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Resumo 

 

A Estimulação Magnética Transcraneana baseia-se no princípio da indução 

electromagnética que consiste na criação de um corrente electromagnética (através de uma 

bobina) e, por sua vez, na indução de uma corrente eléctrica fraca numa região cerebral 

desejada. A bobina é colocada na cabeça, o campo magnético resultante passa através do 

crânio e induz um campo eléctrico no córtex subjacente: o efeito é estimular a actividade 

neuronal e mudar a excitação/organização dos "disparos" neuronais na região estimulada. 

Demonstrada pela primeira vez em 1985 pela equipa de Baker tem sido usada quer na 

estimulação nervosa periférica quer no tecido cerebral, sendo vista como possível método de 

tratamento de doenças neurológicas e psiquiátricas, assim como uma técnica versátil podendo 

ser utilizada em conjunto com métodos complementares de diagnóstico. 

Os usos e métodos de utilização da EMT ainda estão a ser investigados, pelo que há 

alguma incongruência no que toca a resultados, principalmente a nível da vascularização 

cerebral e na recuperação de tecidos aquando de um acidente vascular cerebral. Portanto o 

objectivo desta monografia será avaliar, através de revisão bibliográfica, os efeitos deste 

método na recuperação de funções em caso de eventos cerebrovasuculares da Artéria 

Cerebral Média. Para tal, ir-se-á aprofundar e rever os vários métodos de tratamento dos 

mesmos e de recuperação/reparação neuronal nesses casos, as várias técnicas de ultilização 

das EMT, descrever o seu uso em pacientes vítimas de acidentes vasculares cerebrais e 

comparar com as técnicas de recuperação neuronal já existentes. 
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Abstract 

 

Repetitive Transcranial Magnetic Stimulation is based on the principle of 

electromagnetic induction which is the creation of an electromagnetic current (through a 

coil), and in turn, the induction of a weak electric current in a desired region of the brain. 

The coil is placed on the head, the resulting magnetic field passes through the skull and 

induces an electric field in the underlying cortex: the effect is to stimulate neuronal activity 

and change the excitation/organization of neurons in the stimulated region. Firstly 

demonstrated in 1985 by Baker team, it has been used both in peripheral nerve stimulation 

and brain tissue, and can be seen as a method of treating psychiatric and neurological 

disorders, as well as a versatile technique that may be used in conjunction with other 

diagnostic procedures. 

The uses and methods of use of Transcranial Magnetic Stimulation are still under 

investigation. So there is some inconsistency when it comes to results, especially at the level 

of cerebral vascularization and tissue recovery during a stroke. Therefore the aim of this 

review is to evaluate, through literature review, the effects of this method on the recovery of 

functions in case of strokes Middle Cerebral Artery. To this end, it will go further and review 

the various methods of treatment of stroke and neuronal recovery/repair, the various TMS 

protocols, describe its use in patients who have suffered strokes and compare it with existing 

other neuronal recovery techniques.  
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Introdução 

 

À medida que a medicina evoluiu, os primeiros passos visaram a prevenção e cura de 

doenças de carácter agudo e/ou infeccioso. Como resultado, verificou-se uma diminuição 

acentuada da prevalência das mesmas, o que se traduziu num aumento da esperança média 

de vida. Isso, aliado ao facto de o ser humano, no decorrer do último século, ter evoluído no 

sentido de melhorar a qualidade de vida e a privilegiar o conforto e, por conseguinte, o 

sedentarismo, levou a um aumento acentuado na prevalência de doenças de carácter crónico 

e de predomínio cardiovascular. 

Consequentemente, as complicações que advêem de tais doenças tornaram-se um 

verdadeiro desafio para a medicina actual, uma vez que o objectivo primordial se  baseia 

muito mais na prevenção do que na cura. O maior problema é que, apesar dessas doenças 

serem por si só debilitantes, facilitam o aparecimento de outras patologias e eventos. Uma 

das complicações mais comuns associadas a doenças crónicas, assim como uma das maiores 

causas de morte no mundo  são os Acidentes Vasculares Cerebrais (AVC).  

 O primeiro e mais importante passo na prevenção de um AVC é evitar e controlar os 

vários factores de risco modificáveis. Há vários factores que contribuem para o 

desenvolvimento de AVCs que podem ser avertidos e controlados (peso, alimentação, 

actividade diária, etc.) mas um factor que é invariável é a idade. Um dos pilares da medicina 

moderna deveria ser a divulgação da informação de maneira a educar a população para se 

poder prevenir e minimizar os factores de risco em questão. No entanto, a prevalência do 

AVC, apesar de estar a diminuir comparativamente desde há quase 20 anos atrás, continua a 

ser elevada e a maior preocupação em doentes que são vítimas de um AVC são as 

consequências de dito evento. A gravidade e extensão de tais consequências dependem de 

vários factores como o tempo de identificação, tempo de reacção da equipa médica e, o 

factor menos controlável e previsível, a localização e extensão do AVC.  
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AVC 

 

De acordo com a Organização Mundial de Saúde, um AVC é definido como uma 

interrupção do fluxo sanguíneo cerebral, durante um mínimo de 24 horas. A ausência de fluxo 

traduz-se numa diminuição ou supressão do fornecimento de oxigénio e nutrientos para o 

tecido cerebral levando a isquémia e, se não for revertido, a necrose, responsável por dano 

permanente do tecido cerebral. 

Há dois tipos principais de AVCs. O AVC Isquémico representa cerca de 87% de todos 

os AVCs (1) e ocorre quando um vaso sanguíneo que fornece sangue ao cérebro é obstruído. 

Este fenómeno pode ocorrer através da formação de um coágulo numa artéria estreita - AVC 

isquémico trombótico - ou pelo desprendimento e transporte de um coágulo originário de uma 

artéria cerebral de grande calibre ou de outra parte do corpo - AVC isquémico embólico.  

O AVC Hemorrágico ocorre quando há ruptura da parede de um vaso sanguíneo 

cerebral com extravasamento do sangue por vezes provocando um aumento da pressão 

intracraniana. As hemorragias cerebrais podem ser causadas por várias patologias, incluindo 

pressão arterial elevada e pontos frágeis das paredes dos vasos (aneurismas). 

Embora muitos fatores de risco estejam fora do controlo clínico, vários podem ser 

prevenidos através de uma nutrição adequada, estilo de vida saudável e cuidados médicos. 

 Vários estudos comprovaram que a HTA é, sem sombra de dúvida, a principal causa 

de AVC e o mais importante factor de risco controlável na população ocidental (2). 

Igualmente estudado e comprovado, os pacientes com DM são mais susceptíveis de sofrer um 

AVC [2]. Fibrilhação auricular, obesidade, consumo tabágico, doença arterial periférica, 

hipercolesterolémia e abuso de álcool/substâncias são exemplos de outros factores 

modificáveis importantes (2).  

 No entanto, há factores de risco invariáveis e que estão fora do alcance do controlo 

médico. Qualquer pessoa, independentemente da idade, pode sofrer um AVC, contudo, a 

probabilidade duplica, aproximadamente, a cada década de vida depois dos 55 anos, sendo 

mais comum nos idosos (> 65 anos) (2). Antecedentes familiares de AVC, antecedentes 

pessoais de Acidente Isquémico Transitório (AIT), ser do sexo masculino e afro-americano são 

outros factores de risco não modificáveis. 

Os sintomas de um AVC variam consideravelmente de indivíduo para indivíduo, assim 

como da área vascular afectada. Na maioria das vezes, os sintomas aparecem subitamente e 

sem aviso; noutros casos são intermitentes entre o primeiro e segundo dia; nalguns casos 

estão mesmo ausentes podendo um AVC passar despercebido. Os sintomas mais comuns 

incluem diminuição da força, perda de equilíbrio e de coordenação, alterações da fala e da 

visão, tonturas, parésia ou paralisia, cefaleias (podendo ser ténues ou graves) e confusão. Os 

sintomas costumam ser mais graves no início do episódio, mas nalguns casos, podem-se ir 

agravando lentamente ao longo de algumas horas (3). 
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O cérebro é um órgão extremamente complexo, responsável pela manutenção e 

controlo de inúmeras funções corporais. Assim, o resultado de um AVC depende da região 

afectada e da extensão da lesão. Um AVC de pequena dimensão, dependendo da sua 

localização, poderá ter repercussões leves ou muito graves, ao passo que um AVC extenso 

terá sempre repercussões graves, podendo mesmo provocar a morte. Tendo em conta que um 

hemisfério cerebral controla o hemicorpo oposto, um AVC num hemisfério irá provocar lesões 

neurológicas no lado corporal contralateral (i.e. uma lesão no hemisfério esquerdo irá afectar 

o lado direito do corpo e vice-versa, excepto a nível cerebeloso e nalguns feixes medulares). 

De referir, também, que os hemisférios desempenham funções mais ou menos específicas: o 

lado esquerdo do cérebro contém regiões envolvidas na fala e linguagem (área de Broca e de 

Wernicke), no cálculo preciso e memória. O lado direito, por outro lado, desempenha um 

papel no processamento emocional e auditivo, no julgamento e nas habilidades espaciais e 

artísticas. No entanto, todas estas acções envolvem, em certo grau, ambos os hemisférios. 

