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LISTA DE ABREVIATURAS

A v e  Acidente vascular cerebral

AVE Acidente vascular encefálico

AAS Ácido acetil-salicílico
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ENC Escala Neurológica Canadense
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RTPA Ativador do plasminogênio tecidual recombinante (versão)

RNM Ressonância nuclear magnética

SUS Sistema único de saúde

TC Tomografia computadorizada

UTI Unidade de terapia intensiva



Diversos tratamentos têm sido propostos para a fase aguda dos AVEs, muitos 
dos quais nao mostraram benefícios na prática clínica o que pode estar 
relacionado a uma janela terapêutica estreita do próprio AVE. O objetivo deste 
estudo foi avaliar se o intervalo de tempo até o atendimento inicial interfere no 
prognóstico de pacientes com AVE. Foram selecionados pacientes na fase 
aguda do AVE internados num hospital da rede privada de Salvador, Babia, 
acompanhados até o final da internação hospitalar, o prognóstico foi analisado 
pela escala de Rankin Modificada, categorizado em evolução boa com escores 
O a 2 e evolução ruim, escores 3 a 6. A análise comparou os pacientes de 
acordo com o tempo para o atendimento em até 3, 6 e 12 horas e de acordo 
com o tempo para avaliação com o neurologista em até 6 e até 12 horas. As 
proporções de boa evolução foram comparadas entre as categorias e o tempo 
como variável contínua foi comparada através do teste de Mann-Whitney 
entre os grupos com evolução boa e ruim. De uma amostra de 101, 88 
pacientes completaram o acompanhamento, 61% eram mulheres, 74% com 
mais de 60 anos de idade, o intervalo de tempo médio até o atendimento foi de 
6,9h, com mediana em 3,3h, intervalo interquartil de 1 a 9h, o tempo para 
avaliação pelo neurologista médio foi de 11,2 h, mediana em 7h, intervalo 
interquartil de 2,3 a 18h. A proporção de pacientes com bom prognóstico foi 
idêntica (40%) entre os atendidos antes e após 6 horas, similar entre os 
atendidos antes e após três horas (44% versus 38%), entre os avaliados pelo 
neurologista em até 6 horas ou mais de seis horas (46% versus 43%) e entre os 
avaliados antes e após 12 horas (41%) versus 48%). Análise multivariada com 
modelo de regressão logística utilizando a severidade do quadro como co- 
variável não evidenciou efeito significativo do tempo para o atendimento no 
prognóstico. A análise pelo teste de Mann-Whitney mostrou médias 
semelhantes do tempo para o atendimento entre os pacientes com evolução 
boa ou ruim. Outros fatores influenciaram o prognóstico como a severidade do 
quadro inicial (analisada pela Escala Neurológica Canadense), a presença de 
distúrbio motor, complicações clínicas, pneumonia e a internação em UTI. 
Conclui-se dos resultados que tempo para o atendimento inicial e o tempo para 
avaliação pelo neurologista não interferiram no prognóstico na fase hospitalar 
dos pacientes com AVE.

Resumo

Palavras chaves: acidente vascular encefálico, tempo para o atendimento, 
prognóstico.



Abstract

Many therapies had been proposed for acute stroke, a few of them had been 
proved useful for cHnical practice. It is possible that the therapeutic window 
for stroke is narrow, whichever treatment being tested. This study aims to 
assess if time delay for medical care is associated to prognosis in acute stroke 
patients. Patients with acute stroke admitted to a private tertiary hospital in 
Salvador, Bahia, northeastern Brazil were followed up to hospital discharge. 
Prognosis were measured by the modified Rankin Scale, as good prognosis for 
scores 0-2 and poor for scores 3-6. Time delay for first medical attention was 
analyzed as a categorical variable, cut points in 3, 6 and 12 hours, and delay 
for neurologist consultation with cut points in 6 and 12 hours after hospital 
admission. Median time for first care was compared among good and poor 
prognosis patients using the Mann-Whitney test. 88 patients fulfilled the 
criteria, 61% were female, 74% were over 60 years age, mean time for first 
care was 6.9h, median time in 3.3h, interquartile from 1 to 9h, mean time for 
neurologist was 11.2h, median time in 7h, interquartile 2.3 to 18h. Good 
prognosis frequencies were the same among patients receiving first care 
before and after 6 hours (40%), similar for patients receiving first care before 
and after 3 hours (44% versus 38%), and for neurologist before and after 6 
hours (46% versus 43%>) and 12 hours (41%) versus 48%). A multivariable 
analysis with logistic regression model using stroke severity as co-variable 
showed non significant effects of the time interval for first care on the 
prognosis. Mann-Whitney test revealed similar mean time for first care among 
patients with good or poor prognosis. Other variables were significantly 
associated with a poor prognosis: neurological severity, motor disturbances, 
non-neurological complications, pneumonia. ICU admission was related with 
a good prognosis. In conclusion: time delay for acute care was not related with 
significant differences in stroke prognosis.

Key words: stroke, time delay, prognosis.



1. In trodução

O acidente vascular encefálico (AVE) é definido pela Organização 

Mundial da Saúde (OMS) como “rápido desenvolvimento de sintomas e/ou 

sinais de perda da função cerebral focal ou global, durando mais que 24 horas 

ou levando à morte sem nenhuma outra causa aparente além da origem 

vascular” (1). O AVE é doença de grande impacto para o indivíduo 

acometido, sua família e a sociedade na qual está inserido. Tanto sua alta 

freqüência, quanto suas taxas de mortalidade e morbidade e seus custos 

contribuem para fazer do AVE um problema de saúde pública e uma situação 

muitas vezes devastadora para o paciente, quando não abreviando a vida, 

modificando-a, algumas vezes de forma definitiva, transformando-o numa 

pessoa dependente de cuidados de terceiros, improdutiva, acarretando ainda 

queda no padrão de renda familiar e ônus para a sociedade.

A gravidade do AVE é amplificada pela sua grande freqüência em todo o 

mundo. As taxas de incidência variam de 2,38 a 6,27 por 1000 pessoas/ano em 

estudos realizados em cidades diversas (2). Esta variação ampla tem sido 

atribuída a fatores inerentes às populações estudadas, tais como o perfil 

étnico-cultural, alimentar e o acesso à saúde pública, ainda que diferenças 

metodológicas dos trabalhos possam ter papel relevante na análise. Esses



dados derivam, em sua maioria, de trabalhos realizados em cidades e regiões 

de países desenvolvidos, já que são raros os estudos de incidência 

populacional nos países em desenvolvimento. No entanto, pode-se inferir que 

os valores sejam elevados também nesses locais, uma vez que as taxas de 

incidência são mais altas entre os indivíduos de baixa renda da população dos 

países industrializados, observando-se um risco até 60% maior de apresentar 

um AVE (3). Num estudo de revisão da literatura sobre a epidemiología do 

AVE na América do Sul publicado em 2003(4), apenas 18 estudos realizados 

na região apresentavam as características metodológicas almejadas pelos 

autores, nos quais foram observadas taxas de incidências de 0,35 a 1,83/1000 

hab/ano. No Brasil, estudo realizado na cidade de Joinville, Santa Catarina, 

evidenciou uma taxa de incidência de 1,4/1000 entre as mulheres e 2,06/1000 

entre os homens no ano de 1996 (5).

Estudos de prevalência populacional do AVE são ainda menos freqüentes, 

possivelmente em virtude da enormidade da tarefa mesmo em uma população 

bem delimitada. Entretanto, a partir da observação que as taxas de incidência 

vêm se mantendo estáveis e a taxa de mortalidade vem decrescendo nos países 

desenvolvidos, pode-se deduzir que a prevalência de portadores de doenças 

cérebros-vasculares (DCV) aumenta progressivamente (2). Da mesma forma a 

taxa de incidência aumenta com a idade, chegando a dobrar a cada década



após os 50 anos e o envelhecimento populacional progressivo, devendo assim 

estar contribuindo para o crescimento da prevalência de forma significativa. 

As estimativas oscilam em torno de 5 casos/1000 habitantes nos países 

desenvolvidos (2). No Brasil, um estudo realizado entre a população de idosos 

octogenários da cidade Veranópolis no Rio Grande do Sul evidenciou uma 

taxa de 48/1000 em 1996 (6). Numa pesquisa realizada entre pacientes de um 

ambulatório de referência para HAS de hospital universitário em Salvador, os 

autores obtiveram uma prevalência de 11,8%, entre os indivíduos afro- 

descendentes 14% e 4,5% entre os brancos (7). Em um estudo de revisão de 

autópsias realizadas no Hospital Universitário Professor Edgard Santos da 

Universidade Federal da Bahia, o autor relata uma freqüência de 7,5% de 

achados anátomo-patológicos compatíveis com doenças cérebro-vasculares 

em 1706 casos (8). Outro fator responsável pela alta prevalência é a taxa de 

recorrência, cerca de 6 a 15% no primeiro ano e entre 20 a 37% no segundo 

ano (2), contribuindo para manter estável o número de pessoas com algum 

sintoma, seqüela ou incapacidade decorrente de um AVE entre a população.

