UNIVERSIDADE ESTADUAL PAULISTA
“JULIO DE MESQUITA FILHO”
FACULDADE DE CIENCIAS DE BAURU
PROGRAMA DE POS-GRADUACAO EM PSICOLOGIA DO

DESENVOLVIMENTO E APRENDIZAGEM

ANA PAULA AFONSO CAMARGO

FUNCOES NEUROPSICOLOGICAS EXECUTIVAS POS
ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO HEMORRAGICO

BAURU
2012



UNIVERSIDADE ESTADUAL PAULISTA
“JULIO DE MESQUITA FILHO”
FACULDADE DE CIENCIAS DE BAURU
PROGRAMA DE POS-GRADUACAO EM PSICOLOGIA DO

DESENVOLVIMENTO E APRENDIZAGEM

ANA PAULA AFONSO CAMARGO

FUNCOES NEUROPSICOLOGICAS EXECUTIVAS POS
ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO HEMORRAGICO

Dissertacdo apresentada a Faculdade de
Ciéncias, da Universidade Estadual Paulista
“Julio de Mesquita Filho”, Campus de Bauru,
como requisito a obtengéo do titulo de Mestre em
Psicologia do Desenvolvimento e Aprendizagem,
area de concentragdo Comportamento e Saude,
sob a orientacdo da Prof* Dr* Carmen Maria
Bueno Neme e coorientagdo da Prof* Dr* Maria
de Lourdes Merighi Tabaquim.

BAURU
2012



Camargo, Ana Paula Afonso.

Fung¢des neuropsicoldgicas executivas pds acidente
vascular encefdlico hemorrdgico / Ana Paula Afonso
Camargo, 2012

122 f.

Orientadora: Carmem Maria Bueno Neme

Dissertacdo (Mestrado)-Universidade Estadual
Paulista. Faculdade de Ciéncias, Bauru, 2012

1. Acidente vascular encefdlico. 2. Hemorragia
intraparenquimatosa. 3. Fungdes executivas. I.
Universidade Estadual Paulista. Faculdade de Ciéncias.
IT. Titulo.




UNIVERSIDADE ESTADUAL PAULISTA

UNESID  -JuLio DE MESQUITA FiLHO"

CAMPUS DE BAURUY
FACULDADE DE CIENCIAS DE BAURY

ATA DA DEFESA PUBLICA DA DISSERTAGCAO DE MESTRADO DE ANA PAULA AFONSO
CAMARGO, DISCENTE DO PROGRAMA DE POS.GRADUAGCAO EM PSICOLOGIA DO
DESENVOLVIMENTO E APRENDIZAGEM, DO(A) FACULDADE DE CIENCIAS DE BAURU.

Aoy 03 dias do més de agosto do ano de 2012, as 09.30 horas, nola) Anfileatro da Pos-Graduacho,
reuniu-se a Comissao Examinadora da Defesa Publica, composta pelos seguintes membros: Profa.
Dra, CARMEN MARIA BUENO NEME do(a) Departamanto de Psicologia / Faculdade de Ciéncias de
Baury, Profa. Dra. DIONISIA APARECIDA CUSIN LAMONICA do(a) Departamento de Fonoaudiologia
Da Faculdade de Odontologia de Bauru / Universidade de Sdo Paulo, Profa, Dra. TANIA GRACY
MARTINS DO VALLE dota) Departamento de Psicologia / Faculdade da Cidnclas de Bauru, sob a
presidéncia do primeliro, a fim de proceder a argliigao plblica da DISSERTACAQ DE MESTRADO de
ANA PAULA AFONSO CAMARGO. infitulada "Funcdes neuropsicologicas execulivas pos acidente
vascular encefdlico hemorrdgioo” Apos a expesicio, a discente fol arglida oraimente peles membros
da Comissao Examinadora, tendo recebido o concelto final;,. A PROYA YA Nada mils
havendo, for lavrada a presente ata, que, apos lida e aprovadn, for assinada pelos membros da
Comissao Examinadora

Profa. Dra. CARRMEN MARIA BUENO NEME

i) [ ——

Profa. Dras. RIONISIA APARECIDA CUSIN LAMONICA

t:ﬁ:w«.’ x\cC; aTe—
Profa Dra TANIA GWW\H‘FMS DO VALL



A minha mde, Maria Aparecida,

Que dignamente me apresentou d importdncia da familia
T ao caminho da honestidade e persisténcia,

Por meio de seu amor incondicional

Ser sua filha é uma grande ben¢do

A minha irmd, Nathdlia,
Pela cumplicidade, cuidado e imenso amor,
Por ter me proporcionado o melhor dos presentes,

Minha pequena estrela, Sofia Maria

Ao Rafael Ferreira,

Um amadvel companheiro para todas as situacoes

Sinto-me honrada em poder dedicar d vocés esse trabalho



AGRADECIMENTOS

A Deus,
Pelo amor Agape,
Pelo Seu nome, para que eu pudesse invocd-lo em todas as situacoes,

Por aquietar meu covacdo, me sustentar e ser minha esperanca

A minha orientadora Prof® Dr* Carmen Maria Bueno Neme,
Que viabilizou a execucdo deste trabalho, possibilitando maturidade na
aquisicdo e construgdo de conhecimento cientifico,