Portanto, para além das alterações neurológicas do hemicorpo contralateral, uma lesão do 

hemisfério esquerdo poderá manifestar-se por défices de fala/linguagem, comportamento 

lento e cauteloso e perda de memória. Por sua vez, uma lesão do hemisfério direito poderá 

manifestar-se através de alterações das capacidades espaciais (distância, tamanho, posição), 

heminegligência esquerda, comportamento impulsivo e perda de memória de curto prazo. (4) 

para alem de alterações visuais presentes por alteração das radiações ópticas em ambos os 

hemisférios. 

Um acidente vascular cerebral é uma emergência médica. O tratamento imediato é 

crucial e uma acção precoce pode minimizar danos cerebrais e potenciais sequelas. Para o 

tratamento emergente de um AVC isquémico, o activador do plasminogénio tecidual (tPA; um 

anticoagulante potente) é o mais indicado, melhorando a probabilidade de recuperação se 

administrado até 3 a 4,5 horas após o início do AVC (3,4). Caso o tPA não esteja disponível ou 

esteja contra-indicado, a administração de Ácido Acetilsalicílico está indicada até 48 horas 

após o início do evento (4). Dependendo da gravidade do episódio e do estado do paciente, 

poder-se-á recorrer a métodos cirúrgicos para remoção do coágulo através da inserção de um 

catéter. No AVC hemorrágico o tratamento emergente passa por determinar a causa da 

hemorragia, contê-la, diminuir a pressão intracraniana e reparar o vaso afectado. 

 

Quarenta por cento dos pacientes vítimas de AVC ficam com limitações funcionais 

moderadas e 15% a 30% com incapacidades graves (5). Isto traduz-se em limitações graves na 

qualidade de vida dos pacientes e numa redução das capacidade de realização de actividades 

básicas no quotidiano. Para obviar a essas limitações os doentes são encaminhados para 

processo de fisioterapia / reabilitação. A reabilitação não tem o intuito de reverter as 

sequelas do AVC, mas sim de minimizar as consequências, reconstruindo a força, capacidade 

e confiança de maneira a que o indivíduo reaprenda e redefina a forma como vive, para que 

possa continuar a desempenhar as actividades de vida diárias e ter qualidade de vida 

minimamente aceitável. No entanto, muitas vezes, a sua eficácia é limitada. 
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Artéria Cerebral Média 

 

A Artéria Cerebral Média (ACM) não só é o vaso mais afectado por eventos 

cardiovasculares como também é a maior artéria que irriga o cérebro. É a fonte principal de 

fornecimento vascular para os hemisférios: irriga praticamente toda a superfície do cérebro, 

bem como as porções laterais dos lobos frontais e parietais, as porções anterior e lateral dos 

lobos temporais, quase todos os núcleos da base e as cápsulas interna e externa (6). O 

prognóstico de um AVC do território total irrigado pela ACM é muito reservado (7). 

Por isso, não é de surpreender que um evento vascular cerebral deste vaso se traduza 

numa panóplia de sequelas (neurológicas e, menos comummente, psiquiátricas), pelo que 

perceber a relação da localização e extensão do AVC com os vários défices e respectiva 

gravidade tem sido alvo de investigação constante nos últimos anos, tendo-se incidido 

também na correlação de défices específicos e na selectividade de reabilitação (Fisiatria e/ou 

Fisioterapia) assim como no uso de terapia anti-trombótica emergente (8). 

A ACM, resultante da ramificação da Artéria Carótida Interna, divide-se em dois 

grandes ramos: o ramo superior e o ramo inferior (Fig.1). O ramo superior fornece as áreas 

rolândicas e pré-rolândicas, enquanto que o ramo inferior fornece os lobos parietal e 

temporal, assim como os núcleos da base. Nos AVCs isquémicos, a oclusão é mais frequente 

no tronco da artéria cerebral média, antes da ramificação. No entanto, um bloqueio isolado 

de um dos ramos também é possível. Na Tabela 1 estão descritas as sequelas mais comuns de 

um AVC da artéria cerebral média, fazendo a distinção entre as repercussões de acordo com o 

ramo e hemisfério afectado (9). 
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Figura 1 Distribuição da Artéria Cerebral Média (9) 

 
Tabela 1 Sequelas mais frequentes após um AVC da ACM (9) 

               Ramo 
Hemisfério 

Superior Inferior 

Esquerdo Afasia Global que, gradualmente, 
evolui para Afasia de Broca 

Afasia de Wernicke 

Direito - Apraxia Constructiva; 
- Apraxia da fala 

-Heminegligência Contralateral 

Esquerdo e/ou Direito - Défices motores e sensoriais no 
Hemicorpo Contralateral; 
- Inicialmente, diminuição do tónus 
muscular que, gradualmente, evolui 
para espasticidade. 

- Quadrantanopia Superior ou 
Hemianópsia Homónima 

 

 

 

 A avaliação da extensão das lesões provocadas pelo AVC assim como o tratamento da 

fase aguda e complicações imediatas é fundamental. No entanto, apesar de todos os esforços, 

muitas vezes o tratamento da fase aguda não reverte potenciais lesões provocadas pelo AVC, 

pelo que, eventualmente, a intervenção médica precisa de se fazer no domínio da 

reabilitação. Por conseguinte, têm que ser definidos critérios e objectivos para se poder 

elaborar o plano de reabilitação, quer na fase aguda quer na fase crónica, tendo sempre em 

mente uma boa gestão dos recursos utilizados. De realçar, no entanto, que a fase aguda é, 

logicamente, mais dispendiosa e mais intensa do que a reabilitação na fase subaguda e 

crónica, pelo que têm que existir critérios bem definidos para a admissão à reabilitação 
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aguda, nomeadamente: potencial para a melhoria funcional significativa; um plano de alta 

realista e segura com condições de suporte (domiciliares e familiares) que permita a 

reinserção na comunidade; e, idealmente, vontade e possibilidade de participar em 3 horas 

de terapia por dia. As pessoas que precisam de cuidados continuados (e com sequelas graves) 

deveriam ser instaladas num lar especializado ou num hospital de cuidados agudos (a longo 

prazo). As pessoas com sequelas menos graves/menos debilitantes são acompanhadas em 

ambulatório, continuando, não obstante, com terapia de reabilitação continuada e regular, 

de intensidade máxima até se atingir um patamar pré-definido, revendo o plano quando os 

objectivos iniciais forem alcançados. 

 

 Portanto, apesar do tratamento e reabilitação da fase aguda estarem a ser feitos 

através da fisioterapia com resultados satisfatórios, há necessidade de tentar atingir a 

excelência nesta situação. Como tal, esta revisão basear-se-á em resultados de projectos de 

investigação de pacientes com sequelas pós-AVC da cerebral média e na reabilitação dos 

mesmos, através de uma técnica cujo conhecimento e potencial ainda se encontram em 

estudo neste aspecto mas já com aprovação da FDA  para aplicação noutras patologias. 
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Estimulação Magnética Transcraniana 

 

 A Estimulação Magnética Transcraniana (EMT), introduzida em 1985 por Anthony 

Barker, é um método não invasivo (e indolor) que emprega o princípio de indução 

electromagnética, descoberta por Michael Faraday em 1838 (10). Faraday mostrou que, 

quando uma corrente eléctrica é transportada através de um fio, gera um campo magnético 

variável no tempo e que, se um segundo fio for colocado nas proximidades do primeiro fio, o 

campo magnético induz um fluxo de corrente eléctrica. Na EMTr, o “primeiro fio” é a bobina 

estimulante e o “segundo fio” é uma região-alvo no cérebro (11).  

 Nesta técnica, uma bobina, ligada a um condensador através de um circuito eléctrico, 

é posicionada tangecialmente sobre o couro cabeludo. Quando o circuito é ligado, um pulso 

de corrente passa rapidamente pela bobina. Seguidamente, a corrente é desligada. Essa 

mudança rápida na intensidade do campo elétrico provoca a indução de um campo 

magnético, cujo fluxo é perpendicular à bobina. Esse fluxo atravessa o crânio e provoca, por 

sua vez, a indução de um novo campo elétrico no córtex subjacente. Desta maneira, é 

possível estimular a actividade neural e alterar a excitabilidade e organização dos impulsos 

neurais da região estimulada (10,11). A aplicação desta técnica pode fornecer informação 

sobre a excitabilidade do córtex motor, a integridade funcional de estruturas intracorticais 

assim como a condutibilidade das fibras neurais. As descobertas nestes estudos facilitam e 

facultam a localização e/ou distinção de lesões do Sistema Nervoso Central (SNC) (12). Há 

várias técnicas de EMTr e, dependendo dos objectivos, podem ser aplicadas com intensidades 

variáveis. A escolha dos parâmetros de estimulação determina se os efeitos são excitatórios 

ou inibitórios dependendo de três grandes factores: intensidade, frequência e duração da 

estimulação (11-14). Por exemplo, dois pulsos individuais, separados por menos de 5 

milissegundos, produzem inibição cortical, enquanto que dois pulsos separados por um  

intervalo entre 10 e 30 milissegundos produzem excitação (ou “facilitação”) cortical.Ou seja, 

pulsos de baixa frequência (<5 Hz) são caracterizados por diminuição da excitabilidade 

cortical, ao passo que pulsos de alta frequência (≥5 Hz) demonstraram que provocam um 

aumento da excitabilidade. No entanto, pulsos de alta frequência produzem um efeito de 

curta duração ao passo que os de baixa frequência são de longa duração (13,14). 

