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RESUMO — Trata-se de estudo prospectivo abrangendo 92 doentes com infarto cerebral (1C).
O seguimento foi feito durante 10 dias com avaliacdo diaria, sendo os doentes analisados
por escala de notas para diferentes sinais costumeiramente pesquisados nesses casos. A me-
todologia foi especialmente desenvolvida no sentido de analisar exclusivamente alteracdes
devidas ao edema oriundo da isquemia e IC. As conclusdes foram obtidas por comparacdo
isolada das médias das notas de cada sinal com a média do total das notas. Os resultados
mostram que o exame da «consciéncia», isoladamente, é o melhor parametro clinico para
averiguar a evolucdo do doente apés um IC, sem outras complicacdes que ndo o edema.

Main neurological indicators of the evolution of patient condition after cerebral infarction.

SUMMARY — The prospective study in question involves 92 patients with cerebral infarction
(Cl). The follow-dp was carried out for 10 days with daily evaluation, and the patients were
graded for the different indicators usually researched in such cases. The observations were
analysed by comparing the individual indicator averages, taken over all the patients, with
the global mean of all the observed values. The analysis shows that the result of the «cons-
clousness» exam alone is the best clinical parameter to ascertain the evolution of the patient
after CI.

O infarto cerebral (IC) se manifesta por propedéutica neurolégica bastante rica
e, durante sua evolugdo, os sinais e sintomas que 0 caracterizam costumam se alterar.
Varios fatores podem ser responsaveis pela piora ou melhora do quadro clinicos e,
sem duvida, o edema é o principal 24,7812-16. 0 edema se instala imediatamente apoés
a isquemia e o IC costuma ter um curso de piora progressiva até o terceiro ou
quinto dia, levando a comprometimento de estruturas cerebrais responsaveis pelo
aparecimento e/ou agravamento dos sinais neurolégicos. Um estadiamento das prin-
cipais alteracOes neuroldogicas na fase aguda do IC pode oferecer subsidios para o
seguimento destes doentes, pois permite estabelecer sinais sugestivos de melhora ou
piora do quadro geral.

O proposito deste trabalho é analisar a evolucdo dos principais sinais neuro-
l6gicos, devidos ao edema cerebral, ap6s a instalagdo do IC, no sentido de conceituar
parametros indicativos de melhora ou piora do quadro neuroldgico.
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CASUISTICA E METODOS

Constando de estudo prospectivo de doentes com IC internados na Santa Casa de Séo
Paulo no periodo de novembro-1984 a dezembro-1987, nossa casuistica redune 92 pacientes.
Foram incluidos na casuistica doentes com IC com menos de 24 horas de instalagdo, inde-
dependentemente da faixa etaria, sexo, ou da etiologia do quadro. O diagnostico do IC foi
confirmado por método clinico e tomogréfico. Foram incluidos doentes com quadro agudo ou
rapidamente evolutivo; foram excluidos os doentes que tiveram suas funcdes normalizadas
em menos de 24 horas.

Considerando que a proposicdo do estudo é analisar dados clinicos atribuidos ao edema
cerebral isquémico, a metodologia foi estruturada no sentido de se afastar alteracfes que néo
fossem devidas ao edema. Assim, nédo foram incluidos na casuistica doentes que, por algum
motivo, estivessem em uso de medicamentos (como bloqueadores de canais de calcio, beta-
bloqueadores, anti-seratoninicos, indometacina, ianticonvulsivantes e corticdides) que podem
alterar o tono vascular, eventualmente modificando o fluxo sanguineo e, conseqlentemente,
dificultar a analise especifica do edema. Pelo mesmo motivo, foram excluidos os doentes que
durante o acompanhamento fizeram uso daqueles medicamentos ou de anestésicos, heparina ou
outro anticoagulante e de psicotropicos que poderiam comprometer a analise do nivel de
consciéncia e orientagdo. Outro critério de exclusdo foi o aparecimento de complicacbes graves
durante o seguimento, como infarto do miocéardio, septicemia, insuficiéncia respiratéria, remal,
hepatica ou cardiaca, diabete descompensada, crises convulsivas, meningite e traumatismo
cranio-encefélico, que podem alterar a evolucdo do doente, independentemente da evolugdo do
IC. Também foram retirados da casuistica os doentes que apresentaram recidiva aguda do
quadro, sugerindo novo icto, pois este. evento compromete a analise evolutiva dos sinais e
sintomas.