Aproximadamente 4,5 milhões de pessoas morrem por AVE a cada ano no 

mundo, correspondendo á cerca de 9% de todos os óbitos e considerada a 

segunda causa mais freqüente, conseqüência das altas taxas de incidência já 

expostas, bem como de letalidade, em tomo de 20% nos primeiros 30 dias e



até 40% em um ano (2). Estudos evidenciam uma mortalidade média idade- 

ajustada de 0,5 a 1/1000 hab/ano nos países desenvolvidos ocidentais. Num 

estudo realizado na cidade de Salvador-Bahia, encontrou-se uma taxa de 

mortalidade de 1,03/1000 hab/ano em 1984 (9), baseada na avaliação de 

internações e atestados de óbito, número este compatível com os descritos a 

nível mundial. Estudo mais recente realizado na cidade de Joinville, Santa 

Catarina, em 1995/96, analisando apenas as internações hospitalares, detectou 

uma taxa de mortalidade de 0,25/1000 hab/ano, com taxa de letalidade de 26% 

(5). Num estudo retrospectivo de 228 pacientes consecutivos atendidos no 

setor de emergência de um hospital de nível secundário da rede pública da 

cidade São Paulo, constatou-se evolução para o óbito em 14,5% (10), taxa 

comparável com a mortalidade hospitalar média no Brasil fornecida pelo 

Ministério da Saúde através do DATASUS (11), em torno de 15%. Num 

trabalho sobre as principais causas de óbito nas capitais dos estados, o AVE 

esteve em primeiro lugar em Salvador, Recife, São Luis, Teresina, Maceió, 

Vitória e Belém, o que representou 14,9 a 25,4% dos óbitos nestas cidades 

( 10).

Outro aspecto das dimensões de um problema de saúde é analisar os custos 

da doença. Globalmente, o AVE consome cerca de 2 a 4% dos recursos para a 

saúde e mais que 4% dos custos diretos com saúde nos países industrializados



(2). Utilizando um modelo epidemiológico, baseado em dados da literatura, 

Taylor e cois. (13) calcularam os gastos nos Estados Unidos (EEUU), na 

ordem de US$40,6 bilhões em 1996. A fase aguda consumia 45% dos custos, 

a fase ambulatoria! 30,5% e os excedentes 17,5% com uso de centros de 

reabilitação e casas de repouso. O custo estimado por individuo foi de US$ 

103.576,00 ao longo da vida. Conforme os dados fornecidos pelo ministério 

da Saúde através do DATAS US foram gastos cerca de R$ 198 milhões em 

internações hospitalares com o diagnóstico de AVE e síndromes correlatas 

entre agosto de 2003 e agosto de 2004 (11) em todo Brasil. Infelizmente, 

dados sobre a rede privada e sobre os custos ambulatoriais não são conhecidos 

no nosso meio. Em estudo realizado num hospital universitário na cidade de 

São Paulo entre 1994-95, Neves e cols. encontraram um custo médio por 

paciente internado com AVE de US$ 2.101,80, cerca de três quartos 

decorrentes da terapêutica (14), chamando a atenção neste trabalho a 

freqüência elevada de complicações infecciosas (40%) apresentaram infecção 

de trato respiratório), o que certamente contribuiu para elevação dos custos e 

uma piora no prognóstico e tempo de internamento hospitalar dos pacientes. 

Outro aspecto do custo da doença é a perda da produtividade, levando a queda 

da renda familiar entre os pacientes acometidos, estudos estimam que cerca de 

30% dos que sofrem um AVE tornam-se incapacitados (15,16). Num trabalho



realizado na cidade de Recife, Pernambuco, os autores analisaram 96 casos de 

AVE em pacientes com idade entre 20 e 59 anos e observaram modificações 

no perfil profissional destes, antes da doença 83% dos homens e 54% das 

mulheres eram ativos, após apenas 25% dos homens e 4,5% se mantiveram na 

mesma situação. A fonte de renda passou a ser benefício ou aposentadoria em 

50% dos homens e 32%) das mulheres, outros 10%o dos homens e 45% das 

mulheres se tomaram dependentes da família (17).



2. Revisão da Literatura

A visão da medicina sobre o tratamento do AVE, niilista e fatalista, tem 

sido gradualmente modificada desde meados da década de 90 do século 

passado por uma série de evidências experimentais e clínicas que 

demonstraram benefícios de algumas intervenções médicas. O tratamento da 

fase aguda das isquemias encefálicas tem se baseado em dois pilares: a 

recanalização do vaso obstruído e a neuroproteção, designação da tentativa de 

deter a cascata de eventos bioquímicos, celulares e teciduais que terminará em 

morte neuronal na zona afetada. A terapia de recanalização mais bem sucedida 

até o momento é a trombólise química, evidenciada com a publicação, em 

1995, dos bons resultados do uso intravenoso do ativador tecidual do 

plasminogênio recombinante (RTPA), obtidos no trabalho organizado pelo 

National Institute fo r  Neurological Diseases and Stroke (NINDS) nos EEUU, 

quando foram acompanhados 624 pacientes e se detectou uma chance 30% 

maior dos pacientes tratados terem um melhor prognóstico em três meses, 

comparados aos que receberam o tratamento placebo (18). O dado 

fundamental de que este benefício só foi obtido nos indivíduos que recebiam a 

droga em até três horas após o início dos sintomas deu mais estímulo a um 

debate prévio: o intervalo de tempo ideal para o tratamento do AVE agudo e o

10



papel deste nos resultados das terapias neuroprotetoras ou recanalizantes 

pesquisadas (19). Características próprias da fisiologia do tecido nervoso 

criam urna situação diferente, com resultados algo distintos, da terapia 

recanalizante em outros órgãos, em particular dos bons resultados obtidos no 

tratamento das síndromes coronarianas agudas com elevação do segmento ST 

no eletroencefalograma e merecem consideração especial quando se propõe 

uma nova estratégia terapêutica para o AVE .

A evolução do processo de lesão tecidual definitiva, uma vez deflagrada a 

isquemia encefálica, é complexa e multidirecional, com situações que se retro 

alimentam e terminam por amplificar a área de morte celular. Os estudos 

experimentais (20,21,22) demonstram que após cinco minutos de isquemia 

completa as células da região afetada esgotam seus estoques de glicogênio e 

pára a produção energética, o que por sua vez paralisa a atividade das bombas 

transportadoras de íons da membrana celular, levando a aumento dos níveis 

intracelulares de íons sódio e cálcio e redução do potássio. O desequilíbrio 

iónico produz redução ou mesmo parada da atividade elétrica neuronal e 

sintomas clínicos surgem conforme a área atingida, mas ainda é um quadro 

reversível, passando a ser considerada a zona de penumbra isquémica, passível 

de resgate, o objetivo almejado pelas abordagens terapêuticas consideradas 

como neuroproteção. O acúmulo de cálcio iónico intracelular ativará uma

11



série de enzimas intracitoplasmáticas com atividade proteolítica e lipolítica 

que terminarão por degradar a dupla camada lipídica da membrana celular, 

produzindo sua lise, marcando a morte da célula (23). O excesso de cálcio 

produz ainda liberação de neurotransmissores excitatórios na fenda sináptica, 

resultando em aumento da taxa metabólica de uma região com oferta 

energética deficiente, contribuindo para potencializar o desequilíbrio 

metabólico local (24). Há ainda distúrbios produzidos pela falência energética 

que são mais tardios e que se mantém por mais tempo, como a inibição da 

síntese protéica, que pode se manter por horas após a reperfusão do tecido 

nervoso, contribuindo para lesões adicionais pela falta de produção de 

proteínas essenciais para o funcionamento celular (25). A inativação das 

bombas iónicas decorrente da falência energética ainda é responsável pela 

complicação mais temida das isquemias, o edema cerebral. A entrada 

excessiva do íon sódio nas células produz um gradiente osmótico que atrai a 

água livre do meio extracelular, conduzindo a inchaço da célula. Durante a 

reperfusão a parede arteriolar, danificada pela isquemia, permite passagem de 

líquido para o tecido lesionado, aumentando à medida que progride a lesão, 

terminando por romper a barreira hemato-encefálica nas margens de um 

infarto. O aumento do volume no local do edema comprime vasos adjacentes, 

piorando as condições circulatórias da circunvizinhança, eventualmente

12



produzindo novas áreas isquémicas, num mecanismo de retroalimentação do 

problema (26).

A noção que a recanalização do vaso sanguíneo afetado seria suficiente 

para reverter a situação do tecido nervoso isquémico mostra-se inadequada 

quando se observa que, de forma paradoxal, em modelos experimentais, a 

restituição da perfusão não traz a área isquémica de volta ao metabolismo 

basal e sim ocasiona alterações que também podem resultar em 

neurotoxicidade, especialmente sob condições como hipertermia e 

hiperglicemia (27). No período de reperflisão a concentração citoplasmática 

do íon cálcio, aumentada durante a isquemia, sofre agora redução, com 

liberação para o meio extracelular, mas também com captação pelas 

mitocôndrias, que, acredita-se, traria alterações da função destas organelas, 

levando a morte celular tardia (27). Possivelmente, desses mecanismos, e 

outros ainda a serem descritos, advenham as limitações da terapia 

recanalizante. A associação da recanalização com outras medidas que inibam 

os eventos metabólicos desencadeados pela isquemia poderá trazer resultados 

mais consistentes e de aplicação mais ampla aos pacientes com isquemia 

encefálica aguda.

Até o momento a medicina ainda não produziu medicações para agir nessas 

vias metabólicas e evitar a morte celular, a chamada neuroproteção, com

13



eficácia e segurança comprovada (28,29). O suporte metabólico, 

hemodinâmico e ventilatório parecem ser, no presente, a melhor abordagem 

para a fase aguda das isquemias cerebrais, como comprovado por estudos com 

pacientes internados em unidades específicas para tratamento do AVE, as 

Stroke Units, com desfechos comparáveis à terapia trombolítica e superando 

os efeitos do ácido acetil-salicílico (AAS) (30). Talvez as diversas terapias 

neuroprotetoras propostas tenham como fator limitante o tempo para sua 

atuação, havendo a necessidade de se definir qual o momento ótimo para se 

iniciar e qual o prazo máximo no qual algum benefício pode ser ainda obtido, 

como já se observou para o r-TPA intravenoso.