Um novo protocolo de EMTr, a theta burst stimulation (TBS), que consiste em três pulsos 

seguidos de 50 Hz entregues muito rapidamente (ao oposto do que acontece com EMTr padrão 

que consiste em pulsos únicos transmitidos repetidamente ao longo de uma unidade de 

tempo). Estes pulsos podem ser ininterruptos (iTBS, que corresponde a um aumento da 

excitabilidade cortical) ou intermitentes (cTBS, que corresponde a uma diminuição da 

excitabilidade cortical), com duração de efeito até 60 minutos nos métodos mais intensos de 

TBS (11,13).  

 Uma característica importante a referir neste método é o efeito estimulante deste 

método que, apesar de ser máximo na região cortical directamente por baixo da bobina, 
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também tem efeito nas áreas subjacentes ao córtex afectado. Por conseguinte, após a 

administração de um estímulo, poder-se-ão registar 3 efeitos: alteração da excitabilidade da 

região alvo; das áreas imediatamente subjacente ao córtex; e das áreas corticais conectadas 

ao córtex. Estas são considerações importantes a ter em conta, de forma a prevenir 

interpertações erróneas dos achados (11).  

 A EMTr, se aplicada com intensidade suficiente sobre o córtex, pode induzir 

actividade muscular (medida como potenciais motores evocados – PME) no lado contralateral, 

o que permite tirar conclusões sobre a integridade cortical e avaliar o papel das áreas não 

danificados do córtex motor na recuperação da função. A EMTr pode, também, modificar o 

processamento cerebral, sensorial ou cognitivo. Desta forma, o efeito desta técnica sobre o 

desempenho torna-a uma importante ferramenta na investigação do papel fisiológico de 

diferentes áreas cerebrais, assim como na investigação do uso e avaliação desta técnica na 

neuro-reabilitação (11,12,14). Já foi comprovada a utilidade da EMTr no diagnóstico de 

inúmeras doenças como AVC, epilepsia, depressão, esclerose múltipla, ansiedade, doença de 

Parkinson e esquizofrenia (14,15). Também foi comprovado ser um método útil (com 

diferentes graus de eficácia) no tratamento de depressão, AVC, doença de Alzheimer, doença 

de Parkinson, epilepsia e distúrbios afectivos, entre outros (11,13,14,15). 

A utilização da EMTr com outras técnicas também já foi documentada, principalmente tendo 

em conta que uma das grandes limitações desta técnica é o baixo grau de precisão espacial. 

No entanto, a principal característica desta técnica é a capacidade que tem em interferir 

com processos fisiológicos no SNC, de forma não invasiva. Assim, a integração desta técnica 

com outras técnicas de diagnóstico, nomeadamente o Electroencéfalograma (EEG), a 

Tomografia por emissão de positrões (PET) e Ressonância Magnética funcional (RMf), permite 

a  recolha de informação funcional e anatómica (11,12). 

De notar, também, que o procedimento da aplicação da EMTr é considerado bastante seguro. 

Em 1996 foram estipuladas normas de segurança na utilização desta técnica, em que valores 

de intensidade máxima foram definidos para diferentes técnicas da EMTr. Foram também 

enumeradas as contra-indicações para o uso desta técnica, dentro das quais se destacam 

Hipertensão intracraniana, Cardiopatia Grave, medicação tricíclica, fármacos que diminuam o 

limiar de crises epilépticas, epilepsia e gestação (16). 

No entanto, raramente foram registados efeitos adversos e, quando o são, são relativamente 

ligeiros e benignos, sendo o mais frequente a cefaleia, e nunca foram registadas lesões 

neurais aquando das experiências (12). 
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Objectivos 

 

 Este trabalho pretende esclarecer a eficácia e utilidade clínica da EMTr na 

reabilitação de pacientes vítimas de AVC da ACM como método terapêutico único ou co-

adjuvante a outras terapêuticas.  

 

 

 

Métodos  

 

 Para a elaboração desta revisão procedeu-se a uma análise e compilação da 

informação actualmente existente sobre a EMTr como método terapêutico específico na 

reabilitação do AVC da ACM. Para o método de recolha foram utilizados os motores de busca 

PubMed, Medscape e American Heart Association pela credibilidade, amplo espectro de 

informação e impacto na comunidade científica. 

 Devido ao amplo volume de entradas, esta revisão limitou-se ao estudo e avaliação 

das investigações documentadas nos últimos cinco anos. 

 

 

Palavras-Chave 

 

Estimulação Magnética Transcraneana repetitiva (EMTr); Artéria Cerebral Média (ACM); 

Acidente Vascular Cerebral (AVC); Reabilitação. 
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Reabilitação Cognitiva nos Pós-AVC 

 

 A disfunção Cognitiva após lesão cerebral constitui uma das maiores causas de 

incapacidade a nível mundial, tem um enorme impacto nas vidas dos indivíduos afectados e 

representa um problema de saúde pública [10]. Portanto, o estudo e reabilitação de 

distúrbios da função cognitiva relacionados com linguagem, atenção e memória representa 

uma área clinicamente importante e promissora. Com a crescente informação nos campos da 

neurociência cognitiva, a combinação de diferentes técnica e metodologias rendeu uma nova 

abordagem interdisciplinar, com um interesse crescendo por técnicas de estimulação não-

invasivas, nomeadamente a Estimulação Magnética Transcraniana. 

 

 

Reabilitação na Linguagem 

 

 A afasia é definida como um compromisso  da linguagem, que pode afectar a 

produção e/ou a compreensão da fala, assim como a capacidade de ler ou escrever. É uma 

consequência da danificação de uma área complexa e amplamente distribuída que envolve as 

áreas frontotemporais do hemisfério dominante [9]. É importante realçar que a Afasia é uma 

alteração  da integridade de áreas cognitivas e não de áreas motoras, pelo que a componente 

motora pode estar integra e verificarem-se alterações na linguagem (17). Esta condição 

patológica é uma das complicações mais frequentes de um AVC por oclusão da ACM, 

verificando-se que 21-38% dos sobreviventes de um evento cardiovascular sofre de Afasia (18). 

 As intervenções clínicas que visam promover o processamento da fala e da 

comunicação através da estimulação das áreas corticais lesadas passam por dois métodos 

principais: Terapia da Fala e Terapia farmacológica. Dentro dos métodos menos comuns está 

a EMTr que, no entanto, tem tido cada vez mais protagonismo na terapia da Afasia. 

 Na maioria dos estudos revistos da terapêutica da Afasia pós-AVC, utilizou-se um 

protocolo de EMTr inibitória de baixa frequência (< 5 Hz) no Hemisfério contralateral à lesão 

em regiões homotópicas lesionais. A duração e tempo de administração variou entre os 

estudos, verificando-se um mínimo de 20 e um máximo de 40 minutos por dia durante um 

período mínimo de 10 e um máximo de 15 dias (19-25). Dentro desses estudos, quatro 

combinaram uma terapêutica de estimulação cerebral não invasiva com 45-60 minutos de 

terapia de fala (20,24,26). Apenas dois estudos utilizaram um protocolo excitatório de EMTr 

no Hemisfério Ipsilesional de modo a aumentar a excitabilidade cortical das áreas afectadas 

(26,27). O resultado dos vários estudos (que usaram EMTr inibitória) está resumido na tabela 

2. Apesar de se verificar uma grande variablidade no número de pacientes, nas medidas de 

avaliação utilizadas e no tempo e duração das estimulações, verificou-se, em todos os 
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estudos, uma melhoria substancial de todos os pacientes submetidos a EMTr real em 

comparação com os Grupos placebo e controlo. 

 

 

 

 

 
Tabela 2: Resultados da EMTr inibitória em pacientes com Afasia pós-AVC. 

Estudo N Fase Método FU Testes Resultados 

Barwood et al 
(19) 

12 (6 Real; 
6 Placebo) 

Crónica 1 Hz rTMS; 10 dias 
(20 minutos/dia) 

2, 8, 
12 

BNT 
BDAE 
NI 

Pacientes “Reais” apresentaram 
melhores resultados que o grupo 
“Placebo”; Melhorias verificaram-se 
até 12 Meses depois da Estimulação 

Kakuda et al 
(20) 

4 Crónica 10 minutos de 6 Hz 
seguido de 20 
minutos de 1 HZ 
rTMS; 2 Sessões de 
Terapia de Fala por 
dia (excepto 1º e 
último dia) 

X TF 
J-WAB 

Todos mostraram melhorias 
substanciais na nomeação, repetição, 
escrita e compreensão auditiva; 
nenhum paciente apresentou 
deterioração de qualquer um dos 
parâmetros. 

