seja capaz de identificar os principais fatores de risco modificáveis para esta recorrência e que participe nalgumas medidas de prevenção. 
Essas medidas incluem, segundo as Guidelines da American Heart Association / American Stroke Association (2011) (14):
· manutenção da pressão arterial abaixo de 120/80 mm Hg, através de modificações no estilo de vida (restrição do consumo de sal, perda de peso, dieta rica em fruta, vegetais e pobre em gorduras, exercício físico aeróbico regular e limitação do consumo de álcool), e terapêutica antihipertensiva individualizada (geralmente, é útil o uso de diuréticos ou a combinação destes com Inibidores da Enzima de Conversão da Angiotensina – IECA, entre outras opções);
·  controlo glicémico frequente, mantendo os níveis de hemoglobina A1c abaixo de 7% (27) (modificações na dieta, antidiabéticos orais ou insulina podem ser necessários para o controlo da glicémia); níveis de LDL abaixo de 100 mg/dL (através da redução da ingestão de gorduras saturadas e de colesterol, redução do peso e atividade física, ou através do recurso a fármacos como as estatinas); se a causa do AVC for aterosclerótica ou o doente for diabético, manter LDL abaixo de 70mg/dL;
· cessação absoluta dos hábitos tabágicos;
· redução ou eliminação dos hábitos alcoólicos (é aceitável 2 bebidas para os homens e 1 bebida para as mulheres por dia); 
· perda de peso para atingir o peso desejável;
· para os doentes com capacidade motora para tal, pelo menos a prática de 30 minutos de exercício físico moderado a intenso 1 a 3 vezes por semana (por exemplo, caminhadas a passo rápido, bicicleta);
· terapêutica antiagregante ou anticoagulante (nos doentes com risco de embolia cardiogénica).
O cuidador deve participar ativamente nestas medidas, quer seja vigiando os parâmetros referidos, quer estimulando as mudanças no estilo de vida ou vigiando a terapêutica farmacológica. A recorrência tem pior prognóstico do que um AVC inaugural, estando associado a maior mortalidade (28), e deve ser uma das principais preocupações do doente e do seu cuidador.

[bookmark: _Toc347059012]Espasticidade
Uma das consequências mais bem conhecidas do AVC, e uma das mais incapacitantes, é a espasticidade. Cerca de 20-30% das vítimas de AVC irão desenvolver espasticidade (29).
	A hipotonia e a ausência de reflexos tendinosos característicos do período inicial que se segue a um AVC que afete o córtex motor ou a cápsula interna, são substituídos, poucos dias ou semanas depois, pelos reflexos exagerados e pela hipertonia espástica dos músculos antigravitacionais (30). O ombro apresenta-se em adução, o cotovelo e o punho fletidos, e os dedos fletidos contra a palma da mão; a anca e o joelho ficam em extensão, com o tornozelo em inversão e flexão plantar (30). Esta posição característica é conhecida como a posição hemiplégica, resultado da contractura mais ou menos permanente dos músculos e tecidos moles. 
A posição hemiplégica pode ser mais ou menos incapacitante para o doente vítima de AVC, de acordo com a função residual dos membros, podendo dificultar as atividades básicas da vida diária, a mobilização ativa ou passiva do doente, provocar dor crónica (associada a distúrbios do sono), afetar a vida profissional, entre outras (Tabela 3), que vão conduzir à deterioração da imagem pessoal do doente, limitar o potencial de reabilitação e afetar a qualidade de vida do doente e do seu cuidador. 





	Tabela 3. Complicações da Espasticidade (30-32)

	Dificuldade em: 
· atividades básicas da vida diária (higiene, alimentação, vestir)