Em 1995, Baron e cols (31) questionam a janela terapêutica ideal para o 

tratamento do AVE, colocando um ponto de interrogação sobre o “limite 

mágico” de seis horas. Os autores observam que estudos experimentais em 

ratos, gatos e primatas não humanos, avaliando dano tissular após isquemia, 

documentaram que a lesão apresenta evolução na sua extensão até cerca de 24 

horas, num processo contínuo, ao invés da idéia prévia de um fenômeno tudo 

ou nada, com a inflamação e necrose ocorrendo de forma não uniforme no 

tempo e espaço dentro da área isquémica. Portanto se uma terapia é mais 

provável de ser eficaz quando aplicada mais precocemente, há que se levar em 

consideração o quanto de tecido viável ainda existe naquele ponto do tempo.

14



No entanto este parâmetro de seis horas pode ser questionado por dois 

motivos: primeiro, áreas diferentes do encéfalo, por suas peculiaridades de 

vascularização e sensibilidade à isquemia, têm velocidades diferentes para 

necrosar, territorios profundos sofrem lesão irreversível mais rápido que áreas 

do córtex; em segundo lugar, alguns pacientes têm infartos extensos com zona 

de inatividade metabólica precoce, apresentando pior prognóstico e maior 

risco de transformação hemorrágica quando submetidos a terapia de 

recanalização , mesmo que precoce, qualquer tratamento proposto na fase 

aguda destes casos teria um resultado pobre. O tempo para intervenções 

terapêuticas na fase aguda do AVE parece ser um parâmetro importante na 

avaliação dos efeitos do tratamento, conquanto a definição da extensão deste 

intervalo seja ainda controversa.

Dávalos e cols (32), também em 1995, avaliaram a interferência do 

tempo transcorrido do início dos sintomas até a instituição do tratamento no 

prognóstico de pacientes com AVE. Como característica peculiar do estudo 

foram analisados não apenas o tempo para a avaliação numa emergência, mas 

também o tempo para avaliação por um neurologista e o tempo para o 

internamento. Neste estudo não houve aplicação de terapia recanalizante ou 

neuroprotetora específica, os pacientes eram submetidos a um protocolo de 

medidas gerais como controle adequado de pressão arterial, tratamento da
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hiperglicemia, prevenção de trombose venosa profunda, uso de agente anti- 

agregante plaquetário na isquemia e tratamento conservador na hemorragia. 

Foram incluidos 721 pacientes de 18 hospitais na Espanha. Observou-se que a 

avaliação precoce pelo neurologista, até seis horas após inicio dos sintomas 

neurológicos, favoreceu um bom desfecho funcional na alta hospitalar. Em 

32% dos pacientes com bom desfecho a avaliação neurológica tinha sido 

precoce, no grupo com desfecho funcional ruim apenas 18% tinham tido 

avaliação precoce. A mortalidade não apresentou diferenças estatísticas nas 

diversas comparações e o tempo de internação foi menor naqueles com 

intervalos de atendimento menor que seis horas. Os autores chamam a atenção 

que o efeito da avaliação neurológica no prognóstico, mas não do atendimento 

inicial ou da hospitalização, poderia traduzir, naquele momento, a falta de 

padronização de condutas adequadas para o tratamento do AVE entre os 

médicos das salas de emergência em geral, sugerindo a necessidade de 

implementar protocolos de condutas para estes casos em todas as 

emergências, particularmente nos centros que não dispõem do especialista. O 

estudo confirma, portanto, que independente de uma medida terapêutica 

específica a ser aplicada, o manejo adequado do paciente com AVE nas 

primeiras horas influencia de forma significativa o seu prognóstico.
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A percepção de que o tempo para o tratamento era fundamental para sua 

eficácia tem gerado uma série de estudos que buscam identificar o intervalo de 

tempo para o atendimento dos pacientes e identificar fatores de retardo, um 

passo inicial para a criação de estratégias para se expandir o atendimento 

precoce à maioria dos casos. Num trabalho realizado na Suécia em 1999 (33), 

os autores analisaram o tempo entre o início dos sintomas de AVE ou ataque 

isquémico transitório (AIT) e o seu diagnóstico clínico e radiológico, 

procurando detectar fatores associados com atrasos no atendimento. Após 

analisarem 412 pacientes, dos quais 18% com AIT, os autores observaram 

uma mediana do tempo para avaliação inicial em 1,7 horas para as 

hemorragias cerebrais e 5,1 horas para as isquemias, com mediana do tempo 

para realizar a tomografia computadoriza inicial de 22 horas. Uma análise 

multivariada demonstrou que o tipo do AVE, o início de forma súbita, uma 

maior gravidade neurológica inicial, a presença de um acompanhante no 

momento, a reação inicial do próprio paciente em considerar os sintomas 

como algo grave e ser trazido por uma ambulância estiveram associados a um 

atendimento mais precoce.

O estudo multicêntrico norte-americano denominado The Genentech Stroke 

Presentation Survey de 2000 (34) investigou também os atrasos dos pacientes 

em buscar auxílio médico após um AVE e o tempo para a realização dos
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estudos diagnósticos nas emergências. A mediana do tempo transcorrido entre 

o início dos sintomas e a ciiegada a uma unidade de emergência foi de 2,6 

horas, com um intervalo interquartil de 1,2 a 6,3 horas e cerca de 50% dos 

casos chegando em até 3 horas do início dos sintomas. Após análise 

multivariada por regressão logística fatores como a etnia caucasiana, gênero 

feminino e o transporte em serviço de ambulância favoreceram um 

atendimento em até duas horas e a realização da TC de crânio em até uma 

hora da admissão, tempo ideal para o uso da terapia trombolítica, enquanto 

apresentação dos sintomas ao acordar teve um efeito inverso.

Em contraste com o tempo curto observado no estudo anteriormente citado, 

num estudo multicêntrico realizado no Reino Unido com 724 pacientes 

publicado em 2002 (35) o intervalo médio do início dos sintomas à admissão 

em unidade de emergência foi de seis horas, com intervalo interquartil de 1,4 a 

19 horas, apenas 37% dos pacientes foram atendidos em até três horas. Fatores 

que influenciaram de forma isolada o tempo para o atendimento foram o início 

dos sintomas na madrugada, o transporte em ambulância e a admissão num 

hospital-escola. Reforçando a influência de fatores sócio-culturais e da 

organização dos serviços de saúde locais nas características do atendimento 

aos pacientes com AVE, um trabalho realizado na índia (36), analisou 110 

casos e obteve uma mediana do tempo para atendimento de 7,6 horas, com
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apenas 25 % em até 3 horas, o que deixaria três quartos da amostra fora da 

possibilidade da terapia trombolítica. Os fatores determinantes do intervalo 

para o atendimento, obtidos após análise multivariada, apresentaram também 

peculiaridades; o contato com um médico em unidade de atendimento 

primária, a baixa percepção do risco dos sintomas pelo próprio paciente, a 

distância do local de origem ao centro de atendimento, morar em centros 

urbanos, história familiar de AVE e idade superior aos 60 anos. No Brasil, um 

estudo realizado na cidade de São Paulo (37), analisou 38 pacientes 

consecutivos admitidos na emergência de um hospital universitário e detectou 

como média do intervalo de tempo entre o início dos sintomas e a chegada ao 

hospital 10 horas e 7 minutos, com 47,7% chegando nas primeiras três horas. 

Entre as razões relatadas pelos pacientes para o retardo até chegar à 

emergência estavam a falta de atendimento em outro serviço, a falta de 

transporte e o desconhecimento da gravidade dos sintomas, evidenciando as 

características do sistema de saúde nacional e falta de informação da 

população com relação ao AVE. No âmbito local, em estudo retrospectivo 

realizado num ambulatório especializado em Salvador com 401 pacientes, 

observou-se que 64,8% dos pacientes referiam ter sido atendidos em 

emergências em até seis horas do início dos sintomas e a idade acima dos 60 

anos, um início súbito dos sintomas e perda da consciência como um dos
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sintomas iniciais foram mais freqüentes entre os pacientes atendidos nas 

primeiras seis horas (38).

Pode ser observado na literatura pertinente que o tempo transcorrido entre 

o início dos sintomas de um AVE e a introdução do tratamento adequado, 

qualquer que seja ele, parece estar diretamente relacionado a melhores 

resultados. Não há, contudo, ainda um consenso quanto à extensão deste 

intervalo, exceto para a terapia trombolítica com r-TPA intravenoso, podendo, 

inclusive, haver várias janelas de tempo para cada uma das medidas e para 

cada subtipo de AVE, não se justificando a definição de seis horas como regra 

para todos os casos. Os estudos constatam inclusive que o tempo gasto em 

média para ser atendido, internar-se, realizar uma TC de crânio costuma ser 

maior que seis horas para uma grande número dos pacientes com AVE agudo, 

inclusive nos países desenvolvidos.
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Analisar o efeito do tempo entre o início dos sintomas e o atendimento 

médico sobre o prognóstico de pacientes com AVE.

3. Objetivo
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4.1. Desenho do Estudo

Trata-se de um estudo observacional longitudinal. A equipe de trabalho 

não introduziu, modificou ou suspendeu qualquer conduta diagnostica ou 

terapêutica dos pacientes acompanhados.

4.2. Amostra.

A amostra do presente estudo foi constituída de pacientes consecutivos 

com diagnóstico de AVE em fase aguda, até 48 horas do início referido dos 

sintomas, internados no Hospital Santa Izabel, em Salvador, Bahia, no período 

de Dezembro de 2002 a Setembro de 2003 e de Março a Agosto de 2004. O 

diagnóstico de AVE foi baseado na definição da OMS (1) já descrita 

previamente e estabelecido pela equipe de neurologia local. Os critérios para 

inclusão no estudo foram: aceitação em participar através de assinatura de 

termo de consentimento pelo próprio paciente ou responsável na 

impossibilidade do primeiro e a realização de Tomografía Computadorizada 

(TC) do crânio no período de internamento, considerado como o exame 

fundamental para o diagnóstico correto num quadro de AVE. Foram incluídos 

pacientes que sofreram o AVE durante a internação hospitalar por outras 

causas. Foram excluídos: os pacientes cujo déficit neurológico remitiu antes

4. Material e Métodos
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da chegada no hospital, não tendo sido presenciado e documentado em 

prontuário por membro da equipe médica; casos que foram transferidos para 

outra unidade hospitalar; pacientes com quadro neurológico duvidoso na 

opinião da equipe de neurologia assistente e não concluído como AVE pelo 

exame de imagem; pacientes cujos dados sobre o tempo entre o início dos 

sintomas e o atendimento não puderam ser obtidos; com incapacidade física 

ou mental prévia de qualquer origem (neurológica ou não) e pacientes com 

hemorragia intracerebral que necessitaram intervenção cirúrgica.