Weiduschat er 
al (21) 

10 (6 Real; 
4 Controlo) 

Sub-
aguda 

1 Hz rTMS; 8-10 
dias (20 
minutos/dia) 

X AAT Grupo “Real” apresentou uma melhoria 
substancial no AAT; Grupo Controlo 
não mostrou melhorias 

Abo et al (22) 24 Crónica 1 Hz rTMS; 10 dias 
(20 minutos/dia); 
60 minutos/dia de 
Terapia da Fala 

X SLTA J-
WAB 
TF 

Afasia Não-fluente: Melhoria da 
Compreensão auditiva; 
Afasia Fluente:  Melhoria na fala 
espontânea 

Kindler et al 
(23) 

18 Sub-
aguda e 
Crónica 

cTBS (3 pulsos a 30 
Hz); 2 Dias, 44 
segundos/dia 
(Real/Placebo 
Cross-over);  

X NI Grupo “Real” apresentou melhorias 
substancialmente melhores que o 
Grupo “Placebo”; Pacientes na fase 
Sub-aguda foram os que melhor 
responderam 

Thiel et al (24) 24 (13 
Real; 11 
Placebo 

Sub-
aguda 

10 dias; 20 
minutos/dia; 40 
minutos TF 

X AAT 
TF 

Melhorias do Grupo “Real” foram mais 
substanciais que Grupo “Placebo”. 

Waldowski et 
al (25) 

26 (13 
Real; 13 
Placebo) 

Sub-
aguda 

1 Hz EMTr; 15 dias 
(30 Minutos/dia); 
45 Minutos Terapia 
da Fala 

3-5 
Mese
s 

BDAE; 
TF; 
NI 

Melhoria substancial de ambos os 
Grupos; Não se detectaram diferenças 
significativas nos resultados dos Grupos 
“Real” e “Placebo” 

 
 
 
 

 Apesar de haver mais estudos que se focam na inibição da excitabilidade do 

Hemisfério contralesional (i.e. na inibição da activação exagerada do Hemisfério 

contralesional em resposta à lesão) alguns estudos baseiam-se na aplicação de estímulos 

excitatórios sobre o local da lesão. Cotelli et al. (27) estudaram dois pacientes com afasia 

(com um défice de nomeaçã) crónica pós-AVC da ACM. Um paciente recebeu 4 semanas de 

EMTr real, enquanto que o outro foi submetido, nas primeiras 2 semanas, a EMTr placebo + 

terapia de fala, e nas duas últimas a EMTr real + terapia da fala. Ambos foram submetidos a 5 
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sessões por semana num total de 50 minutos/dia (25 minutos de EMTr + 25 minutos terapia da 

fala).  Os participantes foram avaliados antes do estudo (baseline), após as primeiras duas 

semanas e no final das quatro semanas e foram seguidos durante um ano com avaliação às 12, 

24 e 48 semanas após a primeira intervenção. Ambos os pacientes apresentaram melhorias 

significativas após duas semanas de terapia em relação aos resultados pré-EMTr e essas 

melhorias persistiram às 4, 12, 24 e 48 semanas. Também foi observado um efeito duradouro 

da EMTr coadjuvante à terapia comportamental, tendo sido este efeito registado 48 semanas 

após o início da terapia. De realçar que, no paciente submetido a duas semanas de EMTr 

placebo seguido de outras duas semanas de EMTr real, não se verificou uma melhoria 

significativa nos resultados obtidos quando se passou do método placebo para o real.   

 Szaflarski et al (26) também estudaram o efeito da EMTr excitatória sobre o lado 

Ipsilesional. O protocolo deste estudo consistiu em sessões diárias (de 200 milissegundos) 

durante 10 dias. Os resultados demonstraram que 6 em 8 doentes melhoraram 

significativamente tanto em fluidez da fala como na nomeação e construção semântica. 

 

Apesar de a maior parte dos estudos aqui incluídos incidir em pacientes com Afasia 

crónica, há estudos que visaram comparar a melhoria da linguagem em pacientes com afasia 

em fase crónica e em fase sub-aguda. Kindler et al (23) avaliaram os efeitos de cTBS 

(protocolo EMTr inibitório) aplicada no lado contralateral à lesão em pacientes em fase 

subaguda e crónica em recuperação de afasia pós-AVC.  Nesse estudo foi demonstrado que, 

apesar de ambos os grupos terem revelado claras melhorias em comparação com o grupo 

placebo, os pacientes em fase subaguda apresentaram melhores resultados. No entanto, 

apesar deste achado ser fundamental (visto que suporta favoravelmente a aplicação de EMTr 

em fases iniciais e mesmo subagudas), não foi feito um seguimento de longo prazo neste 

estudo, não permitindo avaliar se esta abordagem teve efeitos duradouros nos pacientes. 

 No entanto, há registos bem documentados sobre a durabilidade dos efeitos da EMTr 

em pacientes em fase crónica pós-AVC. Porém, relatos sobre a durabilidade do mesmo 

método em pacientes na fase sub-aguda são raros. Um desses estudos foi liderado por 

Waldowski et al (25) que estudaram o efeito da EMTr em pacientes na fase sub-aguda pós-

AVC, onde foi reportada uma melhoria da afasia pós-AVC em pacientes em fase subaguda 

sujeitos a EMTr comparativamente aos que foram sujeitos à EMTr placebo, passado 15 dias 

após a estimulação. 

 

Outro desafio que, muitas vezes, limita a eficácia da EMTr é a determinação do local 

ideal para estimular. A maior parte dos estudos aplicou o método na Pars Triangularis (PT) 

direita, uma região homotópica contralateral à área de Broca (Figura 1), enquanto que outros 

(22, 26) utilizaram um protocolo para determinar o local ideal de estimulação para cada 

paciente usando a Ressonânica Magnética funcional (RMf). Szaflarski et al (26) usou essa 

abordagem para encontrar o local ideal para a estimulação. Um aumento de activação de 

certas zonas na RMf, durante uma teste de linguagem, identificou-as como zonas alvo peri-
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lesionais. Subsequentemente, iTBS (theta burst stimulation excitatório) foi aplicada na região 

alvo de cada paciente em 10 sessões diárias por um período de 200 segundos por sessão. Foi 

relatada uma melhoria substancial num Teste de fluência verbal assim como uma melhoria na 

comunicação através de auto-relatos. 

 Abo et al (22) deu continuidade a este método e especificou ainda mais a procura da 

zona ideal para estimulação através de, não só a determinação da região alvo pela RMf, como 

também pelo tipo de Afasia. Pacientes com Afasia não-fluente (capacidade de interpretar 

linguagem mantida mas dificuldade na articulação de palavras) foram submetidos a EMTr 

inibitória no Giro Frontal Inferior contralesional enquanto que pacientes com Afasia Fluente 

(Capacidade de interpretar linguagem comprometida, mas articulação preservada) foram 

submetidos ao mesmo método no Giro Frontal Superior contralesional. Os pacientes de ambos 

os grupos foram submetidos a 10 sessões diárias (40 minutos por dia) de 1 Hz e, ao fim dos 10 

dias, foi notada uma melhoria substancial na compreensão em pacientes com Afasia não-

fluente e na fala espontânea de pacientes com Afasia Fluente. 

 A utilização de protocolos para encontrar regiões-alvo para estimulação ideal 

apontam para uma melhoria substancial nos resultados finais em relação a aplicações “cegas” 

de EMTr, uma vez que têm em conta a influência da variabilidade individual nos factores 

clínicos, como por exemplo o tamanho da lesão: uma região-alvo ideal num paciente com uma 

lesão relativamente pequena pode não ser a mais apropriada para um outro paciente com 

uma lesão mais extensa. 

Outros factores importantes a realçar na administração desta técnica são os 

mecanismos de neuroplasticidade e a evolução da doença, de maneira a tomar proveito ou 

aumentar mecanismos específicos que possam estar em jogo durante a fase pós-AVC. Por 

exemplo, em pacientes que estão em fase aguda/subaguda de recuperação poderá haver um 

recrutamento do hemisfério direito homotópico à lesão. Nestes casos, usar EMTr inibitória no 

hemisfério direito pode não ser aconselhado, ao passo que a aplicação de EMTr excitatória no 

lado ipsilesional pode ser benéfico (26). 

 Outro factor importante a ter e conta é a fase em que o paciente se encontra após o 

AVC. Nos pacientes em fase aguda e sub-aguda pós-AVC, verifica-se uma recuperação 

espontânea da linguagem. Esse fenómeno é denominado de neuroplasticidade cerebral, que 

consiste no recrutamento de áreas peri-lesionais e contralaterais homólogas para tentar 

compensar a perda de função (19). Nesse período (principalmente nos primeiros 2-3 Meses 

pós-AVC), a adaptação do cérebro à lesão é máxima e pode ser pontenciada por programas de 

reabilitação comportamental. No entanto, enquanto nos primeiros tempos há uma rápida 

adaptação e restauração cortical, depois do primeiro ano pós-AVC, a velocidade de 

recuperação tende a diminuir, resultando em deficiências crónicas graves no processamento 

da fala em muito pacientes, com consequências severas na vida quotidiana dos mesmos (28). 

 Futuros estudos devem incluir seguimentos a longo prazo não só em doentes com 

afasia crónica pós-AVC mas também em pacientes em fases aguda ou subaguda, a fim de 
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melhor determinar a eficácia a longo prazo destas abordagens. Estes estudos apontam 

também para que se inicie tratamento com EMTr o mais cedo possível (23,25). 