Os doentes foram acompanhados por prazo de 10 dias, com avaliacbes diarias. O prazo
foi fixado em 10 dias por ser o periodo critico da evolucdo dos IC e a fase de maior ede-
ma9-11, 13, 14. Para esta avaliagdo comparativa e evolutiva, foi utilizada escala de notas pon-
deradas para diferentes sinais clinicos5, baseada nos critérios de MATHEW e col. 10 e de
FRITHZ e WERNER3 (Tabela 1). As notas foram dadas ao se completar o primeiro dia de
seguimento, ou seja, as notas do primeiro dia eram atribuidas ao exame realizado num pe-
riodo de 20 a 24 horas apds a instalacdo do icto e assim sucessivamente, nos dias subsequen-
tes. Este procedimento visa a eliminar ou reduzir significativamente a variacdo clinica poi
um fator, que ndo foi o propdsito deste estudo, que é o icto em evolugcdo. Os pontos de cada
doente foram somados diariamente e estabelecida média aritmética desses totais. Os doentes
que faleceram receberam nota zero (em todos os itens da escala) do dia do Obito até o
décimo dia.

Todos os doentes receberam os cuidados clinicos necessarios, corrigindo-se, de modo
semelhante e dentro dos padrbes usuais, os disturbios que se apresentaram e que nao foram
motivo de exclusdo da casuistica. Todos os doentes foram submetidos a tomografia axial
computadorizada cranio-encefdlica pelo menos uma vez durante o estudo. Procedimentos in-
vasivos, como puncdo lombar ou cisternal, angiografias e monitorizacdo da presséo intracra-
niana, ndo foram realizados durante o periodo do seguimento, pois podem alterar o quadro
clinico, indepedentemente do edema pelo IC. Os doentes que necessitaram destes exames foram
excluidos da casuistica.

Os resultados foram submetidos a testes estatisticos que se basearam em andlise de re-
gressdo e foram realizados segundo as formulas apresentadas por ARMITAGE I.

RESULTADOS

A média diaria das notas atribuidas separadamente a cada sinal pesquisado, durante oa
10 dias do acompanhamento, € mostrada na tabela 2.

A tabela 3 revela padréo de evolugdo semelhante ao da média geral — primeira fase:
queda (b<0); segunda fase: elevacdo (b>0) e, no total, inclinagcdo proxima de O, mostrando
compensacdo das duas fases para 0s sinais consciéncia, orientacdo, fala e compreensédo, mo-
tricidade do membro superior e inferior. Didmetro pupilar e desvio conjugado do olhar mos-
tram fase mais curta de queda (até o terceiro dia), resultando tendéncia geral de elevacdo.

Quanto a reflexos e sensibilidade, a tendéncia € sempre de queda, na primeira fase, na se-
gunda fase e no total.

Para verificar qual dos sinais estudados seria 0 mais sensivel para expressar a evo-
lucdo geral do doente, cada um dos itens foi comparado a média geral. A tabela 4 da os