4.3. Local de Coleta dos Dados.

O Hospital Santa Izabel pertence à Santa Casa de Misericórdia de 

Salvador, é uma unidade de nível terciário localizada em região central da 

cidade, com perfil misto de atendimento, pelo Sistema Único de Saúde (SUS) 

e seguridade privada. O setor de emergência não é credenciado ao SUS. O 

hospital possui unidades de terapia intensiva, realiza exames radiológicos, 

incluindo TC, e laboratoriais nas 24 horas e conta com equipes de neurologia e 

neurocirurgia em regime de sobreaviso diário para todas as unidades. Dispõe, 

portanto, das especificações técnicas necessárias para tratamento de AVE, em 

fase aguda preconizadas pela Sociedade Brasileira de Doenças Cérebro- 

vasculares (39). As equipes da emergência e terapia intensiva seguem
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protocolo de condutas gerais para fase aguda baseado no Primeiro Consenso 

Brasileiro Para O Tratamento do AVC (39). No momento da coleta não havia 

rotina de terapia trombolítica na instituição, sendo oferecido aos pacientes um 

conjunto de medidas de suporte hemodinámico, ventila torio e metabólico 

imediatas conforme a necessidade, investigação laboratorial geral 

(hemograma, função renal, eletrólitos, glicemia e perfil de coagulação), 

eletrocardiograma e TC de crânio, profilaxia de trombose venosa profunda 

com heparinóides/heparina de baixo peso molecular, uso de agentes 

antiagregantes plaquetários já nas 24 horas iniciais se confirmada isquemia. 

Durante o período de coleta não estavam sendo realizados ensaios terapêuticos 

ou processos educacionais referentes a doenças cérebro-vasculares na unidade, 

as equipes assistentes estavam cientes do estudo e seus objetivos.

4.4. O Processo de Coleta dos Dados

As informações foram obtidas através do preenchimento de um formulário 

padrão (anexo 1) durante entrevista com o próprio paciente ou acompanhante 

responsável no caso de impossibilidade do primeiro. As entrevistas foram 

realizadas pelo autor principal e por acadêmicos de medicina previamente 

treinados. A primeira entrevista foi realizada no período de até 48 horas após 

admissão hospitalar do paciente, quando foram obtidos dados epidemiológicos
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pessoais, incluindo histórico de fatores de risco para doenças cérebro- 

vasculares, informações sobre o quadro clínico agudo e o tempo transcorrido 

para o atendimento inicial, avaliação por neurologista e realização de TC do 

crânio. O tempo para o atendimento foi considerado o intervalo entre o início 

referido dos sintomas neurológicos e o primeiro atendimento médico obtido 

em unidade de emergência, quer seja no próprio hospital onde se internou ou 

em outra unidade. Quando os sintomas ocorreram durante o sono, o início foi 

considerado o momento do despertar com quadro neurológico e o tempo de se 

buscar auxílio médico, conforme considerado em estudo anterior (40). O 

tempo para realização de TC do crânio e para avaliação com neurologista foi 

considerado o intervalo da chegada ao hospital até o momento do exame 

conforme gravado na imagem pelo equipamento e até a primeira avaliação do 

especialista, conforme anotado em prontuário ou informado em contato direto 

pelo mesmo se o dado não estivesse anotado. A severidade do quadro 

neurológico inicial foi avaliada através da Escala Neurológica Canadense 

(ENC, anexo 2), aplicada para o exame físico descrito na primeira avaliação 

do neurologista assistente (41, 42, 43, 44).

O segundo momento da coleta ocorreu no momento da alta hospitalar ou 

óbito, considerados o fim da internação. O diagnóstico etiológico, classificado 

em infarto embólico, infarto aterotrombótico de grandes vasos, infartos de
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pequenos vasos e hemorragia intra-parenquimatosa, foi definido pela equipe 

de neurologia assistente, caso houvesse dúvida o caso era classificado como 

outros. Os dados sobre estudos diagnósticos e tratamentos específicos 

realizados, o tempo de internação e dias permanecidos em unidade fechada 

(intensiva/semi-intensiva) e as complicações apresentadas foram obtidos 

através de revisão dos prontuários. A capacidade funcional dos sobreviventes 

ao final da fase hospitalar foi analisada no momento da alta através da Escala 

de Rankin Modificada (ERM, anexo 3) em entrevista com o próprio paciente 

ou acompanhante responsável (45,46).

4.5. Análise dos Dados.

A medida de desfecho principal foi a capacidade funcional do paciente ao 

final do acompanhamento hospitalar analisada pela ERM, categorizada em 

prognóstico bom, compreendidos pelos valores 0 a 2 na escala, e prognóstico 

ruim, valores 3 a 6. Esta categorização da escala foi amplamente utilizada em 

trabalhos anteriores (47,48).

O intervalo de tempo para atendimento inicial foi categorizado utilizando- 

se os pontos de corte de três, seis e doze horas. O intervalo de tempo para 

avaliação com o especialista foi categorizado em até seis e até doze horas. 

Foram comparadas as proporções dos desfechos entre os grupos, utilizando
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riscos e intervalos de confiança de 95% como medidas de associação, bem 

como se aplicando o teste do qui-quadrado ou teste exato de Fischer, 

conforme adequado. O teste de Mann-Whitney foi usado para comparar os 

intervalos de tempo até atendimento como variável continua entre os grupos 

categorizados de acordo com o desfecho principal, considerando-se que a 

distribuição do tempo não apresentava padrão normal (gráfico 1).

Os demais fatores descritos previamente na literatura (47,48,49,51,52,53) 

como capazes de influenciar no prognóstico de pacientes com AVE também 

foram analisados, através da comparação entre proporções. As variáveis que 

apresentaram efeito significativo sobre o desfecho foram incluídas na análise 

multivariada. Foi considerado significante um erro tipo I menor que 5%.

Os grupos formados pela divisão de acordo com os pontos de corte do 

tempo para atendimento inicial e atendimento pelo especialista foram 

comparados com relação às freqüências das variáveis possíveis de influenciar 

o atendimento inicial, conforme achados de trabalhos anteriores 

(32,33,34,35,38).

A análise multivariada foi realizada através de um modelo de regressão 

logística utilizando como variável dependente o prognóstico funcional, como 

variável preditora o tempo para atendimento em até três ou até seis horas e co-
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variáveis as identificadas como significantes (p<0,05) pela análise univariada 

já descrita.

Foi usado o pacote estatístico SPSS versão 9.0 para Windows para a 

criação do banco de dados e realização dos cálculos.

4.6. Considerações Éticas

O estudo foi aprovado pelo comité de ética em pesquisa do Hospital Santa 

Izabel em abril de 2001 (anexo 4).

Todos os pacientes ou seus acompanhantes responsáveis assinaram termo 

de consentimento informado, autorizando participação no estudo.
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No período de coleta 101 pacientes internados no HSI preencheram os 

critérios de inclusão. Destes, três recusaram-se a participar do estudo, dois 

foram transferidos para outra unidade e em oito casos os dados sobre o tempo 

para o atendimento inicial não puderam ser adequadamente coletados. Dos 88 

restantes, 61% eram mulheres, a idade variou de 28 a 100 anos, com média de 

68,6 +/- 14,6 anos, sendo que 72% tinham mais de 60 anos. A maior parte dos 

pacientes (71%>) era residente em Salvador ou municípios da região 

metropolitana, sendo que 82% estavam em Salvador no momento do AVE. 

Quanto ao nível de escolaridade, 17% eram analfabetos, 46% nível básico, 

24% nível médio e 11% de pacientes com nível superior. Conforme a 

categorização para análise, 63% apresentavam baixa escolaridade (menos que 

oito anos de estudo formal). Na designação de etnia, 60% se identificaram 

como afro-descendentes, os demais brancos. A renda familiar per capita foi 

menor que um salário-base em 8,5% da amostra, de 1 a 3 em 32%, de 3 a 5 em 

28% e maior que 5 salários em 27%. Apenas 21% dos pacientes encontravam- 

se em atividade quando do AVE, os demais estavam aposentados ou eram 

dependentes da família. A maior parte dos pacientes foi internada sob as

5. Resultados

5.1. Descrição da Amostra.
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expensas de convênios privados ou seguros saúde (89%), apenas cinco casos 

eram do sistema único de saúde (SUS) e quatro como pagamento particular. O 

diagnóstico de isquemia foi dado a 85% dos casos, sendo 19 de origem 

embólica, 28 aterotrombose de grandes vasos e 18 de pequenos vasos, os 

demais casos foram hemorragias parenquimatosas.

5.2. Características do Atendimento

Considerando-se que o tempo para o atendimento pode ser influenciado 

pelo meio de transporte, observou-se que apenas 25% dos casos chegaram ao 

hospital trazidos por ambulância, 49% em veículos particulares e 18% 

utilizaram o transporte público (aqui considerados ônibus ou táxi) para chegar 

ao hospital. Em seis casos o AVE ocorreu durante o internamento para outra 

fmalidade. O intervalo de tempo entre o surgimento dos sintomas e o 

atendimento inicial variou de 10 minutos a 48 horas (gráfico 1), com mediana 

em 3,3 horas, intervalo interquartil de 1 a 9 horas, média em 6,9+/- 9,7 horas. 