 A EMTr como método terapêutico para afasia pós-AVC mostra-se muito promissora. 

Foram destacadas vantagens e desvantagens deste método ao longo desta revisão de modo a 

melhor orientar futuros estudos/intervenções. De realçar que estudos futuros devem ter 

como objectivo primordial avaliar os benefícios terapêuticos deste método, não só através de 

testes neuropsicológicos da fala, mas também na capacidade de comunicação na vida 

quotidiana e social. 
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Reabilitação da Atenção 

 

A alteração da atenção visuo espacial é uma das principais complicações de um AVC 

da ACM (9). A Negligência visuo-espacial é definida como um processo em que os pacientes 

não respondem aos estímulos visuais ou não exploram o hemiespaço visual contralesional. 

Geralmente, é uma consequência de lesões provocadas no Hemisfério direito (29). Sintomas 

muito comuns passam por ignorar a comida do prato no lado contralateral à lesão ou bater 

contra obstáculos. Mesmo sem sinais evidentes, pacientes pós-AVC podem apresentar sinais 

subtis de heminegligência em tarefas que requere uma carga de atenção elevada (30, 31). 

Além disso, a heminegligência está muitas vezes associada a outros sintomas incapacitantes 

como anosognosia e somatoparafrenia, co-morbilidades que podem afectar a evolução e o 

tratamento da Heminegligência (29). 

 De realçar que a heminegligência espacial não afecta só o desempenho nas tarefas 

visuo-espaciais. Também está associada a outras consequências de AVC como o controlo 

postural, manutenção do equilíbrio e a marcha, sendo um factor crucial que pode influenciar 

os resultados da reabilitação, o que pode levar a uma reabilitação precária (32). 

 

 Para melhor entender a maneira como a EMTr pode influenciar a modulação das 

funções visuais e espaciais, é útil entender as redes de atenção envolvidas. A heminegligência 

é uma alteração proveniente da lesão de redes de atenção fronto-parietais, particularmente 

aquelas do hemisfério direito (33). Para além disso, ambos os córtices parietais exercem 

inibição interhemisférica recíproca (rivalidade inter-hemisférica), ou seja, lesões parietais do 

hemisfério direito não só irão deprimir a actividade dessa área, como também irão causar 

desinibição do hemisfério esquerdo. Esta sobreactivação do hemisfério esquerdo agrava a 

tendência dos pacientes pós-AVC a dar mais atenção ao campo visual direito (lado não lesado) 

e negligenciar o campo visual esquerdo (lado lesado) (29). 

 Portanto, partindo do conceito de “rivalidade interhemisférica”, três métodos são 

actualmente utilizados na reabilitação da heminegligência espacial: estimulação de áreas 

lesadas no hemisfério direito, inibição das áreas homotópicas à lesão do hemisfério esquerdo 

ou ambos. Até agora, a maioria dos estudos têm-se focado na inibição do hemisfério esquerdo 

hiperactivo. 

 Olivieri et al (34) foram os primeiros a aplicar EMTr no hemisfério contralesional em 

sete pacientes (5 lesão Hemisfério direito, 2 do hemisfério esquerdo), todos com negligência 

visuospacial contralateral. Os resultados mostraram que a inibição da excitabilidade do 

hemisfério não afectado diminuiu transitoriamente a gravidade da heminegligência 

contraleteral em todos os pacientes comparativamente à avaliação inicial (pré-EMTr) e às 

experiências placebo. 

 Brighina et al (35) fizeram a mesma experiência (7 sessões de 1 Hz em 14 dias em 3 

pacientes com lesão do hemisfério direito e heminegligência espacial esquerda) sobre o 
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córtex parietal do hemisfério esquerdo não lesado. No entanto, este estudo teve 4 sessões de 

avaliação: 

 - T1, 15 dias antes do início do tratamento; 

 - T2, após o início do tratamento; 

 - T3, no último dia do tratamento; 

 - T4, 15 dias depois do fim do tratamento. 

 Em T1 e T2 verificou-se uma forte tendência para o campo visual direito. No entanto, 

em T3 e T4 os pacientes melhoraram substancialmente em T3, melhoria que se manteve até 

quinze dias depois do tratamento (T4). 

 

 Outros estudos com grupos de pacientes com lesões cerebrais direitas utilizaram EMTr 

de baixa frequência para inibir a excitabilidade do hemisfério esquerdo não lesado (36-42). 

Shindo et al (36) fizeram 6 sessões de EMTr em dois pacientes. Avaliaram o desempenho dos 

mesmos através do Teste Comportamental de Desatenção (Behavioral Inattention Test – BIT) 

que revelou melhorias significativas em ambos os pacientes até 6 semanas depois do fim do 

tratamento. 

 Koch et al (37), após uma única sessão de EMTr de baixa frequência sobre o 

hemisfério não lesado, observaram melhoria na nomeação de figuras em 12 pacientes pós-AVC 

com lesões do Hemisfério direito. 

 O estudo de Song et al (38) envolveu 14 pacientes pós-AVC com lesões do hemisfério 

direito. Um grupo de sete foi submetido a duas sessões/dia de EMTr de baixa frequência e os 

restantes sete foram submetidos a EMTr placebo durante duas semanas. Os resultados 

mostraram melhorias em todos os resultados incluindo “ The bisection line test” (marcar com 

um lápis o centro de várias linhas de diferentes comprimentos) do grupo submetido a EMTr 

real até 14 dias depois do tratamento. 

 Lim et al (39) administraram EMTr de baixa frequência (1 Hz) 5 dias/semanas durante 

15 dias em 7 pacientes pós-AVC com lesão hemisférica direita. Os resultados revelaram 

melhorias substanciais no “The bisectional line test”, mas não  no cancelamento da linha. 

 Embora os efeitos da EMTr aparentem durar mais do que o período em que se aplica a 

estimulação, como mostrado acima, estes efeitos são apenas transitórios e os benefícios 

terapêuticos parecem ser limitados. Foi sugerido por alguns autores que o protocolo de TBS 

possa ter melhores resultados quer na melhoria imediata, quer na durablilidade dos efeitos da 

terapêutica. Nyeffeler et al. (40) demonstraram que várias estimulações de TBS inibitória 

aplicadas no cortex parietal esquerdo em 11 pacientes pós-AVC com heminegligência 

esquerda (lesão hemisfério direito) correspondem a um aumento substancial na percepção de 

alvos visuais no hemicampo visual esquerdo até 32 horas depois do tratamento. Koch et al 

(41)  aplicaram TBS inibitória em 10 sessões durante 2 semanas em 18 pacientes na fase sub-

aguda pós-AVC com heminegligencia esquerda. Resultados revelaram um aumento de 16,3 % 

no BIT imediatamente após a sessão de estimulação e de 22,6 % após 1 mês depois do 

tratamento. O estudo mais recente é de Cazzoli et al (42) com  24 pacientes pós-AVC com 
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heminegligência esquerda. Desses 24, 16 foram submetidos a quatro estimulações em dois 

dias consecutivos e 8 foram submetidos a TBS placebo. A escala de Catherine Berbego (um 

questionário de observação padronizado que pode detectar, com segurança, a presença e 

severidade de negligência espacial durante as atividades da vida diária) revelou uma melhoria 

de 37% em actividades espontâneas do quotidiano que se manteve até 3 semanas depois do 

tratamento. O grupo placebo não registou melhorias. 

  

 Os estudos analisados que se focam na abordagem da EMTr no tratamento da 

heminegligência espacial tendem a focar-se mais na introspecção do método do que na 

eficácia do mesmo, o que os torna estudos de prova de conceito que se debruçam mais na 

investigação do método. Também há que realçar que, as amostras de pequenas dimensões, a 

ausência regular de um grupo controlo e o carácter mais exploratório destes estudos 

restrigem a credibilidade dos resultados dos mesmos. Portanto, a necessidade de mais 

estudos que se foquem na reabilitação visuospacial é imperativa para se poder chegar a algum 

consenso no futuro. 
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Reabilitação da Memória 

 

Há vários estudos que exploraram a EMTr para avaliar a memória em pacientes 

saudáveis. No entanto só uma quantidade reduzida é que demonstrou efeitos de facilitação na 

memória de trabalho ou na formação de memória episódica (43). Durante a recolha e análise 

de artigos, não foi encontrada nenhum estudo que se focasse na reabilitação da memória em 

pacientes vítimas de AVC que respeitasse os critérios seleccionados para esta revisão.  
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Reabilitação Motora no Pós-AVC 

 

Abordagens de Rebilitação Motora actuais 

 

 A perda da função motora, da destreza ou coordenação para actividades básicas do 

quotidiano é uma das principais e mais graves sequelas de um AVC. Apenas 50% das vítimas 

conseguem recuperar o uso funcional da mão e menos de 20% dos pacientes conseguem 

recuperar a destreza dos dedos. O prognóstico para poder continuar a andar depois de um 

AVC é melhor (90% com ou sem assistência), no entanto constitui uma limitação na qualidade 

de vida do paciente (44).  