Estado mental
consciéncia
normal 1
«apético
sonolento

estuporoso
coma

O~ OO

orientagéo
normal

parcialmente orientado (confuso)
desorientado

o wul

Fala e compreensao
normal 10

afasia de expressdo ou compreensédo isoladas 5
disfasia mista moderada (frases inteligiveis, entrecortadas) 5
disfasia mista intensa (praticamente incompreensivel) 2
afasia mista 0
Nervos cranianos
exame pupilar
isocoricas 3
anisocorla de até 50% 2
anisocoria maior do que 50% 0
desvio conjugado do olhar
ausente 3
moderado (até 1/3 de desvio) 2
intenso (maior do que 1/3 de desvio) 0
paresia facial
ausente 3
moderada (até 20% de paresia) 2
intermediaria (de 21 a 60% de paresia) 1
intensa (maior que 60% de paresia) 0
Forca motora (separadamente para cada membro do hemicorpo
af etado)
normal 5
vence as resisténcias (mantém as funcdes) 4
eleva contra a gravidade 3
movimentos apenas com a gravidade eliminada 2
movimentos apenas com estimulos nociceptivos 1
plegia 0
Reflexos (no hemicorpo comprometido)
normais 3
assimétricos ou reflexos patoldgicos 2
clono 1
ausentes 0
Sensibilidade (no hemicorpo comprometido)
normal 3
hipoestesia ou disestesias 2
anestesia 0
Tabela 1 — Escala vara avaliacdo de doentes com {Acidente: vascular cerebral, baseada no*

critérios de Mathew e col.(I0) e Frithz e Werner(3),



Dia 1% 2 3 4* 5* 6 * 7" §* 9+ 10 *
Sinal

Cornsciéncia 8,76 8,48 820 818 7,82 796 7,98 812 809 813
Orientacéo 3.95 3,92 3,8 3,8 3,85 39 3% 39 3,90 3,92
Fala e compr. 5,65 5,18 4,92 4,88 53¢ 5,47 5,51 5,54 5,52 561
Diadm. pupilar 2,44 2,39 2,38 2,43 2,43 2,54 2,54 2,56 2,50 2,51
Dssv. c¢j. olhar 2,08 2,08 2,08 2,19 2,19 2,24 2,24 2,24 2,24 2,24
Pares. facial 1,64 1,689 1,55 1,54 1,56 1,60 1,62 1,78 1,79 1,85
Motric. MS 2,35 2,04 1,84 1,74 1,80 1,89 1,92 2,01 2,01 2,11
Moiric. MI 2,99 2,78 2,48 2,42 2,37 2,49 2,66 2,93 2,94 2,99
Reflexos 2,06 2,01 2,01 1,99 1,92 1,92 1,86 1,63 1,51 1,43
Sensibilidcde 2,18 2,16 2,14 2,14 2,05 2,09 2,09 2,08 2,07 2,00
Tabela 2 — Média didria das notas para cada sinal investigado. MS, membro superior;

MI, membro inferior; Pares, paresia; compr, compreensdo; Didm, didmetro; Moiric, mo-
tricidade; Desv, desvio; c¢j, conjugado.

resultados do test t, com ni+n2—4 graus de liberdade, para comparacdo das evolugbes de
cada sinal com a evolugdo média geral, em que o resultado ndo-significativo indica inclina-
¢bes iguais, ou seja tendéncias paralelas dos dois fendmenos.

Na tendéncia geral para o periodo de 10 dias, h4 paralelismo da evolucdo de todos os
sinais, exceto «reflexos» e «sensibilidade», em relacdo a evolucdo da média geral. No entanto,
considerando a tendéncia em cada fase, apenas no sinal «consciéncia» as retas sdo paralelas
nas duas fases. Para vérios sinais (fala e compreensdo, diametro pupilar, desvio conjugado
do olhar, paresia facial, motrocidade do membro superior) a evolucdo €é paralela na primeira
fase, mas ndo na segunda. Nos sinais «reflexos» e «sensibilidade» a tendéncia é diferente da
média geral, nas duas fases.