O período entre o atendimento inicial e a avaliação com o neurologista variou 

de 10 minutos a 96 horas, com mediana em 7 horas, intervalo interquartil entre 

2,3 e 18 horas, média de 11,2 +/- 13,4horas. Como a realização da TC de 

crânio foi critério para inclusão, todos os pacientes da amostra submeteram-se 

ao exame, o qual ocorreu na primeira hora após admissão na emergência em
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42% e até três horas em 68,8% dos casos. Quatro pacientes realizaram RNM 

durante a internação (exame não disponível no HSI), todas com descrição de 

anormalidades de etiologia vascular no laudo; 68% realizaram ECG na fase 

aguda (até 48h), com anormalidades descritas em 22%; 37% realizaram 

Duplex Scan de artérias cervicais, com anormalidades descritas em 11%. 

Quanto ao tratamento, os pacientes com AVE hemorrágico submetidos a 

cirurgia foram excluídos do estudo, os demais foram considerados como 

tratamento conservador, sem designar medidas específicas. Dentre os casos de 

isquemias, 80 % fizeram uso de agentes anti-agregante plaquetários como 

terapêutica específica. Metade dos pacientes foi encaminhada para UTI, onde 

permaneceram de um a 25 dias, com mediana de tempo em três dias e média 

em 5,9+/- 5,3 dias. O tempo de internação total variou de 1 a 102 dias, com 

mediana em oito dias, intervalo interquartil entre 5 a 10 dias. Durante a 

internação dezoito (23%) dos pacientes apresentaram algum tipo de 

complicação não neurológica, quinze casos apresentaram infecção de trato 

respiratório, seis apresentaram infecção de trato urinário, dois apresentaram 

úlcera de decúbito. Oito casos (9,6%o) evoluíram para o óbito durante a 

internação, estes pacientes foram incluídos na análise de prognóstico como 

escore 6 na ERM.
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5.3. Tempo até o atendimento e o prognóstico

Ao final do acompanhamento hospitalar, 36 (40,5%) pacientes foram 

classificados nos escores O a 2 da ERM, considerada evolução boa, os demais

52, incluídos os oito que faleceram, foram classificados como escores 3 a 6, 

evolução ruim. O intervalo de tempo entre o início referido dos sintomas 

neurológicos e o atendimento médico inicial foi categorizado para análise 

utilizando-se três pontos de corte diferenciados, até três horas, até seis horas e 

até doze horas. Conforme demonstrado na tabela 1, não houve diferenças 

significativas na proporção de pacientes com boa evolução quando se utiliza o 

ponto de corte de três horas (38% entre os atendidos em até três horas versus
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44% entre os atendidos após este intervalo), e de seis horas (40% nos 

atendidos até seis horas versus 40,7% nos após seis horas). Quando se 

considera o ponto de corte de até doze horas, observa-se urna maior proporção 

de boa evolução entre os pacientes atendidos após doze horas (70% versus 

37%). Quando analisado como variável contínua no teste de Mann-Whitney o 

intervalo de tempo até o atendimento não diferiu de forma significativa entre 

os grupos com evolução boa ou ruim (p=0,91).

Tabela 1 - Associação entre o tempo para o atendimento e para avaliação com o 

neurologista e o prognóstico ao final do internamento.

Intervalo de tempo para o 

atendimento inicial

N*/
total

Percentual Razão de 

Chance (IC95%)

Signifícância

Até 3 horas 15/34 44,1 1,16(0,69-1,94) P=0,57

Mais que 3 horas 19/50 38

Até 6 horas 22/54 40,7 1,01 (0,59-1,75) P=0,94

Mais que 6 horas 12/30 40

Até 12 horas 27/73 37 0,52 (0,31-0,87) P=0,08

Mais que 12 horas 7/10 70

Intervalo de tempo entre admissão e

avaliação com neurologista

Até 6 horas 6/13 46,2 1,06 (0,55-2,03) P=0,86

Mais que 6 horas 27/62 43,5

Até 12 horas 20/48 41,7 0,86 (0,51-1,47) P=0,60

Mais que 12 horas 12/25 48

Número de casos que evoluiu com bom prognóstico (escores Oa 2 na ERM)
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A proporção de pacientes com boa evolução também não diferiu 

significativamente entre os avaliados pelo neurologista em até seis horas da 

admissão ou após este tempo (46,2% versus 43,5%). Tal situação se repete 

quando se utiliza o ponto de corte de doze horas para avaliação pelo 

neurologista (41,7% versus 48%). A comparação dos intervalos de tempo 

entre os grupos com evolução boa e ruim através do teste de Mann-Whitney 

também não mostrou diferenças significativas (p=0,81).

5.4. Associação de outras variáveis e o prognóstico

Entre as características sócio-demográficas apenas a idade inferior aos 60 

anos influenciou uma boa evolução com uma proporção de 50%, comparados 

com 35% entre os com idade 60 ou mais anos, ainda que esta diferença não 

tenha apresentado significância estatística (Odds Ratio de 0,7, intervalo de 

confiança de 95% de 0,4 a 1,2, p=0,21). O gênero, etnia (categorizada em 

brancos e afro-descendentes), escolaridade (alta ou baixa), renda (alta ou 

baixa) e ocupação atual (ativos ou inativos) não apresentaram diferenças 

significativas na freqüência de casos com boa evolução (tabela 2).
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Tabela 2 -  Associação de variáveis sócio-demográficas com bom prognóstico

Variável N */total Percentual Razão de 

Chances(IC95%)

Signifícância

Gênero:

Feminino 22/51 43,1 1,18 (0,68-2,05) p=0,53

Masculino 12/33 36,4

Idade:

60 anos ou mais 21/60 35 0,70 (0,40-1,20) p=0,21

Menor que 60 anos 11/22 50

Etnia;
Afro-descendentes 21/50 41,2 1,04 (0,61-1,38) p=0,81

Brancos 13/33 39,4

Escolaridade:
Baixa 18/42 42,9 0,85 (0,50-1,45) p=0,57

Alta 12/24 50

Renda per capita:

Baixa 14/29 48,3 1,27 (0,73-2,23) p=0,39

Alta 14/37 37,8

Ocupação atual:

Ativos 6/18 33,3 0,80 (0,39-1,65) p=0,54

Inativos 26/63 41,3

* Número de casos com bom prognóstico

Os pacientes que foram transportados em ambulância apresentaram menor 

freqüência de boa evolução quando comparados aos transportados em veículos 

simples (próprio ou público), respectivamente 26,3 e 45,8%, mas esta 

diferença não foi estatisticamente significativa (p=0,18).

A transferência para UTI influenciou de forma significativa uma boa 

evolução, com 51,2% dos 44 casos que foram para UTI contra 29,3% dos 

demais (OR de 1,74, intervalo de confiança de 95% de 1,00 a 3,05).

O surgimento de complicações não neurológicas durante o internamento 

reduziu de forma significativa as chances de uma boa evolução (OR de 0,12,
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intervalo de confiança de 95% de 0,19 a 0,86, p<0,01). A complicação mais 

freqüente foi a infecção do trato respiratório, que produziu isoladamente um 

efeito semelhante, reduzindo a chance de uma boa evolução nos pacientes que 

a apresentaram (OR de 0,16, intervalo de confiança de 95% de 0,02 a 1,08, 

p<0,01).

Dentre os sintomas descritos na apresentação inicial do AVE a perda da 

consciência, a confusão mental e o distúrbio motor reduziram a chance de um 

bom prognóstico, sendo que apenas o último apresentou significância 

estatística (OR de 0,5, intervalo de confiança de 95% de 0,31 a 0,81, p<0,01). 

A presença de distúrbios de linguagem esteve relacionada com uma freqüência 

maior de boa evolução, mas esta diferença não foi estatisticamente 

significativa.

A gravidade inicial do quadro, avaliada pela ENC, categorizada em grave 

quando escore até 6,5 e leve a moderado acima de 6,5 apresentou uma 

diferença importante, 21% de boa evolução entre os graves e 46,9% entre os 

leve a moderado, ainda que tenha sido apenas marginalmente significativa 

(GR de 0,44, intervalo de confiança de 95% de 0,18 a 1,11, p=0,06).

As isquemias e hemorragias não diferiram de forma significativa, 

respectivamente 41,3 e 36,4% de boa evolução.
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A presença de HAS e cardiopatias não produziu diferenças significativas 

na proporção de boa evolução. A história prévia de DM esteve associada a 

uma freqüência menor de boa evolução, 27,8% entre diabéticos comparada a 

44% entre os não diabéticos, mas não houve significância estatística (p=0,20).
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Tabela 3 -  Associação de variáveis clínicas e características do atendimento com o prognóstico.

Variável N*/Total Percentual Razão de Chances 

IC(95%)

Significância

Transporte:

Ambulância 5/19 26,3 0,57(0,25-1,28) p=0,13

Veículo simples 27/59 45,8

Severidade do quadro neurológico

inicial:
Grave (ENC até 6,5) 4/19 21,1 0,44 (0,18-1,11) p=0,04

Leve a Moderado (ENC >6,5) 30/64 53,1

Perda de Consciência:
Sim 1/7 14,3 0,33 (0,05-2,08) p=0,14

Não 33/77 42,9

Confusão Mental:

Sim 3/13 23,1 0,52 (0,18-1,47) p=0,13

Não 31/71 43,7

Distúrbio da Linguagem:
Sim 20/40 50 1,57(0,92-2,67) p=0,09

Não 14/44 31,8

Distúrbio Motor:

Sim 20/62 32,3 0,50(0,31-0,81) p=0,01

Não 14/22 63,6

HAS:
Sim 24/63 38,1 0,80 (0,46-1,38) p=0,44

Não 10/21 47,6

Diabetes:

Sim 5/18 27,8 0,62 (0,28-1,38) p=0,20

Não 28/63 44,4

Cardiopatia:

Sim 21/45 46,7 1,25 (0,73-2,13) p=0,39

Não 13/35 37,1

Tipo do AVE:

Isquémico 26/63 41,3 1,13(0,49-2,61) p=0,51

Hemorrágico 4/11 36,4

Transferência para UTI

Sim 22/43 51,2 1,74 (1,00-3,05) p=0,04

Não 12/41 29,3

Complicações não neurológicas:

Sim 1/17 5,9 0,12(0,01-0,86) p=0,002

Não 27/58 46,6

Infecção respiratória

Sim 1/14 7,1 0,16(0,02-1,08) p=0,012

Não 27/61 44,3

* Número de casos com boa evolução.