 A recuperação da função motora após um AVC é frequentemente incompleta, com a 

maioria dos pacientes, 6 meses após o AVC, incapazes de desempenhar funções básicas ou 

atividades da vida diária (45). Esta incapacidade traduz-se num risco acrescido para outras 

patologias ou eventos debilitantes, uma vez que uma capacidade funcional diminuída 

predispõe à diminuição da atividade física, resultando em agravamento e aumento de 

probabilidade de ocorrer outro evento de natureza cardiovascular (46). 

 Muitos dos primeiros estudos de observação de doentes vítimas de AVC visaram 

compreender os mecanismos inerentes à incapacidade funcional motora e postularam que a 

razão por detrás de tal incapacidade se devia, em grande parte, ao desuso do membro 

afectado (47). Esta teoria foi confirmada por experiências, primeiramente, em primatas com 

danos corticais motores graves (48,49), através de tratamento passivo, activo e restrição do 

membro não-afectado. Os indivíduos que receberam tratamento activo (com ou sem 

restrição) mostraram melhorias substanciais passado pouco mais de um mês, comprovando a 

teoria de que o uso do membro afectado é fundamental para a recuperação pós-AVC (49). 

Estes estudos iniciais consistiram a base para o desenvolvimento de uma técnica de 

reabilitação motora muito usada nos dias de hoje, a Constraint-induced movement therapy 

(CIMT; Terapia de indução de movimento por constrição) (50). Esta teoria foi testada em 

vítimas de AVC e não só comprovaram essa teoria como demonstraram que imobilizar o 

membro não-afectado e realizar provas dirigidas e intensas de movimentação com o membro 

afectado resulta num aumento do uso eficaz do mesmo membro em situações reais 

quotidianas, com melhorias mantidas até 1-2 anos (50). No que toca a diminuição da 

incapacidade e aumento de força muscular do membro afectado em pacientes pós-AVC, a 

fisioterapia funcional específica (functional task-specific phisiotherapy) é amplamente 

sugerida e defendida como uma técnica de reabilitação mais eficaz do que as abordagens 

mais tradicionais (51, 52). 

 Outra técnica para aumentar a actividade parética e a recuperação motora foi 

testada por Whitall et al (53) em pacientes pós-AVC crónicos. Neste estudo, os pacientes 

participaram em três sessões por semana de 20 minutos durante seis semanas. Cada sessão 
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consistia em movimentos bilaterais repetitivos de empurrar/puxar. Os resultados revelaram 

um aumento substancial da função motora, da força e da amplitude de movimentos. No 

entanto, não há provas nem estudos que evidenciem que esta abordagem terapêutica tenha 

melhor resultados do que a fisioterapia convencional, o que limita a relevância clínica deste 

tipo de estudos.  

 O sucesso da recuperação funcional máxima no pós-AVC está fortemente dependente 

da qualidade do programa de reabilitação. Portanto, os fisioterapeutas/fisiatras 

desempenham um papel crucial no resultado da terapia de reabilitação. No entanto, há vários 

factores variáveis que podem influenciar o efeito da terapia, destacando-se  três: 1- o horário 

do Fisioterapeuta/Fisiatra nem sempre se consegue adaptar ao horário ou às necessidades do 

paciente; 2- os movimentos praticados nas sessões de fisioterapia nem sempre são 

optimizados ou adaptados a cada paciente individual; 3- e não há um tratamento padrão, pelo 

que os efeitos e resultados podem ser heterogéneos (54). A combinação de apoio 

individualizado e treino repetitivo aumenta a motivação do paciente e tem um efeito geral 

positivo nos resultados da terapia. 

 Uma característica importante no estudo da terapia de reabilitação comportamental é 

a relação entre os ganhos funcionais e a quantidade de excitabilidade cortical dentro das 

áreas corticais motoras lesionadas e não-lesionadas (54). Liepert et al (55) provaram que 

terapia de constrição leva a um aumento na excitabilidade cortical no córtex motor primário 

lesionado (evidenciado pela EMT). Outro estudo (56), com o auxilio de RMf, demonstrou que 

quatro semanas de terapia orientada para a tarefa em pacientes crónicos pós-AVC induziu um 

aumento da activação e excitabilidade cortical no hemisfério lesado e diminuição da 

activação do hemisfério não afectado. Estes estudos indicam que um aumento da 

excitabilidade cortical pode aumentar a eficácia de terapias comportamentais. Por 

conseguinte, abordagens em que se combinem técnicas não invasivas de estimulação cerebral 

(como a EMTr) com CIMT podem maximizar a eficácia das terapias de reabilitação em 

pacientes vítimas de AVC. 

 

EMTr na Reabilitação Motora 

 

A Tabela 3 compila os artigos de investigação da EMTr na reabilitação motora de 

pacientes pós-AVC. A maior parte dos estudos incluiu pacientes na fase crónica.  
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Tabela 3 Características e resultados da EMTr na reabilitação motora em pacientes como AVC da ACM 

Estudo N Fase Método Outras 
Terapêuticas 

Testes/Resultados 

Yozbatiram et al. 
(57) 

12 Crónica 20 Hz; 1 Sessão 
(20 minutos) 

X Testes: HG; ARAT; FM; PTT; BIS 
Resultados: Melhorias modestas 
(força de preensão, amplitude de 
movimento) até 1 semana após a 
EMTr. 

Ameli et al. (58) 29 (16 AVC 
subcortical; 
13 AVC 
Cortical + 
subcortical) 

Crónica 10 Hz; 1 sessão 
(5 segundos) 

X Testes: MRC; MRs; NIHSS; FT; ARAT 
Resultados: Melhorias no movimento 
em 14 de 16 pacientes com AVC 
subcortical. No entanto, em 
pacientes com AVC cortical adicional 
não foram verificadas melhorias. 

Khedr et al. 2009 
(59) 

36 (3 Grupos 
de 12) 

Aguda 1º Grupo: 1 Hz 
2º Grupo: 3 Hz 
3ºGrupo:Placebo 
5 Dias 

Terapia 
convencional 

Testes: HG; PTT; NHISS; FT; BIS 
 
Resultados: 3 Meses após a 
estimulação os grupos submetidos a 
EMTr real apresentaram melhores 
resultados que o grupo Placebo; 
Grup 1 Hz teve melhor desempenho 
que Grupo 3 Hz  

Takeuchi et al. 
(60) 

30 Crónica (Aleatoriamente) 
1º Grupo: 1 Hz 
2º Grupo: 10 Hz 
3º Grupo: 1 Hz+ 
10Hz 

X Testes: PF; PA 
Resultados: EMTr 10 Hz não teve 
efeito; 
EMTr bilateral e 1Hz apresentaram 
melhorias na aceleração. 
EMTr bilateral  apresentou melhorias 
na força do membro paralisado 

Grefkes et al. (61) 11 Crónica 1 Hz: Cortex 
Motor (Real); 
Vertex (Placebo) 

X Testes: MRC; MRs; NIHSS; ARAT 
Resultados: Melhoria significativa na 
função motora 

Khedr et al. 2010 
(62) 

48 (3 Grupos 
de 16) 

Aguda 1º Grupo: 3 Hz; 
2º Grupo: 10 Hz; 
3ºGrupo:Placebo
. 
5 Dias 

Terapia 
convencional 

Testes: HG; MRs; NIHSS 
Resultados: EMTr real apresentou 
resultados substancialmente 
melhores que EMTr placebo. Estes 
resultados mantiveram-se 1 ano 
depois da experiência. 

Emara et al. (63) 60 (3 Grupos 
de 20) 

Crónica 1º Grupo: 1 Hz; 
2º Grupo: 5 Hz; 
3ºGrupo: 
Placebo 
10 Dias 

Terapia física 
básica 

Testes: MRs; FT 
Resultados: EMTr real  apresentou 
melhores resultados que EMTr 
Placebo, que se mantiveram até 12 
semanas depois da experiência 

Chang et al. 2010 
(64) 

20 (10 Real; 
10 Placebo) 

Sub-
aguda 

10 Hz; 10 dias Exercícios de 
“alcance-
agarrar” após 
cada sessão 

Testes: HG; FM; BBT; BIS; ASMI; 
LSMI; FAC 
Resultados: A função motora 
melhorou em ambos os grupos após 
o tratamento; no entanto, os 
pacientes submetidos a EMTr real 
reveleram uma melhoria adicional 
na função motora 

Kakuda et al. 
2010a (65) 

5 Crónica 10 sessões de 5 
Hz; 6 dias 

Terapia 
Ocupacional 

Testes: FM; WMFT 
Resultados: Melhorias a nível da 
função motora foram verificadas nos 
5 pacientes 

Kakuda et al. 
2010b (66) 

15 Crónica 22 Sessões de 1 
Hz; 15 dias 

Terapia 
Ocupacional 
Intensa 

Testes: RGM; ASS 
Resultados: Verificou-se diminuição 
da espasticidade do membro 
afectado e aumento da função 
motora em todos os pacientes 

Koganemaru et al. 
(67) 

17 Crónica 5 Hz Exercícios para 
os extensores do 
punho e dedos 

Testes: HG; PF; ASS 
Resultados: Melhoria a nível da 
extensão dos dedos e da força de 
preensão, assim como redução da 
hipertonia dos flexores. Terapia 
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combinada apresentou melhores 
resultados e mais duradouros. 