COMENTARIOS

A proposicdo deste estudo é analisar separadamente, entre diferentes sinais
neurolégicos costumeiramente pesquisados no seguimento de doentes com IC, qual seria
o mais fied para traduzir indicios de piora ou melhora. Apéds a instalagdo do 1C,
varios fatores de ordem clinica ou neuroldgica6 podem ser responsabilizados pela
piora do doente e, sem duvida, o edema é o principal®»4,7,8,12-16. Propositadamente,
neste estudo, por metodologia especialmente desenvolvida, os resultados podem ser
atribuidos ao comportamento de edema cerebral. Este método permite conclusdes
mais apuradas, restritas ao edema, principal fator de piora, eliminando-se outros
eventos, como novo icto, trombose em evolucdo, crises epilépticas e distUrbios clinicos,
que também podem agravar o quadro, porém sdo mais facilmente caracterizados.
Kooper e Shafran 14 denominaram este estudo como sindrome do edema cerebral
apo6s IC. As conclusdes foram obtidas por comparacdo das médias de cada sinal
com a_meédia geral, assumindo-se que esta € o melhor parametro para traduzir a
evolucdo global do doente. Quanto mais semelhante for o comportamento de deter-
minado sinal com o da média geral, mais fid é este sinal, individualmente, na expres-
sdo da evolucdo do doente. Estes resultados, comparacfes e andlises estatisticas
foram apresentados nas tabelas 2, 3 e 4. Com excegcado dos «reflexos» e «sensibili-
dade», os demais itens mostram tendéncia semelhante a da média geral, que é de
piora inicial seguida de melhora, porém com intervalos e variagdbes um pouco dife-
rentes.

O item «consciéncia» é o que mehor se aproxima da média geral, com uma
diferenca ndo significante, tanto na fase de piora (primeira fase, correspondente aos
primeiros dias) como na de melhora (segunda fase) e no total (Tabela 2). Estes



Sinal 1 # fase 2% fase Total
Consciéncia (5) r——~0,98 r=0,93 r——0,63
a—8§,M a—="17,57 a—R8,48
b=——0,22 b =0,06 b=—20,06
t3=—7,72 t4—4,65 t8—=—2,27
P <0,05 P <0,06 P>0.05
r=—0,9 r—=0,79 r=0,01
Orientacéio (b) a—397 a3 82 290
b=—0,03 b=0,01 b ==0,00
t3=—4,32 t4=2,46 £8=0,00
P < 0,05 P>0,05 P> 0,05
Fala e compreensfo (4) r=-—0,54 r=0,82 r—=0,47
a=5,80 a=—4,76 a=5,12
b=—-—0,28 b=40,09 b=0,04
t2=—-—3,78 tb—3,18 t8—1,49
P>0,05 P <0,05 P>0,05
DiaAmetro pupilar (3) r=—0,93 r=0,74 r=0,76
a=2,46 a=—2,36 a—2,38
b =-—0,03 b =0,02 b=0,02
t1=-—2,49 t6:-—2,82 t8=3,59
P>0,05 P < 0,05 P <0,05
Desvio conjugado do r= ... r-=0,79 r=20,88
olhar (3) a=2,08 a=209 a=2,06
b=0 b=0,02 b=0,02
t1=0 t6=3,15 t8—4,99
P>0,05 P < 0,05 P<0,05
Paresia facial (4) r=—097 r=0,96 r=0,77
a:=1,67 a=1,28 a=1,49
b—=-—0,03 b =0,06 b=0,03
2=—5,43 t6=17,79 t8=3,71
P < 0,06 P« 0,05 P<0,05
Motricidade do membro ;:'2"2697 ;:2,?; ;‘—_‘_2—3609
superior (4) b——0,20 b—0.06 b= 0,01
t2=—6,13 t5—=14,19 t8=—0,24
P<0.05 P <0,05 P>0,05
Motricidade do membro r—-—40,95 r—0,96 r—0,31
inferior (6) a—3,09 a—=1,72 a—256
b=-—-0,16 b=0,14 b=0,03
t3=—5,27 t4=17,14 t8=0,93
P<0.05 P <0,05 P>0,05
Reflexos (5) r——>0,94 r=—=0,9 r=—0,93
3—=2,09 a—255 a=—222
b—=—0,03 b=—0,11 b=—0,07
t3—=—4,b1 t4—=-—7,43 t8—-6,73
P<0,06 P<0,05 P < 0,05
Sensibilidade (5) r—=—0,89 r—=—0,20 r—-—0,87
a—2,22 a—2,09 a—218
b=—0,03 b=—0,00 b=—0,01
t3=-—3,40 t4——0,41 t§ ——4,54
P <0,05 P> 0,05 P 0,06
Tabela 3 —— Valores do coeficiente de correlacdo (r), interseccfio (a) e inclinag@o (b) da reta

ajustada e teste de sigmificdncia para b, para as médias didrias para cada sinal,
que separa as duas fases; P<0,05: resultado significativo; P>0.,05: resultado ndo-signi-

Fficativo.