	· marcha

	· transferência e posicionamento

	Dores articulares e periarticulares

	Distúrbios do sono

	Incontinência

	Limitação da atividade sexual
Limitação na produtividade e trabalho
Quedas e fraturas
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Prevenir o aparecimento de espasticidade e identificá-la precocemente é fulcral; uma intervenção precoce pode diminuir a progressão da espasticidade pós-AVC, ou até mesmo evitá-la (33). Existem potencialmente preditores de espasticidade, que devem ser tidos em conta. Um Índice de Barthel baixo (instrumento que avalia as atividades da vida diária do doente ao 7º dia pós-AVC – avaliando, desta maneira, a severidade do AVC), uma fraqueza muscular precoce no braço ou na perna ou tabagismo são potencialmente fatores preditivos (33). Ao identificar estes fatores, identificam-se os doentes com maior risco de desenvolver espasticidade e aqueles nos quais é necessário intervir. 
As hipóteses de tratamento incluem, entre outras, fisioterapia (alongamento /contração musculares, mobilização das articulações), farmacoterapia oral (os relaxantes musculares baclofeno, tizanidina e dantroleno são opções (34)) e intervenções de quimiodesenervação com a toxina botulínica A (35). O cuidador pode, em casa, praticar alguns exercícios de fisioterapia úteis para o doente (ver ANEXO). A espasticidade deve ser contrariada durante toda a reabilitação (mesmo pelo cuidador informado), através da adoção de posição antiespástica (quer seja em repouso, sentado ou deitado, ou em marcha) e exercícios com o mesmo fim. Assim:
· O braço deve ser rodado para a frente e o antebraço deve ser colocado em supinação,
· Todo o membro superior deve ser colocado em extensão, os dedos afastados, com o polegar afastado do dedo indicador,
· O joelho e o tornozelo devem estar levemente fletidos,
· O tronco deve ser alongado (36).
A mobilização precoce traz grandes benefícios para o doente vítima de AVC (37), acelerando o seu processo de reabilitação funcional, reforçando a sua autonomia e proporcionando-lhe um papel mais ativo na sua reabilitação. Esta deve ser incentivada pelo cuidador, devendo criar um ambiente seguro para que tal aconteça. 

[bookmark: _Toc347059013]Quedas
As quedas são muito frequentes nos doentes vítimas de AVC (38). É necessário conhecer os fatores de risco para as mesmas, a fim de identificar os pacientes com maior propensão a quedas e assim evitá-las. Assim, dentro desse grupo, estão os doentes em terapêutica com antihipertensores, antihiperglicemiantes, antipsicóticos, antidepressivos, ansiolíticos e sedativos; a espasticidade (e outras alterações motoras), as alterações cognitivas e de comunicação são também fatores de risco de relevo (39).
	Para as evitar, há algumas questões a ter em consideração, e aqui a intervenção do cuidador é essencial:
· Assegurar adequada luminosidade e segurança na habitação,
· Providenciar os auxiliares da marcha necessários,
· Caso necessário, instalar grades de proteção lateral na cama,
· Contactar o médico assistente para uma possível redução da dose de antipsicóticos; controlar a glicémia e a pressão arterial pelo menos uma vez por dia;,
· Incentivar e participar nos programas de fisioterapia individualizados,
· Atentar ao uso de calçado adequado,
· Nos doentes com alterações da continência, assegurar que existe equipamento adequado, como urinóis ou cadeiras sanitárias (40, 41).
· Retirar tapetes e carpetes, ou colocar antiderrapantes debaixo;
· As escadarias devem ser adequadas, com corrimão.
A importância da tomada destas medidas é enorme, podendo evitar-se fraturas, traumatismos (inclusive o crânioencefálico) e outras lesões que iriam agravar mais o estado já debilitado do doente.