Kakuda et al. 
2011a (68) 

5 Crónica 2 Sessões de 10 
minutos/dia de 1 
Hz; 15 dias 

Terapia 
Ocupacional 
intensa + 
Levodopa 

Testes: FM; ASS; WMFT 
Resultados:Todos apresentaram 
melhoria dos membros afectados. 
Nalguns, a melhoria foi mantida até 
4 semanas depois da experiência 

Kakuda et al. 
2011b (69) 

39 Crónica 22 sessões de 1 
Hz; 15 dias 

Terapia 
Ocupacional 

Testes: FM; ASS; WMFT 
Resultados: Melhorias substanciais a 
nível da espasticidade, força e 
destreza. Melhorias mantiveram-se 
até semanas depois da experiência 

Kakuda et al. 2011 
c (70) 

11 Crónica 22 sessões(10 
minutos 6 Hz 
seguido 20 
minutos 1 Hz); 
15 dias 

Terapia 
Ocupacional 
intensa 

Testes: FM; WMFT 
Resultados: Melhorias ao nível da 
função motora e da espasticidade 
foram verificadas. 

Kakuda et al. 
2011d (71) 

52 Crónica 22 sessões 1 Hz; 
15 dias 

Terapia 
Ocupacional 
Intensa 

Testes: FM; WMFT 
Resultados: Função motora 
melhorada substancialmente em 
todos os pacientes. 

Sasaki et al. (72) 29 (11+9 
Real; 9 
Placebo) 

Sub-
aguda 

9: 10 Hz 
11: 1 Hz 
9: Placebo 
5 dias 

X Testes: HG; NIHSS; FT 
Resultados: Todos os grupos 
apresentaram melhorias tanto a 
nível da preensão e da destreza. 
Grupo submetido a EMTr 10 Hz 
apresentou melhores resultados que 
o grupo placebo. No entanto, EMTr 1 
Hz não mostrou diferenças em 
relação ao grupo placebo. 

Kakuda et al. 2012 
(73) 

204 Crónica 22 Sessões (20 
minutos) de 1 
Hz; 15 dias 

Terapia 
Ocupacional 
Intensa 

Testes: FM; WMFT 
Resultados: Função motora 
melhorou em todos os pacientes. 79 
mantiveram função melhorada 4 
semanas depois da experiência. 

Conforto et al. 
(74) 

30 (15 Real; 
15 Placebo) 

Sub-
aguda 

1 Hz (Real) Terapia habitual 
para 
recuperação de 
ambulatório 

Testes: JTHF; PF; FM; MRs; NIHSS; 
ASS 
Resultados: Melhorias a nível da 
destreza e da força de preensão do 
EMTr real em relação ao grupo 
placebo. 

Avenati et al. (75) 30 Crónica 1 Hz; 10 dias (1 
sessão/dia) 

Terapia Física 
(imediatamente 
antes ou depois 
de cada sessão) 

Testes: JTHF; HG; PF; BBT 
Resultados: Melhorias que dependem 
do uso foram detectados em ambos 
os grupos. Porém, EMTr Real 
apresentou melhores resultados e 
mais duradouros que o Grupo 
placebo. 

Chang et al. 2012 
(76) 

21 
(Aleatoriame
nte: 1 grupo 
Real; 1 
Grupo 
Placebo. 

Crónica 10 Hz; 10 dias (1 
sessão/dia) 

X Teste: JTHF 
Resultados: Precisão de movimento 
dos dedos em tarefas motoras 
sequenciais do grupo EMTr real 
melhorou substancialmente em 
relação ao grupo Placebo.  
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Apenas três artigos (64, 72, 74) incluíram pacientes na fase sub-aguda pós-AVC e dois 

(59, 62) que se focaram em pacientes na fase aguda pós-AVC. Foram utilizados diferentes 

tipos de terapias associadas à EMTr como intervenção principal. As principais terapias foram 

terapia de restrição (CIMT) e fisioterapia padrão de reabilitação.  

A maioria dos artigos revistos foram concebidas com uma estratégia para diminuir a 

excitabilidade do hemisfério contralesional ou aumentar a actividade do hemisfério 

ipsilesional. No entanto, alguns artigos utilizaram ambos os métodos (60, 62, 63, 72). Todos 

os estudos reportaram melhorias significativas dos grupos submetidos a EMTr real quando 

comparados com o grupo placebo. 

Alguns dos estudos selecionados seguiram de perto a evolução dos pacientes. O tempo 

de seguimento variou de 1 semanas (57) a 1 ano (62). De notar que este último estudo foi 

realizado em pacientes em fase aguda pós-AVC, pelo que fica a dúvida que, se se tratasse de 

uma amostra de pacientes em fase crónica pós-AVC, as melhorias verificadas no estudo de 

Khedr et al (62) também se verificariam numa amostra de pacientes crónicas e, se sim, se a 

melhoria seria em menor, igual ou maior grau. No estudo de Yosbatiran et al (57), o teste de 

Fugl-Meyer (FM) não revelou melhorias imediatas após a estimulação, mas sim uma semana 

depois em pacientes em fase crónica pós-AVC. Mais estudos terão que ser feitos para avaliar 

as diferenças na eficácia da reabilitação por EMTr nas fases aguda, sub-aguda e crónica do 

pós-AVC. 

Também se verificou uma grande variabilidade no método de uso da EMTr: uns 

estudos utilizaram um protocolo inibitório do Hemisfério não lesado, outros um protocolo 

excitatório do hemisfério lesado e alguns utilizaram ambos os protocolos. Há artigos que 

propõem que o hemisfério não lesado pode desempenhar um papel fundamental na 

recuperação da função motora após um AVC, enquanto que outros propõem que a estimulação 

desse hemisfério contribui ainda mais para o compromisso da função motora (77). O conceito 

de facilitação intra-cortical também tem que ser optimizado. Takeuchi et al (60) 

demonstraram que a activação da região peri-lesional é possível e que desempenha um papel 

importante na reabilitação da função motora. No entanto, a localização do sítio para se fazer 

a estimulação precisa de ser delineada.  

Não foi estabelecido se a aplicação de terapia adjuvante antes, durante ou depois da 

estimulação tem qualquer tipo de efeito no resultado da melhoria da função motora. Todos os 

artigos analisados apresentaram resultados favoráveis após a estimulação. Porém, todos os 

grupos placebo também apresentaram melhorias, embora não tão pronunciadas como os 

grupos submetidos a EMTr real. Fica, no entanto, a dúvida se essas melhorias se deveram à 

estimulação falsa ou à terapia co-adjuvante. Da mesma maneira, também não é esclarecido 

se as terapias co-adjuvantes limitam ou facilitam a neuromodulação induzida pela EMTr. Um 
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estudo sugeriu que as terapias co-adjuvantes podem ter sido um factor limitante em 

experiências que produziram resultados negativos (77). 

O uso do placebo também é um aspecto nos estudos da estimulação cerebral não-

invasiva que precisa de ser abordada em futuros estudos. Nem todos os estudos analisados 

utilizaram um grupo placebo/controlo para comparar a eficácia da EMTr real. E, mesmo 

dentro dos artigos que incluiram um grupo placebo, verificou-se alguma heterogeneidade no 

tipo de placebo, o que reflecte a falta de um protocolo de estimulação placebo definida, de 

maneira a optimizar a comparação da indução de neuromodulação provocada pela 

estimulação real e pela estimulação placebo. 

 

Há ainda uma imensidade de áreas e variáveis que precisam de ser mais bem definidas 

e estudadas para maximizar a aplicação da EMTr na reabilitação da função motora. 
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Conclusões 

 

 Esta revisão baseou-se na recolha de artigos credíveis de investigação sobre o uso da 

EMTr em pacientes com AVC da ACM e o efeito dessa técnica na reabilitação das 

incapacidades provocadas pelo evento. Em resumo, os dados sugerem que o uso de 

estimulação cerebral não invasiva na população referida está associada a melhorias dos 

resultados. Não obstante, houve significativa heterogeneidade nas amostras populacionais, 

nos métodos de estimulação, nos parâmetros de intervenção e nos métodos de avaliação. As 

principais limitações desta revisão serão abordados seguidamente. 

 

 

a) Local de Estimulação  

 

 A primeira dificuldade verifica-se no método e local de estimulação entre os vários 

estudos. A maioria dos estudos escolheu um local predefinido, independentemente do tipo de 

AVC e da localização. No entanto, um grupo restrito fez uso de técnicas de neuroimagem, 

nomeadamente a RMf, para determinar o sítio mais eficaz. Esta discrepância foi mais 

evidente nos artigos que avaliaram a reabilitação da Afasia, nos quais um teste de linguagem 

seria feito em conjunto com a RMf. A área funcional que revelasse maior activação seria 

considerada óptima. No entanto, apenas dois estudos utilizaram esse método. Apesar de 

apontarem para melhorias substanciais nos resultados finais, fica a dúvida se os resultados 

desses estudos teriam sido melhores ou piores caso não se procedesse à localização dessas 

áreas. Também há que saber se a relação custo-benefício compensa a realização dessas 

pesquisas adicionais. Essa é uma falha que a presente revisão incentiva a trabalhar: se a 

procura individual de localizações consideradas óptimas para estimulação tem impacto 

significativo nos resultados finais das experiências. 