38



Como foi descrito anteriormente, uma série de variáveis podem influenciar 

o tempo para um paciente com AVE ser atendido. Todas variáveis clínicas e 

sócio-demográficas coletadas no questionário foram comparadas entre os 

grupos de pacientes divididos de acordo com o tempo para o atendimento 

inicial seguindo-se os pontos de corte já mencionados (três, seis e doze horas).

Comparando-se os pacientes atendidos em até três e os com mais de três 

horas para ser atendidos, observou-se uma freqüência maior de pacientes com 

perda de consciência, confusão mental, distúrbios sensitivos, cardiópatas 

prévios e casos graves (ENC abaixo de 6,5) entre aqueles atendidos até três 

horas. Apenas a presença de sintomas sensitivos e confusão mental apresentou 

diferença nas proporções com significância estatística (tabela 4).

5.5. Variáveis associadas com o tempo para o atendimento
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Tabela 4 -  Variáveis associadas com o tempo para o atendimento
riável * Casos com Bom Prognóstico Percentual Razão de Chance 

(IC95%)

Significância

da da Consciência

Atendidos até 3 horas (n=36) 

5 13,9 1,61 (0,81-2,95) p=0,26

nfusão Mental 13 36,1 2,98 (2,06-4,32) p<0,001

stúrbio Sensitivo 14 38,9 1,69 (1,05-2,73) p=0,04

rdiopatias 25 71,4 1,78 (0,98-3,22) p=0,04

1C até 6,5 10 28,8 1,34 (0,78-2,29) P=0,31

"da de Consciência

Atendidos até 6 horas (n=57) 

08 14 1,63 (1,37-1,94) p=0,04

nfusão Mental 14 24,6 1,72(1,41-2,08) p=0,002

btúrbio Sensitivo 18 31,6 1,23 (0,90-1,66) p=0,21

1C até 6,5 15 26,8 1,22 (0,89-1,68) p=0,25

nero Feminino

Atendidos até 12 horas 

(n=78)

46 59,7 0,95 (0,82-1,10) p=0,53

3cedente de Salvador 64 83 1,10 (0,86-1,42) p=0,38

stúrbio Motor 60 77 1,19(0,92-1,51) p=0,05

itecedentes Familiares 18 31 0,86 (0,68-1,08) p=0,25

ciente identificou sintomas 33 45,2 1,13 (0,97-1,31) P=0,17

JC até 6,5 18 23,7 1,09 (0,95-1,26) p=0,44

* Apenas variáveis com diferenças maiores que dez pontos percentuais nas proporções foram 

incluídas na tabela.

Utilizando-se o ponto de corte de seis horas, comparando os casos 

atendidos antes e após este intervalo, os fatores encontrados foram idênticos 

aos observados na análise até três horas, acrescentados de uma menor 

freqüência de casos de início na madrugada (3,6 versus 20% entre os 

atendidos após seis horas). A perda da consciência e confusão mental 

apresentaram diferenças estatisticamente significativas entre os dois grupos 

(tabela 3).

Quando avaliados conforme o ponto de corte de 12 horas, a residência em 

Salvador, história familiar prévia de AVE, distúrbios motores e a identificação 

dos sintomas pelo próprio paciente foram mais freqüentes entre os atendidos
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abaixo de doze horas, semelhante às análises em três e seis horas, um quadro 

inicial mais grave foi mais freqüente entre os atendidos mais precocemente. 

Das variáveis, apenas o distúrbio motor foi significativa (tabela 3).

5.6. Análise Multivariada

A análise univariada discriminou a gravidade do quadro neurológico 

inicial, os distúrbios motores, a transferência para UTI, as complicações não 

neurológicas e a infecção do trato respiratório como fatores significativamente 

associados (p<0,05) com o desfecho funcional dos pacientes. Não foi possível 

criar o modelo com todas as variáveis devido a baixa freqüência de algumas 

delas na amostra, pelo que optou-se pelo uso da variável severidade inicial 

devido a mesma representar outras variáveis clínicas e estar já  discriminada 

em trabalhos anteriores como a mais importante no prognóstico dos pacientes 

com AVE. O mesmo procedimento foi utilizado para tempo para o 

atendimento categorizado em até seis horas. Não houve mudanças nos padrões 

observados previamente na análise univariada, permanecendo o tempo para o 

atendimento como uma variável não significativa (tabela 5). O tempo para 

atendimento categorizado em até 12 horas não foi utilizado para criação de 

modelo de regressão devido ao pequeno número de casos atendidos após este 

intervalo (10 pacientes).
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Tabela 5 -  A nálise m ultivariada com  m odelo de regressão logística da associação entre

Variáveis Razão de 

Chances

IC 95% Significância

Modelo 1

Atendimento até 3horas 0,66 0,26-1,67 0,38

Severidade - casos graves 3,48 1,02-11,8 0,04

Modelo 2

Atendimento até 6 horas 0,83 0,32-2,14 0,71

Severidade - casos graves 3,38 1,0-11,2 0,05
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6. Discussão

De acordo com os resultados obtidos no presente estudo, não foram 

observadas diferenças significativas na evolução até o final da internação 

hospitalar entre os pacientes atendidos antes ou após três e seis horas, bem 

como entre pacientes avaliados antes ou após seis e doze horas após admissão 

hospitalar. A comparação do intervalo de tempo para o atendimento como 

uma variável contínua entre os pacientes com evolução boa ou ruim pelo teste 

de Mann-Whitney também não mostrou diferença significativa. No estudo de 

Dávalos e cols (32), conforme previamente citado, o tempo transcorrido entre 

o início dos sintomas e o atendimento numa sala de emergência também não 

influenciou o prognóstico de forma significativa. No entanto neste mesmo 

estudo, os autores observaram um efeito positivo na evolução dos pacientes 

que foram avaliados pelo neurologista em até seis horas de iniciado o quadro, 

achado corroborado por outro trabalho, de 2003, que observou menos 

deterioração neurológica, óbitos e menos pacientes evoluindo para 

dependência entre os atendidos pelos neurologistas na fase aguda, ainda que 

neste estudo não tenha havido abordagem específica quanto ao tempo para a 

avaliação inicial pelo neurologista (46). No nosso estudo, a avaliação
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neurológica em até seis ou até doze horas não influenciou de forma 

significativa a evolução dos pacientes.

A ausência de efeito do tempo para o atendimento pode se dever a vários 

fatores. Do ponto de vista clínico, a abordagem terapêutica da fase aguda do 

AVE consiste de uma série de condutas gerais, já descritas previamente, a 

única medida específica comprovadamente modificadora do prognóstico e 

liberada para uso clínico até os dias atuais é a trombólise pelo uso do rtpa 

intra-venoso e não foi oferecida aos pacientes do estudo (28,29). Esta 

impressão, no entanto, pode ser questionada pelos resultados, em termos de 

benefícios no prognóstico de pacientes com AVE, observados em estudos de 

comparação da internação em unidades específicas de AVE, as quais oferecem 

medidas gerais otimizadas para o AVE, com a terapia trombolítica (30), 

evidenciando um efeito bastante significativo do manejo geral adequado na 

fase aguda, comparáveis à terapia trombolítica. Com a adoção do protocolo de 

condutas sugeridas pelas diretrizes da Sociedade Brasileira de Doenças 

Cérebro-vasculares como rotina na unidade onde foram coletados os dados, os 

médicos plantonistas do setor de emergência e UTIs passaram a oferecer 

cuidados que anteriormente demandavam a presença dos neurologistas e 

neurocirurgiões, ficando a cargo destes as medidas avançadas e investigação 

diagnóstica posterior, o que pode ter diminuído o impacto da presença física
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do especialista no atendimento inicial, diferente do que ocorria no momento 

do estudo de Dávalos e cols em 1995.

Outra possibilidade é que o efeito de um atendimento iniciai adequado se 

faça não apenas nas primeiras horas, sugerindo janelas terapêuticas estreitas, 

mas sim ao longo das várias horas, ou dias que se seguem ao icto. Conforme 

discutido previamente, estudos experimentais microvasculares sugerem que as 

alterações do fluxo sanguíneo não são homogêneas dentro de uma área 

isquémica, sugerindo que o processo necrótico e inflamatório também não é 

uniforme(54), a zona de penumbra seria muito mais um processo dinâmico 

que um área física bem estabelecida, o que por sua vez leva a crer que existem 

janelas terapêuticas diferentes para as diversas áreas e para as várias condutas 

a serem tomadas(31). Estudo analisando fluxo sanguíneo no centro isquémico 

e na zona de penumbra através de técnicas de tomografía com xenônio 

demonstrou que após seis horas a área cerebral com baixo fluxo era destinada 

ao infarto, com uma zona de penumbra muito estreita circundante (55). Num 

outro estudo usando a mesma técnica de imagem, os autores observam que a 

zona de penumbra é estável ao redor do centro necrótico, mas este pode se 

expandir nas horas subseqüentes ao AVE e foi o determinante principal do 

prognóstico funcional entre os pacientes estudados (56), de maneira que um 

marcador fisiológico seria preferível para definir o prognóstico e a indicação
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das medidas terapêuticas ao invés do tempo transcorrido. No entanto este 

marcador fisiológico ainda não está disponível para a prática clínica diária.