[bookmark: _Toc347059014]Disfagia
A disfagia é uma consequência comum do AVC, afetando entre 30% e 78% dos doentes que sofreram de AVC, dependendo do estudo considerado (42, 43). Esta condição pode ter consequências graves para o doente. De facto, a disfagia está associada a malnutrição (e esta a maior debilidade física e maior propensão a infeções), desidratação e pneumonia de aspiração (44), diminuindo a qualidade de vida e autonomia do doente, sendo que a pneumonia de aspiração pode mesmo levar à morte (42). Apesar de haver alguma probabilidade de se resolver naturalmente (45), a disfagia pós-AVC pode levar à alimentação parenteral ou gastrostomia percutânea endoscópica para alguns doentes (46), o que irá pôr fortes entraves à reabilitação e prolongar a hospitalização (44).
	O cuidador deve estar atento a alguns sinais clínicos de disfagia e aspiração, para auxiliar no diagnóstico (caso este não tenha já sido realizado) e perceber os sinais de alarme. Sinais como dispraxia, perda de líquidos ou comida pela boca, coordenação muscular desordenada ou fraqueza muscular na mastigação, dispneia ou tosse na deglutição ou mudanças na voz após a mesma (47), bem como descoberta de alimentos na boca do doente após a deglutição, devem ser valorizados. Há, no entanto, que ter em consideração que aproximadamente metade dos doentes sofrem de disfagia sem apresentar clínica, sendo assim uma disfagia silenciosa (48), que pode ser identificada através de meios auxiliares de diagnóstico. Caso o cuidador se aperceba de qualquer um dos sinais acima descritos (que possam ter escapado ao médico assistente, enfermeiro ou terapeuta da fala e aos meios auxiliares de diagnóstico efetuados), deve alertar logo que possível os técnicos de saúde.
	Existem vários métodos através dos quais se pode fazer o tratamento, quer seja através de modificações na comida e posicionais, ou através de outras técnicas como estimulação da cavidade oral com laringoscópio, estimulação elétrica ou térmica, por exemplo (44). 
	O cuidador pode também participar na abordagem à disfagia, tanto ajudando numa deglutição mais segura, como promovendo medidas para acelerar o processo de reabilitação. Assim, serão enumeradas algumas medidas que podem ser tomadas:
· Alterar a consistência da comida, adequando ao grau de disfagia que o doente apresenta, e dar pequenos volumes de comida de cada vez,
· Diminuir o tamanho dos alimentos,
· Permitir múltiplas deglutições,
· Alternar alimentos sólidos com alimentos líquidos,
· Fornecer os alimentos líquidos através de uma seringa ou colher (49).
As primeiras duas medidas irão permitir maior controlo do bolo alimentar, ao mesmo tempo que vão diminuir a probabilidade de aspiração (49). A terceira e a quarta, por sua vez, irão aumentar a eliminação de restos alimentares da boca e faringe (49). Existem também medidas posturais, corporais e da cabeça, que favorecem a deglutição, que o cuidador deve conhecer para educar o doente ou para ajudar na sua execução:
· Contrair o queixo contra o tórax ou inclinar a cabeça para trás durante a deglutição, favorecendo a passagem do bolo alimentar para o esófago (na primeira por ação da epiglote – encerra as vias aéreas – na segunda por ação da própria gravidade (49);
· Fazer a rotação da cabeça para o lado parético – se for o caso -, ou para o lado são, possibilitando a descida do bolo pelo lado em que a musculatura está mais preservada (50).
Existem também algumas manobras que são mais complexas que as enunciadas e requerem maior treino para a sua execução. Alguns exemplos dessas manobras, estão descritas na tabela 4.



	Tabela 4. Manobras usadas na abordagem à Disfagia (51).

	Manobra
	Descrição

	Manobra de Mendelsohn 
	A laringe do doente deve ser manualmente apoiada e elevada, e fazer assim a deglutição, de modo a permitir a abertura do esfíncter esofágico superior (EES).

	Manobra de Masako 
	Após a introdução do bolo na boca, o doente deve fazer a protusão da língua, prendendo-a entre os incisivos centrais, fazendo a deglutição nesta posição. Assim, facilita-se a movimentação da parede faríngea.

	Manobra de Shaker 
	Usada para reforçar os músculos suprahioideus, que são fulcrais para a ação do EES. O doente deve colocar-se na posição supina na cama, deve levantar a cabeça durante alguns segundos e repetir 20 vezes.
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[bookmark: _Toc347059015]Demência
	A demência pós-AVC é uma conhecida consequência deste. Trata-se da segunda maior causa de dano cognitivo e demência adquiridos atualmente (52), estimando-se que cerca de 64% dos doentes que sofreram um AVC irão sofrer de algum grau de dano cognitivo (53).
	A demência pós-AVC afeta particularmente as funções executivas; as alterações na memória e na linguagem, apesar de menos evidentes, estão também presentes (54, 55). A demência pós-AVC depende do local e dimensões do AVC, mas também do doente vítima do mesmo (54). De facto, o AVC é mais comum nos doentes com idade avançada, e, nestes, o cérebro já sofreu alterações degenerativas relacionadas com a própria idade (54) (que podem já condicionar certo grau de declínio cognitivo). Por outro lado, as recorrências (56) e os fatores de risco que contribuem para tal (já descritos anteriormente) são também fatores de risco conhecidos para a demência. O nível mais elevado de escolaridade é já conhecido fator protetor (55).
	Os critérios de diagnóstico de demência vascular pelo Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders – IV Text Revision (DSM-IV TR) estão resumidos na tabela 5. Além da sintomatologia aí enunciada, o doente com demência pós-AVC pode também apresentar sintomas psiquiátricos (pensamentos delirantes, alucinações, depressão, ansiedade, insónia) e alterações comportamentais (irrequietude, fuga, comportamentos inadequados – como desinibição sexual -, discurso ofensivo, agressão física, falta de iniciativa) (57). Todas estas manifestações causam enorme sofrimento para o doente e o seu cuidador, sendo a demência uma das causas mais comuns de internamento em lares (58). 