 

 

b) Grupo Controlo/Placebo 

 

 Outro ponto muito importante é a presença ou ausência de um grupo 

placebo/controlo. O uso de um grupo placebo é fundamental para se poder observar a 

diferença na eficácia da terapêutica entre dois grupos sujeitos às mesmas condições excepto 

que um é submetido a estimulação real e outro não. Desta forma, os resultados obtidos num 

estudo, obviamente teriam muito mais credibilidade. No entanto, verificou-se, em mais 

estudos que aqueles que seria esperado, ausencia de um grupo controlo.  
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Desta maneira, os resultados que só utilizaram um grupo (grupo sujeito a EMTr), 

apesar da média dos resultados geralmente ter sido muito positiva, a credibilidade do estudo 

é posta em causa devido à falta de um grupo controlo de maneira a optimizar a avaliação da 

neuromodulação no grupo sujeito a terapia magnética real. 

 

 

 

c) Protocolo/Método da Estimulação 

 

 O método de estimulação também divergiu bastante entre os vários estudos de 

reabilitação. Um protocolo de EMTr excitatório (≥ 5 Hz ou iTBS) foi utilizado em 6 estudos da 

reabilitação motora e 2 da reabilitação da Afasia. Nenhum dos estudos da Heminegligência 

utilizou um protocolo excitatório, o que perfaz um total de 8 estudos abordados que 

utilizaram um protocolo excitatório de maneira a aumentar a excitabilidade e activação das 

áreas lesadas e peri-lesionais. Um protocolo inibitório foi usado em 9 estudos da reabilitação 

motora, 6 estudos da Afasia e em todos os artigos de reabilitação da heminegligência, 

perfazendo uma esmagadora maioria de 23 artigos que utilizaram um protocolo de EMTr 

inibitório no hemisfério contralateral de maneira a impedir a hiperactivação das áreas 

contralaterais homotópicas às lesionadas. Apenas 4 estudos (todos referentes à reabilitação 

motora) utilizaram ambos os protocolos de maneira a estimular as áreas lesadas e inibir as 

áreas homotópicas saudáveis. 

 É possível verificar que o método de eleição dos mais recentes artigos é a inibição do 

hemisfério contralateral de forma a evitar a hiperactivação de áreas homotópicas às lesadas. 

A maioria desses artigos sugere que uma hiperactividade dessas áreas possa prejudicar ainda 

mais a adaptação às incapacidades adquiridas depois do AVC. Realça-se a palavra ”aponta”. 

Isto vai ao encontro do que se tem dito ao longo da conclusão desta revisão, i.e. a falta de 

provas que apontem numa direcção  do melhor método de actuação. Da mesma maneira que 

muitos autores acreditam que a estimulação (i.e. activação) do hemisfério não lesado 

contribui ainda mais para o compromisso da função, há outros que defendem exactamente o 

oposto. Esta incongruência é um ponto fulcral a ser melhor estudado para se poder optimizar 

as futuras intervenções. No entanto, todos os protocolos utilizados em todos os estudos 

produziram resultados positivos. Resta saber qual dos métodos é o mais eficaz na 

reabilitação. 
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d) Fases do pós-AVC 

 

 A fase em que os pacientes se encontravam depois de terem sofrido o AVC também 

variou um pouco entre os estudos. Vinte e um estudos utilizaram pacientes na fase crónica 

pós-AVC o que constitui a esmagadora maioria, oito utilizaram uma amostra de indivíduos na 

fase sub-aguda e apenas dois estudos testaram a EMTr na reabilitação da função (motora em 

ambos os casos) em pacientes na fase aguda pós-AVC. Um único estudo utilizou uma amostra 

que incluia pacientes na fase sub-aguda e pacientes na fase crónica. Todos os grupos 

demonstraram claras melhorias nos parâmetros de avaliação. No entanto, não é claro se os 

efeitos nos pacientes em fase crónica foram mais ou menos pronunciados que nas outras 

amostras com pacientes sub-agudas e agudas. O único estudo que permite fazer uma 

comparação directa é o de Kindler et al em que usaram duas amostras (crónicas e sub-

agudas). Nesse estudo, os pacientes em fase sub-aguda pós-AVC demonstraram claras 

melhorias em relação aos “crónicos”. No entanto, estamos a falar de um único estudo desta 

revisão, o que limita muito a credibilidade desse resultado. Não só isso, mas esse estudo não 

fez um seguimento de longo prazo, não permitindo avaliar a durabilidade dos efeitos. Pelo 

que, na teoria, tendo em conta o processo de neuroplasticidade e os dados aqui analisados, 

tudo indica que quanto mais cedo se iniciar a terapêutica, melhor serão os resultados. No 

entanto, estudos e experiências práticas serão necessários para melhor avaliar essa teoria. 

 

 

 

e) Seguimento 

 

 O seguimento depois da terapêutica/experiência é fundamental para avaliar a 

durabilidade e a eficácia da EMTr à medida que o paciente se distancia da última 

estimulação. Catorze artigos fizeram seguimento depois da experiência com um mínimo de 32 

horas semana e um máximo de 1 ano. Todos esses estudos revelaram algum grau de 

durabilidade da EMTr na melhoria da incapacidade adquirida, no entanto tudo aponta para 

que o protocolo de TBS tenha melhores efeitos com maior durabilidade. Mais uma vez se 

sublinha o uso da palavra “aponta”, uma vez que a quantidade de estudos que utilizam e 

comparam ambos os protocolos é muito modesto. Independentemente disso, encoraja-se 

fortemente um protocolo definido de seguimento prévio à realização da experiência. 

 

 

 A conclusão lógica que se tira desta revisão é que, efectivamente, a estimulação 

magnética transcraniana repetitiva é uma técnica incrivelmente promissora na reabilitação de 

AVC na ACM e em qualquer doença que implique lesão cerebral. É uma técnica não invasiva, 

simples de realizar, rápida e não requer esforços adicionais do paciente, a não ser que fique 
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quieto e relaxado durante o procedimento. Todos os artigos aqui avaliados, sem excepção, 

referiram melhorias da incapacidade adquirida após AVC da ACM, independentemente das 

heterogenicidade verificada entre os vários grupos de estudo. Aconselha-se vivamente a 

contínua investigação e investimento nesta técnica que aparenta ser muito promissora, 

podendo mesmo tornar-se uma revelação na terapêutica clínica de doenças crónicas 

cardiovasculares e outras. 

 

 No entanto, há a obrigação de relatar o sentimento de surpresa durante a recolha de 

dados para esta revisão. A quantidade e diversidade de informação relativa a este método na 

reabilitação de pacientes vítimas de AVC é algo reduzida. De realçar, também, que um dos 

objectivos deste estudo passava pela avaliação desta técnica na reabilitação da sensibilidade 

em pacientes pós-AVC com Hemiparestesia. No entanto, utilizando as palavras-chave na 

pesquisa dos restantes artigos, não foi encontrado nenhum artigo que relacionasse o uso de 

EMTr na reabilitação da sensibilidade ou hemiparestesia em pacientes pós-AVC. Há que 

reconhecer que a recuperação da função motora e das funções cognitivas são fundamentais e 

devem ser prioritárias na reabilitação do AVC, uma vez que constituem factores importantes 

no estabelecimento da independência do doente e na integração social e cultural do mesmo. 

Alguns estudos referem que os córtices motor e somatossensorial estão intimamente 

interligados e que a estimulação de um produz efeitos positivos na activação e aumento da 

função codificado pelo outro (i.e. estimulação do córtex somatossensorial tem um efeito 

positivo no aumento da função motora em pacientes com hemiplegia e vice-versa). 

No entanto, a relação da EMTr na estimulação do córtex somatossensorial na 

reabilitação da parestesia é claramente obscura e, na opinião desta revisão, uma terapia de 

reabilitação de interesse. Propõe-se, portanto, que futuras investigações se debrucem mais 

na reabilitação de pacientes pós-AVC da ACM (ou AVC no geral sem especificar o vaso 

afectado) com perda de sensibilidade.  

  

 

 Esta revisão demonstra que existe uma panóplia de detalhes na área de 

neuromodulação que precisam de ser investigados e definidos para optimizar a reabilitação 

de pacientes vítimas de AVC. Uma implementação de protocolos mais objectivos e 

padronizados também é fundamental. Estudos futuros também deverão investigar e comparar 

melhor a eficácia da EMTr entre pacientes em fase aguda/sub-aguda pós-AVC com pacientes 

em fase crónica. A utilização de um grupo controlo/placebo também deve ser padronizada 

em estudos futuros, assim como o seguimento dos pacientes e definição dos períodos pós-

terapêutica em que se faz a reavaliação. Incentiva-se a investigação de localizações óptimas 

para a estimulação de maneira a optimizar as mesmas. Estas mudanças consideram-se muito 

úteis na compreensão e na eficácia da individualização da terapia em populações vítimas de 

AVC, com o objectivo de optimizar a neuroreabilitação e recuperação da função debilitada 

pelo evento cardiovascular. 
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