A heterogeneidade dos pacientes pode ter contribuído também para a 

ausência de efeito demonstrável no estudo. Os infartos têm fisiopatologia e 

prognóstico diferentes das hemorragias cerebrais (51,57), o que leva a crer que 

tenham também janelas terapêuticas diferentes. A substância cinzenta cortical 

tem limiar diferente para isquemia da substância branca, com peculiaridades 

na fisiopatologia (27), o que também pode resultar em diferenças na janela 

terapêutica. Além disto, uma série de outro fatores demográficos e clínicos 

podem influenciar no prognóstico do AVE, a amostra de pacientes hora 

estudada, embora tenha sido delimitada pelos fatores de inclusão e exclusão, 

ainda é um agrupamento de quadros muito distintos entre si.

A severidade do quadro neurológico inicial é descrita em vários estudos 

como um dos fatores determinantes do prognóstico com AVE e ao mesmo 

tempo é também reconhecida como um dos preditores de um atendimento 

inicial mais precoce, podendo ser um fator de confusão na análise do nosso 

estudo. No estudo de Summer e cols (48), observou-se que uma boa evolução 

no momento da alta, caracterizada com escores abaixo de 2 na ERM, foi 

influenciada de forma independente pela gravidade do quadro neurológico,

46



avaliado pela ENC, após análise com regressão logística, com odds ratio de 

2,2 para um bom prognóstico. No próprio estudo de Dávalos e cols (32), a 

análise multivariada com modelo de regressão logística também evidenciou 

um escore baixo na ENC como preditor independente para um mau 

prognóstico. Os estudos que analisam o tempo transcorrido até o atendimento 

inicial também indicam a gravidade inicial como fator associado com uma 

apresentação mais precoce na emergência, como o estudo realizado na Suécia 

em 2002 (33), que identificou a gravidade como fator independente na análise 

multivariada e um estudo que avaliou a admissão de pacientes numa unidade 

especializada em AVE na França (40), detectando um efeito significativo, 

apenas na análise univariada, do escore na NIHSS no tempo transcorrido 

desde o início dos sintomas neurológicos até a chegada na unidade. No 

presente estudo, a freqüência de casos mais graves não foi significativamente 

maior entre os pacientes atendidos em até três ou seis horas e a análise através 

do modelo de regressão logística confirmou os achados obtidos na análise 

univariada, não identificando-se efeito confundidor.

Observamos um possível efeito do atendimento após doze horas em 

aumentar a freqüência de bom prognóstico. Este achado pode ser devido a 

freqüência menor de casos graves entre os pacientes atendidos após doze 

horas (apenas 1 caso entre os 19 com escore abaixo de 6,5 na ENC), que
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contribuiu naturalmente para uma melhor evolução ao final. Conforme dito 

previamente, o número reduzido de pacientes atendidos após dozes horas 

inviabilizou a realização da análise de regressão múltipla, o que confirmaria o 

efeito confundidor do menor número de casos graves entre este subgrupo.

Foram identificadas algumas variáveis associadas de forma significativa 

com a evolução dos pacientes: a já mencionada gravidade do quadro inicial, os 

distúrbio motores, as complicações não neurológicas e a infecção respiratória 

produziram um efeito negativo; a internação em UTI e presença de distúrbios 

de linguagem favoreceram um bom prognóstico. Um estudo realizado na 

Turquia (48) evidenciou que, além da gravidade inicial, o tamanho da área 

infartada, a localização no território vértebro-basilar e a transformação 

hemorrágica foram fatores preditores de um pior prognóstico à alta hospitalar 

entre pacientes com isquemias cerebrais. Nosso trabalho não avaliou 

características tomográficas da lesão, atendo-se principalmente às variáveis 

clínicas e sócio-demográficas. Um trabalho de revisão de 15 estudos 

comunitários e hospitalares publicado em 2003 (47) sobre o prognóstico de 

pacientes com AVE isquémico, analisando como critério a incapacidade, 

descreveu a severidade do quadro agudo, o coma, fraqueza muscular, 

incontinência esfmcteriana, extensão e localização do infarto, alterações 

laboratoriais como hiperglicemia e leucocitose como fatores preditores de uma
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pior evolução na fase precoce. Não avaliamos aspectos laboratoriais no nosso 

estudo, mas detectamos um efeito não significativo da perda de consciência, 

confusão mental e do diabetes, não se podendo afastar um erro tipo II pelo 

baixo poder do tamanho amostrai para análise de subgrupos. Os fatores se 

repetem quando se analisou como desfecho a morte na mesma revisão. 

Preditores de mortalidade não foram identificados no nosso estudo devido ao 

número de óbitos ter sido baixo (oito casos), dificultando os cálculos de risco. 

Estudos que analisam o prognóstico a longo prazo costumam identificar outros 

fatores preditores: idade avançada, DM, doença coronariana em seis meses no 

trabalho turco (48); idade e recorrência na revisão de 2003 (49). A análise do 

presente estudo baseou-se na evolução até o final da hospitalização dos 

pacientes, não investigando o prognóstico tardio.

A presença de complicações não neurológicas ocorrendo durante o 

internamento, em particular a infecção respiratória, a mais freqüente, produziu 

um efeito importante na redução da chance de um bom prognóstico. O efeito 

independente destas variáveis não pode ser testado devido ao pequeno número 

de casos na amostra. Mas é demonstrado pela literatura prévia sobre o tema o 

efeito principalmente das infecções em aumentar a mortalidade e tempo de 

internação hospitalar dos pacientes com AVE, um estudo multicêntrico 

realizado na Alemanha (59) evidencia um risco de morte hospitalar 7,5 vezes
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maior entre pacientes que apresentem algum tipo de complicação clínica ou 

neurológica e 6,6 vezes entre os que apresentam especificamente pneumonia. 

Um outro trabalho, realizado na Escócia, encontrou freqüência de 13,6% de 

pneumonia e 17,2% de infecção urinária entre pacientes com AVE, ambas 

aumentaram o risco de um pior prognóstico (60).

A internação em UTI favoreceu um melhor prognóstico, mesmo quando se 

considera que apenas os casos mais graves são enviados para estas unidades. 

Esta aparente contradição pode dever-se a um efeito modificador da 

otimização dos cuidados gerais oferecidas nas UTIs. Este efeito benéfico é 

relatado pela literatura com relação às unidades específicas de cuidados de 

AVE, as Stroke Units (30), inclusive no Brasil (61) e talvez se estenda às UTIs 

em geral que tenham equipes com experiência no manejo de pacientes com 

AVE, como ocorre no HSI.

A presença de distúrbios de linguagem aparentemente esteve associada 

com uma maior freqüência de bom prognóstico. Tal achado contraditório pode 

ser atribuído a um fator de confusão na análise gerado pelos casos que 

apresentaram apenas alterações de linguagem no quadro inicial, o que levaria 

a uma pontuação mais baixa na ERM, considerando-se que a mesma avalia 

principalmente a capacidade funcional do indivíduo para as atividades prévias,
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aspecto no qual um déficit de linguagem tem um peso menor que déficits 

motores. Esta hipótese não pode ser comprovada porque o número de casos 

com distúrbio de linguagem foi pequeno para permitir uma análise 

multivariada.

É importante ressaltar que fatores outros relatados por trabalhos prévios 

como possíveis preditores de um pior prognóstico entre pacientes com AVE 

agudo não apresentaram diferenças no presente estudo, como a etnia e idade 

mais avançada. Estudos norte-americanos costumam descrever uma 

freqüência maior de doença cérebro-vascular entre indivíduos afro- 

descendentes e também uma severidade maior com conseqüente pior 

prognóstico (63,62), na nossa amostra, a freqüência de bom prognóstico foi 

quase a mesma entre os afro-descendentes e brancos, 39 e 41%, 

respectivamente. Como todos os pacientes foram atendidos no mesmo 

hospital, nas mesmas condições, diferenças de tratamentos a que os indivíduos 

afro-descendentes estariam submetidos foram minimizadas e isto pode ter 

igualado as chances dos dois grupos a uma boa evolução. Como a definição da 

etnia foi escolha do próprio paciente/representante nas opções deste item no 

formulário da pesquisa, pode ter havido alguma distorção na distribuição dos 

casos, mas ainda assim de pequena monta, que não afetaria de forma 

significativa a diferença das freqüências. A idade mais avançada, geralmente
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acima dos 60 anos, é apontada em muitos estudos como um fator prognóstico 

isolado para o AVE (47,48,50,51). O presente estudo mostrou uma diferença 

importante na freqüência de boa evolução, considerando-se este ponto de corte 

da idade, com uma redução das chances de 0,7 para um bom prognóstico entre 

os indivíduos acima dos 60 anos. Acreditamos que o reduzido número de 

pacientes abaixo dos 60 anos (22 casos) levou à perda de significancia 

estatística, ainda que a diferença absoluta de quinze pontos percentuais pareça 

clinicamente relevante.

Conquanto não tenha sido o objetivo deste trabalho, foi identificada uma 

série de variáveis que influenciaram uma apresentação mais precoce na 

emergência. Quando se analisaram os pacientes que foram atendidos em até 

três horas do início dos sintomas, considerada hoje a janela terapêutica ideal 

para o tratamento do AVE, observou-se uma maior freqüência de perda da 

consciência, conftisão mental e distúrbios sensitivos no quadro agudo, casos 

graves e cardiópatas. Dentre esses dados a confusão mental, os distúrbios 

sensitivos e as cardiopatias mostraram-se estatisticamente significativos. 