	Tabela 5. Resumo dos critérios de diagnóstico de demência vascular pelo DSM-IV TR (59).

	A. Desenvolvimento de múltiplos défices cognitivos, que se manifestem através de:

	1) Alterações na memória

	2) Um ou mais dos seguintes danos cognitivos:

	a) Afasia

	b) Apraxia

	c) Agnosia

	d) Distúrbios nas funções executivas (planeamento, organização, sequenciamento, abstração)

	B. Os défices cognitivos de A1 e A2 causarem danos significativos nas funções sociais e ocupacionais e condicionarem um declínio significativo da função prévia;
C. Presença de sinais ou sintomas neurológicos focais ou evidência laboratorial de doença cerebrovascular que se julguem estar etiologicamente relacionados com o distúrbio


[bookmark: _Toc346132969]Tabela 5: Resumo dos critérios de diagnóstico para demência vascular explicitados no DSM-IV TR
Deve ser tido também em consideração que, além de favorecer a sua instalação, a recorrência é também uma consequência da demência, sendo esta três vezes mais frequente nestes doentes (60). Tal pode, por um lado, estar relacionado com o facto de partilharem muitos dos fatores de risco vasculares (61) ou, por outro lado, ter a ver com o facto de nos doentes com demência não se realizarem tratamentos tão agressivos como naqueles que não apresentam este dano cognitivo, ou até porque estes doentes não garantem tanta adesão à terapêutica (62) – por estes motivos, têm também maior taxa de mortalidade (63). Os doentes que sofrem de demência ficam assim mais dependentes para as atividades da vida diária e do seu cuidador. 
Existem alguns fármacos como a memantina, galantamina, donepezilo e rivastigmina, entre outros (64), que poderão ser utilizados no tratamento desta demência. As recorrências de AVC também deverão ser ativamente evitadas, cuja abordagem já foi anteriormente descrita. O papel do cuidador na abordagem à demência é importantíssimo. Além de ter de fazer a supervisão certa, proporcionar ambiente seguro para o doente e garantir a adesão ao tratamento, ao cuidador cabe também o estabelecimento de novas rotinas mais adequadas ao doente (49). O cuidador deve:
· Promover a autonomia do doente,
· Manter o doente ativo, particularmente com atividades que sejam estimuladoras da cognição e tragam satisfação ao doente,
· Estimular as atividades sociais do doente,
· Diminuir a ansiedade, tensão, agitação, mantendo comunicação adequada, evitando o confronto (65).
A nível da deterioração da memória, o cuidador pode minimizar a sua progressão através da estimulação da mesma, subtilmente, por exemplo através de jogos ou a ver televisão (65). Deve também incentivar o auxílio por parte do doente a anotações, calendários, de modo a facilitar o desempenho nas atividades do dia-a-dia (65). O cuidador deve também evitar contrariar o doente aquando das manifestações psiquiátricas acima referidas; deve antes privilegiar a sua distração com outras atividades, por exemplo, compreendendo sempre que tudo se deve à doença (65). 
O doente com demência deve ser tratado com respeito, sendo que a paciência e o humanismo do cuidador assumem aqui um papel importante. 
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A depressão é a consequência neuropsiquiátrica mais comum do AVC (66). Cerca de 30% dos doentes que sofreram um AVC irão desenvolver depressão, seja mais precoce ou tardiamente (67). Esta doença pode ter complicações devastadoras para o doente e para o seu cuidador: a depressão dificulta a reabilitação, diminui a qualidade de vida e a recuperação funcional pós-AVC do doente (68), aumenta a deterioração cognitiva (69) e pode até aumentar o risco de morte (70). 
A depressão pós-AVC, sabe-se hoje, não é somente uma reação ao mesmo e às suas consequências físicas, psicológicas e sociais; a base desta patologia pode também ser a lesão isquémica dos circuitos neuronais responsáveis pelo humor (71).
O diagnóstico de depressão pós-AVC é muitas vezes difícil, podendo esta patologia estar subdiagnosticada. A sua sintomatologia é, frequentemente, mascarada pela afasia, agnosia, apraxia e dificuldades mnésicas associadas ao próprio AVC (72), e também muitas vezes essa sintomatologia pode ser mais atípica. Comparativamente a outras formas de depressão geriátrica, a depressão pós-AVC faz-se apresentar com menos frequência de sintomas como a disforia, mas sim com sinais e sintomas vegetativos (73). Os doentes com depressão pós-AVC apresentam mais facilmente isolamento social (74), associada à perda da autoimagem e autoestima. Outro aspeto que dificulta o diagnóstico, é que alguns sintomas são comuns à depressão e ao próprio AVC, como os distúrbios do sono, da concentração e do apetite (75).
Foram já identificados alguns fatores de risco para o desenvolvimento deste tipo de depressão, que o cuidador deve conhecer para evitar, se possível. O isolamento social, dano físico, viver sozinho ou história de anterior depressão, bem como atividade social pobre, não retorno à atividade profissional e participação diminuída no processo de reabilitação (71) poderão vulnerabilizar o doente e ter um papel importante no desenvolvimento desta doença. 
O cuidador deve estar atento a algumas manifestações clínicas, explicitadas no DSM-IV (tabela 6). Essas manifestações podem ser transmitidas pelo doente, mas também exclusivamente pelo cuidador, demonstrando-se assim a importância do cuidador para o diagnóstico da depressão. Segundo os critérios do mesmo manual, têm de estar presentes mais do que 5 das referidas manifestações durante um período superior a 2 semanas. Existem também algumas escalas de avaliação da depressão que poderão ser úteis, como a Escala Hospitalar de Ansiedade e Depressão (76) e a Escala de Depressão Geriátrica (77).
	Tabela 6. Critérios do DSM-IV TR para Depressão (59).