(), dia



Sinal 1 * fase 2 * fage Total

Consciénecia (5) 16— —2,43 (NS8) t8§=1,78 (NS) t16—=0,41 (NS)
Orientacdo (5) t6—=3,41 (SIG) t8=—3,82 (8IG:) t16=0,14 (NS8)
Fala e compreenséio (4) th—=1,64 (N&) t9—2,62 (81G) t16 =0,563 (NS)
Diametro pupilar (3) t4=1,59 (NS) t10:=—4,69 (SIG) t16=0,29 (N8)
Desvio conj. olhar (3) t4=1,67 (NS) t10—=—14,81 (SIG) t16=0,34 (NS)
Paresia faecial (4) t5=2,61 (NS) t9——-—3,64 (SIG) t16—=0,41 (NS)
Motricidade do MS (4) t5=1,87 (NS) t9——3,5% (SIG) t16=0,08 (NS)
Motricidade do MI (5) 16 =270 (SIG) t8—=—1,93 (SIG) t16 =0,37 (NS)
Reflexos (5) t6—=3,40 (SIG) t8=—45h,34 (S1I3) t1e=—0,54 (NS)
Sensibilidade (5) t6—=—23,39 (8BIG) t8 ——3,8% (SIGR) 116 =0,00 (NS)

Tabela 4 — Valores de ¢ty Dara a comparacho das tendéncias de cada sinal e da média geral.
(), dia limite enire as duas fases; M8, membro superior; MI, membro inferior; NS,
ndo-significative,; SIG, significativo.

resultados permitem concluir que o exame da consciéncia € o mehor parametro
clinico isolado para se avaliar a intensidade do edema e, consequentemente, possivel
piora ou melhora do doente apds sofrer um IC. Ropper t Shafrani* chamam a
atencdo para que a sonoléncia € a alteracdo mais fid e precoce para indicar dete-
rioracdo do quadro neuroldgico por edema cerebral apos IC e esta relacionada, dire-
tamente, com 0 aumento da pressdo intracraniana. Santambrogio e col.” também
concluiram que a consciéncia é o principal dado clinico de piora ou melhora, superioi,
segundo as suas conclusdes, as alteracdes da fala e da motricidade. Norris” e Meyer
e col.” salientam que o nived de consciéncia € um dado importante do exame para
a avaliacdo deste tipo de doente. E possivel que a consciéncia, por ser dependente
de extensas estruturas centrencefalicas, sofra mais precocemente e com maior fre-
quéncia a influéncia do edema que geralmente comprime, de modo direto ou indireto,
estas estruturas diferentemente de outros sinais que tém definicdo topogréafica ence-
falica mais restrita.

«Fala e compreensdo», «paresia facial», e «motricidade do membro superior»
mostraram bom indice de fidelidade. O estudo das suas médias evidencia diferencas
ndo significativas (retas com tendéncia paralela, traduzindo evolucdo semelhante)
guando comparadas a média geral na fase de piora (primeira fase), porém signifi-
cantes na fase de melhora (segunda fase). O exame da motricidade do membro
inferior apresenta menor fidelidade, seguido dos itens diametro pupilar, desvio con-
jugado do olhar e orientagcdo. Os resultados obtidos com as médias das notas atri-
buidas aos reflexos e sensibilidade mostram que estes itens do exame nao se prestam
para andlise de melhora ou piora do edema e do quadro geral, segundo a escala
utilizada, pois apresentaram tendéncia de piora durante todo o seguimento. No caso
dos reflexos, este dado pode ser atribuido ao fato de que na evolugdo da paresia
ha aparecimento tardio da liberacdo piramidal, provocando desencadeamento de refle-
X0s patolégicos, numa fase de recuperacdo do quadro neuroldgico. Quanto a sensi-
bilidade, a variacdo pode estar relacionada ao aparecimento de alteracfes talamicas
especificas, que ndo se manifestam nos primeiros dias apés o IC e podem acarretar
piora progressiva das médias das suas notas.
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