Estudos anteriores têm demonstrado variações quanto aos fatores 

influenciadores de um atendimento mais precoce entre si, mas a gravidade do 

quadro neurológico inicial e o transporte em ambulância são descritos em 

quase todos os trabalhos (32,33,48,52,53), confirmando aspectos clínicos e
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sócio-demográficos como os mais importantes. Um estudo ambulatorial 

realizado em nosso meio descreve a perda de consciência e um início súbito 

dos sintomas como fatores mais significativos (38). Dentre os pacientes 

atendidos mais tardiamente, após doze horas, observou-se uma freqüência 

maior de residentes em outras cidades, com sintomas cerebelares na fase 

aguda e um número menor de casos em que o próprio paciente identificou os 

sintomas iniciais, nenhum destes fatores atingiu significância estatística, mas 

sugerem que a distância do centro de atendimento exerça um papel importante 

no tempo gasto e que alguns sintomas menos frequentemente associados aos 

AVEs, como ataxia, disartria e distúrbios do equilíbrio, podem estar sendo 

negligenciados pela população e até equipes de atendimento primário. O 

reconhecimento dos sintomas de um possível AVE influencia o tempo para o 

atendimento, fato comprovado em estudos prévios (53,64). Estudo realizado 

em Curitiba, Paraná, mostrou que o público leigo apresentava um bom grau de 

conhecimento dos fatores de risco para DCV, mas um nível baixo de 

informação sobre sinais e sintomas de um AVE, o distúrbio do equilíbrio foi 

reconhecido como quadro clínico do AVE por apenas 44% da amostra (65), 

que poderia contribuir para prolongar o tempo de remoção para uma 

emergência.
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o  presente estudo apresenta algumas limitações e talvez a mais importante 

tenha sido o tamanho da amostra. O tamanho amostrai dependeu da demanda 

espontânea de pacientes nos períodos de coleta e se mostrou adequado para a 

variável principal, o tempo para o atendimento, nos pontos de corte de três e 

seis horas, no entanto as análises de outras variáveis menos freqüentes na 

amostra ficaram prejudicadas, dificultando a criação de um modelo de 

regressão múltipla mais abrangente, o que daria mais consistência aos 

resultados. A escolha pela variável severidade inicial do quadro para entrar no 

modelo baseou-se na literatura já descrita e por representar vários aspectos do 

quadro clínico como um todo, o que, de certa forma, compensa a ausência das 

outras variáveis que apresentaram efeito significativo no desfecho.

Outra limitação é a representatividade da amostra, já  que foi formada por 

pacientes atendidos em um hospital terciário da rede privada, com 

características físicas, tecnológicas e administrativas diferentes das da rede 

pública e de centros menores da rede privada. Por este motivo a maioria dos 

pacientes era portador de convênio e seguro-saúde privados, tinham renda 

familiar per capta acima de três salários-base e apenas 60% eram afro- 

descendentes, um perfil diferente da população em geral da cidade de 

Salvador. A amostra representa, portanto, uma população selecionada, que 

tem acesso aos centros terciários da rede privada e que está submetida às
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condutas baseadas nas diretrizes propostas pelo I Consenso Brasileiro Para O 

Tratamento das Doenças Cérebro-vasculares em Fase Aguda, não podendo os 

resultados do presente estudo ser generalizados para pacientes atendidos em 

centros de outras categorias.

A inclusão de pacientes que apresentaram o AVE internados por outras 

causas poderia também ser considerado um fator limitante da validade externa 

dos resultados, por reduzir o tempo para o atendimento inicial. Como o 

objetivo principal do estudo foi analisar a influência do tempo para o 

atendimento na evolução, estes casos teriam aumentado a freqüência de bom 

prognóstico entre os atendidos em até três horas, mas esta não foi 

significativamente maior, portanto o pequeno número de casos de AVE intra- 

hospitalar não parece ter influenciado os resultados do trabalho.

Por fim, ao contrário de estudos avaliando intervalo de tempo até o 

atendimento em pacientes com AVE, optou-se por considerar o momento do 

despertar como o início do quadro em pacientes com icto durante o sono, uma 

vez que só ao ter conhecimento do problema é que se pode buscar auxílio 

médico. Estudos com terapias neuroprotetoras ou trombólise têm considerado 

o horário do adormecer como o início do AVE (18,32,33), compreensível 

quando se testa um tratamento no qual podem haver efeitos colaterais que
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suplantem os benefícios se ultrapassada a janela terapêutica ideal, levando os 

autores a serem mais conservadores. Estudo analisando os pacientes que 

apresentaram AVE ao acordar constatou que não houve diferenças 

significativas nas características clínicas, etiopatogênicas e de imagem com 

relação aos que apresentaram durante a vigília, os autores sugerem inclusive a 

necessidade de outros parâmetros que não o tempo de instalação do déficit 

como parâmetro para terapia trombolítica nesses casos (66). Na amostra aqui 

estudada dezenove pacientes apresentaram o AVE durante o sono, não houve 

diferenças no prognóstico comparado aos demais, embora tenha sido 

observada uma maior freqüência destes casos entre os atendidos após seis 

horas, ainda que não significativa.
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7. Conclusões

O intervalo de tempo para o atendimento inicial num setor de 

emergência e para avaliação com neurologista não interferiu no 

prognóstico dos pacientes com AVE ao final do internamento 

hospitalar.

A presença de distúrbios motores e a severidade do quadro inicial, a 

presença de complicações não neurológicas e de infecção do trato 

respiratório reduziu a chance de um bom prognóstico. A internação 

em UTI e a presença de distúrbios da linguagem favoreceram uma 

boa evolução.

A confusão mental e os distúrbios sensitivos no quadro inicial e a 

história prévia de cardiopatias influenciaram de forma significativa 

um atendimento mais precoce, até três horas do início dos sintomas.
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40)fensõo arterial ; : 41)Frequencb
cordiaca

42)Frequencia
r e s p ir a tó r ia

i 43)femperatura

Escola Canadense Inbial 

i44) Cognição 45) Fnqueza 
muscular

EXAMES COMPLEMENTARES

Exames N orm a l A no rm al

46)TCCránto '1 2

47)R,M, 1 ,2

N orm al A n o m o l
50)Dupplex Vertebráis

51)Dupplex Carótidas

Normal A nom a l i

h: i2í I 
! V; : 2j I
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DIAGNOSTICO

52) Intato isquémico

Embólico I 1 i
Aterotrombótico de grandes vasos 2 ^
Ateratrombótico de pqs \asos '3
Outro ; 4 '

TRATAMENTO

53) Hemorrágico 

ftirenquimatoso 

Suba cicnó Ideo

j54) Tiansfofmaçõo 
p a o  Hemoirógico

i 55)Tefi(tórb VdsculCT

Sm

Não

j Cerebol Antetior Li! Ld | lE
I Cerebol M édo !21 Id i Ie '
; Cerebol Postertor !'3J [pi
' Vertebro Basilar [DjÍE,,
; Duvidoso !.5| ¡D.ÜE..

56]lsquêmico

Anti pioquetólios 
He patina 
Tromboirtico 
Anti coa guian te O o l 
Hemorteológico'

57) Hematógico 

|i Conservador ; !
i

ía iú ig ic o  ' 2i j

Tempo de 
Internamento

|58)Total

!59)U,T.I,

Dias

Das

sm
Nao

61)Compltações

Infecção
Hemorrog'D D ^s tw a  
Ea:aa de decúbito 
Cdrdovasculaes 
Outras

1 i 

2
' 3 , i
T4!
;5j

iRespiratáia 
Í2 ¡LUnária 
't3 ICutrcB

CONDICÒES CLIN CAS NA ALTA HOSPITALAR PROGNÓSTCO
62)Dataj|^ Es=alaC and dense Final

i 63) Cognição 64) Poqueza 
li i muscular

Obse IV ações

I 65)Escata de tonkin 
! modificada

66) Dala II 67)Entrevista 

jj I 1 i Consulta 

j| I 2¡ Telefone 

1; |3 ! NSA

68)Fistoterapia 69)Escala de tonkin 
modifk;ada

Sim

Não

ASSNATURA
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ESCALA NEUROLÓGICA CANADENSE

Cognição
Consciência Alerta 3.0

Torporoso 1.0
Orientação Orientado 1.5

Desorientado/prejudicado 0.0
Fala Normal 1.0

Déficit de expressão 0.5
Déficit de compreensão 0.0

Déficit Motor (sem distúrbio de
compreensão)

Face Ausente 0.5
Presente 0.0

Braço (proximal) Ausente 1.5
Moderado 1.0
Importante 0.5

Braço (distai) Ausente 1.5
Moderado 1.0
Importante 0.5

Perna (proximal) Ausente 1.5
Moderado 1.0
Importante 0.5

Perna (distai) Ausente 1.5
Moderado 1.0
Importante 0.5

Déficit Motor (com distúrbio da
compreensão)

Simétrico 0.5
Face

Assimétrico 0.0
Braço Simétrico 1.5

Assimétrico 0.0
Perna Simétrico 1.5

Assimétrico 0.0
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ESCALA DE RANKIN MODIFICADA

Escore Descrição

O Sem sintomas

Total (0-6):

Sem incapacidade significativa apesar de sintomas, capaz de realizar 

todas as tarefas e atividades habituais

Incapacidade leve, incapaz de realizar todas as atividades 
prévias, mas capaz de cuidar de si mesmo sem assistência

Incapacidade moderada, requer alguma ajuda, mas anda 
sem assistência

Incapacidade moderadamente severa, incapaz de andar e 
realizar as necessidades corporais sem assistência

Incapacidade severa, restrito ao leito, incontinente e 
requerendo cuidados constantes

Óbito
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TERMO DE CONSETIMENTO INFORMADO

Eu, ______________________ ________________________________________  , após informações

fornecidas por __________________ , consinto em participar do estudo

Protocolo de Doenças Cerebrovasculares - Versão Hospitalar, o qual visa descrever o perfil clínico 

e demográfico dos pacientes com doenças cérebro-vasculares na fase aguda. Fui informado que a 

minha participação no estudo não trará qualquer ônus financeiro, não farei qualquer exame ou 

procedimento médico adicional ao acompanhamento normal para o meu caso e a minha recusa em 

participar do estudo não trará qualquer mudança no meu acompanhamento hospitalar.

Data:

Assinatura:

Paciente ( )  Responsável ( )

Pesquisador:
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