	Humor deprimido durante a maior parte do dia.

	Diminuição marcada do interesse pelas diferentes atividades durante a maior parte do dia.

	Alterações significativas no peso e no apetite.

	Insónia ou hipersónia.

	Agitação ou lentificação psicomotoras.

	Fadiga ou falta de energia.
Sentimentos desvalorização e de culpa inadequados

	Desconcentração ou dificuldade na tomada de decisões.

	Pensamentos recorrentes de suicídio e morte.


[bookmark: _Toc346132970]Tabela 6: Resumo dos critérios de diagnóstico para depressão explicitados no DSM-IV TR
O tratamento da depressão pós-AVC está dependente principalmente do estado cognitivo do doente (78)e do seu grau de independência (79). Inclui, essencialmente, farmacoterapia (fármacos antidepressivos) e psicoterapia (71). Os inibidores seletivos da recaptação da serotonina – SSRI – são a primeira opção, entre outras, já que têm menos interações com os restantes fármacos que o doente poderá já estar a tomar (71). 
O papel da família e do cuidador (familiar ou institucionalizado) é essencial, devendo participar ativamente na terapia, particularmente na psicoterapia, reconhecer a melhoria do estado do doente (humor, qualidade de vida) e vigiar eventuais efeitos secundários da medicação antidepressiva (80).

[bookmark: _Toc347059017]Afasia
A afasia ocorre, segundo Sinanovic et al., em aproximadamente 20% dos doentes vítimas de AVC (81). Trata-se de um dano na comunicação verbal, que vai ter consequências a nível da expressão verbal, e trazer dificuldades na compreensão do discurso oral e escrito, na repetição, nomeação e em ler e escrever (81). Segundo o mesmo autor, a afasia mais frequente é a global, seguida da afasia de Broca e, por fim, a de Wernick (81). Ainda citando o mesmo autor, a alexia e a agrafia podem acompanhar a afasia, ou ocorrer isoladamente, quando a lesão do AVC afeta regiões mais específicas do cérebro (81).
	A afasia é mais comum em AVCs que afetem o hemisfério esquerdo, e as suas características variam de acordo com a área afetada e a severidade do AVC (82).
	Apesar de a afasia poder ter uma resolução espontânea, total ou quase totalmente, nos primeiros meses pós-AVC (83), em alguns doentes, os distúrbios da linguagem podem tornar-se definitivos (84).
	A afasia está relacionada com pior prognóstico nos doentes vítimas de AVC. A depressão, a ansiedade e as alterações mnésicas são mais frequentes nos doentes com afasia pós-AVC, havendo maior dificuldade e dependência nas atividades da vida diária (84, 85). A afasia é um obstáculo à reabilitação (86); uma explicação pode ser que os doentes afásicos podem não compreender as instruções terapêuticas (87), ou que a severidade da afasia pode corresponder a maior severidade do próprio AVC (84, 87). A afasia pós-AVC afeta negativamente a qualidade de vida do doente (86), afetando profundamente as relações sociais (84) – a comunicação é essencial para as relações sociais. A afasia influencia negativamente também a vida profissional e a reintegração familiar (88, 89). 
	O diagnóstico da afasia poderá ser feito recorrendo a terapeutas da fala, à técnica de neuroimagem e a alguns testes, como o Teste de Boston, que avalia a fluência, a compreensão e a expressão do discurso, a repetição, a nomeação, a leitura e a escrita (81).
	Apesar de, como já foi dito, a afasia poder sofrer resolução espontânea, as intervenções terapêuticas devem ser iniciadas o mais precocemente possível (81). Entre as opções temos a terapia da fala, alguns fármacos (como os fármacos catecolaminérgicos) (90) e a estimulação magnética transcraniana (91). A escolha da melhor forma de tratamento, ou combinação, está dependente do tipo de afasia (81).
	Tendo em consideração o forte impacto que a afasia tem na comunicação do doente com o meio envolvente, o cuidador poderá ter certas atitudes que irão melhorar a transmissão e a receção da informação de ambas as partes:
· Tentar obter a atenção do doente antes de iniciar a conversa e encarar o doente,
· Falar de acordo com a capacidade do doente – utilizar frases curtas, palavras comuns (evitar palavras difíceis, raras),
· Transmitir as ideias de modo claro,
· Evitar falar demasiado rapidamente,
· Fazer uso da linguagem gestual,
· Evitar colocar várias questões ao doente num espaço de tempo muito reduzido,
· Se o doente for capaz de apreender, fazer uso da escrita para a comunicação,
· Evitar elevar a voz (a não ser, evidentemente, que o doente tenha algum dano auditivo) (49).
· Mesmo que o doente não manifeste qualquer tipo de capacidade de comunicação, esta deve ser mantida, verbal e não verbalmente, de modo a transmitir segurança, apoio e estímulo (65).

[bookmark: _Toc347059018]Incontinência
As incontinências, urinária e fecal pós-AVC, afetam cerca de 50% dos doentes vítimas deste evento no período agudo, podendo esta percentagem ser reduzida, no caso da incontinência urinária para 20% e, no caso da incontinência fecal para 10%, 6 meses após o AVC (92). Os dois tipos de incontinência estão muitas vezes presentes no mesmo doente. De facto, cerca de 84% dos doentes que apresentam precocemente incontinência urinária apresentam também incontinência fecal, e cerca de 98% dos que apresentam incontinência fecal apresentam também incontinência urinária (93). 
	Além da grande relevância que a incontinência, social, psicológica e emocionalmente implicam, esta complicação está associada a pior prognóstico e a maior mortalidade (93). Recuperar desta condição torna-se assim fulcral, tanto para o doente como para o seu cuidador, sendo a incontinência um dos principais motivos para institucionalização (92). 
	Entre os fatores de risco já conhecidos para o desenvolvimento de incontinência urinária e fecal pós-AVC incluem-se a idade, o sexo feminino, a severidade do AVC e a presença de outras comorbilidades (diabetes mellitus, hipertensão arterial) (92, 93). A incontinência poderá não estar somente relacionada com as lesões do próprio AVC, mas ser o resultado da mobilidade e capacidade motora reduzidas ou das alterações na capacidade de comunicação ou cognição que poderão também estar presentes (92, 94). 
	Mais comuns que a incontinência fecal são a obstipação e impactação fecal; alimentação e hidratação inadequadas, imobilidade, depressão, défices cognitivos ou a lesão neurológica do próprio AVC são fatores de risco conhecidos (34).
	A nível de incontinência urinária pós-AVC, podemos falar de três tipos: a de urgência, a funcional e a de stress (95, 96). Muitas vezes, a incontinência funcional está relacionada com a espasticidade e reduzida mobilidade pós-AVC, traduzindo-se numa menor acessibilidade à casa de banho (95). A incontinência de stress está frequentemente presente antes da ocorrência do AVC, mas é exacerbada após este devido à tosse associada à disfagia e à aspiração (97). 
A abordagem a este tipo de incontinência inclui medidas de suporte e comportamentais, farmacoterapia e cirurgia. Existem algumas medidas que o cuidador deve conhecer se estiver perante um caso de incontinência urinária. O cuidador poderá assim estar apto para educar o doente vítima de AVC com as medidas mais adequadas ao seu caso. Essas medidas serão enumeradas de seguida:
1. Retreinamento vesical, em que é feito um plano com intervalos cada vez maiores entre as micções, particularmente útil para a incontinência urinária de urgência. O controlo da urgência pode ser assegurado pelo doente através da adoção de certas medidas, como:
0. Realizando exercícios de fortalecimento do assoalho pélvico (descritos adiante),
0. Exercendo pressão sobre a zona do períneo,
0. Tentando distrair-se mentalmente (49).
1. Micção cronometrada, na qual o doente tem a sua micção de acordo com os seus intervalos naturais (ao contrário da medida anterior) (49).
1. Exercícios de fortalecimento do assoalho pélvico e periuretrais, particularmente útil para a incontinência de stress. Assim, o doente deve:
2. Sentado numa cadeira, o doente deve inclinar-se para a frente, com os braços sobre as coxas,
2. Concentrando-se nas áreas vaginal, uretral e retal, o dente deve contrair os músculos do assoalho pélvico e assim se manter durante 10 segundos,
2. Relaxar e repetir o exercício (49).
Caso haja incontinência não remediável, o uso de fraldas ou algália poderá ser a única solução. O cuidador deve, neste caso, ser ensinado a tomar algumas medidas de higiene que evitem problemas como lesões ou infeções dermatológicas ou infeções do trato urinário (98). Caso o doente esteja algaliado, o cuidador deve estar atento a alterações nas características da urina, sendo que deverá ser educado a identificar alterações na cor da urina ou na sua qualidade e quantidade mais alarmantes, como hematúria ou oligúria.

[bookmark: _Toc347059019]Conclusão
Considerando os dados epidemiológicos já referidos, o AVC é hoje, e prevê-se que continuará a ser nos próximos anos, um dos maiores problemas de Saúde Pública. Muitos dos doentes ficarão com sequelas até ao resto dos seus dias, dependentes de terceiros para as atividades da sua vida diária. Como se pôde verificar ao longo desta revisão bibliográfica, o cuidador é um dos mais importantes pilares da reabilitação do doente com sequelas de AVC. O seu papel estende-se desde o reconhecimento das sequelas, à sua abordagem. A nível da prevenção da recorrência do AVC, o cuidador deverá reconhecer os sinais e sintomas de um segundo AVC, participando também ativamente na sua prevenção, quer estimulando as mudanças no estilo de vida necessárias, como garantindo que a terapia farmacológica é seguida, ou vigiando os parâmetros como a glicémia ou a pressão arterial. Quanto à depressão, o cuidador poderá reconhecer os seus sinais, bem como conhecer e alterar os fatores de risco para o seu desenvolvimento, bem como participar na sua terapia. Num doente com espasticidade, o cuidador deverá conhecer a apresentação espástica do doente e os exercícios que poderão revertê-la, praticando-os ou também educando o doente para esse efeito. A nível da disfagia pós-AVC, o cuidador deverá estar apto para reconhecer os seus sinais, particularmente os sinais de alarme para aspiração; deverá conhecer os exercícios usados para a reabilitação desta sequela e as outras medidas que deverão ser tomadas para evitar a desnutrição e a desidratação. O cuidador deve reconhecer os sinais de demência e saber como fazer a sua abordagem, particularmente qual a melhor maneira de lidar com o doente demente. O mesmo se aplica à afasia, em que o cuidador poderá saber qual o melhor modo de manter a comunicação. Quanto à incontinência, o cuidador, além de conhecer alguns dos exercícios e medidas usadas no combate a esta sequela, deve saber reconhecer sinais de alarme no caso do doente algaliado e quais os cuidados que deverá ter. A habitação deverá ser adaptada à nova realidade do doente, de modo a facilitar as suas actividades de dia-a-dia e evitar quedas. Para todas as sequelas incluídas neste trabalho, o cuidador deverá sensibilizar-se acerca das consequências físicas, psicológicas e sociais que estas trazem para o doente.
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