Pelos ensinamentos que me fizeram amadurecer enquanto pessoa

A Prof*. Dr® Maria de Lourdes Merighi Tabaquim,

Que prontamente aceitou o convite para a coorvientacdo desta pesquisa,
Por ter me conduzido com tanta paixdo pelos caminhos da neurociéncia,
Pelo incentivo d pesquisa e pelo modelo de profissionalismo,

Sou grata pelos ensinamentos, pela confianca, pela oportunidade

e pelo afeto

A banca examinadora, composta pela Prof®. Dr® Dionisia Aparecida
Cusin Laménica e pela Prof Dr% Tdnia Gracy Martins do Valle,
Pela aceitacdo em participar deste processo,

Por seus questionamentos preciosos,

Pelos importantes apontamentos, que enriqueceram este trabalho

Ao Corpo Docente do Programa de Pos Graduacdo em Psicologia da

UNESP - Bauru, por ter proporcionado modelo de busca cientifica

Aos Professores Furo e Mdrio, pelo auxilio durante a andlise estatistica

dos dados desta pesquisa



A Faculdade de Ciéncias - UNESP/Bauru, por me conferir a oportunidade

de estudar em uma renomada Instituicdo de Ensino

As funcionarias da Sessdo de Pos Graduacdo da FC - UNESP/Bauru,

Por serem tdo prestativas e atenciosas

Aos profissionais do Centro de Diagnostico Neuropsicologico e da
Universidade Federal de Sdo Paulo/ Escola Paulista de Medicina,
Especialmente da Prof*. Dr? Rafaela Larsen Ribeiro

E d Prof*. Ms. Ivanda de Souza Tudesco,

Pelos conhecimentos proporcionados,

Substanciais para a execucdo desta pesquisa

Aos ilustres neurocirurgioes Prof. Dr. Adriano Yacubian Fernandes,
Dr. Mateus Violin, Dr. Luiz Gustavo Ducati,

Dr. Luis Fabiano Puglia Guerreiro e Dy. Lauro Franco Seda Junior,
Que generosamente me auxiliaram na metodologia

T execucdo deste trabalho,

Sou grata pela credibilidade

Ao médico Radiologista Dr. Nelson Moreno,

Pela paciéncia, carinho e ensinamentos dispensados

A Equipe clinica das Unidades de Tervapia Intensiva e aos funciondrios do
Setor de Tomografia e Ambulatorio de Neuropsicologia do Hospital de
Base de Bauru,

Sou imensamente grata pelo apoio



Aos pacientes e familiares que, voluntariamente, participaram desta
pesquisa, dividindo comigo seus pesares e esperancas,

Sou grata pela confianca depositada em meu trabalho

A Fabiane Ruiz, querida amiga,
Por ter confiado a mim a tarefa de conduzir com técnica e humanizacdo a
Psicologia Intrahospitalar, e que graciosamente viabilizou relacoes entre

minha busca cientifica e a assisténcia no Hospital de Base de Bauru

A amiga e Psicologa Hospitalar, Camila Pereira,
Por me ouvir, motivar, sorriv, discutir e acompanhar este trabalho, mas

especialmente por estar sempre solicita

A Tatyana Soares, amiga e Fonoaudiologa,
Pelas avaliacoes e discussoes de casos clinicos,

Sua parceria foi fundamental durante a coleta de dados

A Beatriz de Souza Dias e Elisa Pavdo Fraga,
A compreensdo e o apoio de vocés foram imprescindiveis para a conclusdo

desta pesquisa

Ao Leonardo Satiro, amigo e Gerente de Informdtica do Hospital de Base,

Pela excepcional prestatividade

A Prof®. Ms. Patricia Soares Baltazar Bodoni, Coordenadora do Curso de
Graduacdo em Psicologia, da Faculdade Anhanguera Bauru,

Pela confianca, motivacdo, parceria e modelo de profissionalismo

Aos meus queridos alunos do Curso de Graduacdo em Psicologia, da
Faculdade Anhanguera Bauru,

A sede de conhecimento de vocés motiva o meu aprimorvamento académico



Aos meus avos, Lourdes e Joaquim,

Por sempre me receberem com brilhos nos olhos,

Pelo aconchego de seus abracos, pelo entusiasmo com minhas conquistas,
Pelas oracoes, pelo amor e por depositarem em mim expectativas de

crescimento
Ao meu querido cunhado, Kleber Ferraz,
Pela paciéncia, afeto, prestatividade e momentos de discussoes inerentes

aos dados dessa pesquisa

Ao Carlos, Lourdes e Benedito Ferreira,

Pela credibilidade, afeto, apoio e oracoes
Aos amigos, Prof. Ms. Rui Mateus e Prof. Dr. Gesivaldo Santos,
Sempre tdo questionadores, sou grata pela companhia agraddavel e pelas

incansdveis discussoes, que me motivam da busca cientifica

A Pietra, Juliana e Ana Livia,

Pelo apoio concedido na etapa final deste processo

Aos meus amigos da Pos Graduacdo, especialmente d Tatiana e Jacqueline,

por compartilhar os desafios, dividindo as angustias e alegrias
A CAPES, pelo apoio financeiro
E d todos aqueles, que direta ou indiretamente, contribuiram para a

concretizacdo deste trabalho

Meus sinceros agradecimentos!



CAMARGO, Ana Paula Afonso. Funcdes neuropsicolégicas executivas pos
acidente vascular encefalico hemorragico. 2012. 122 f. Dissertacdo (Mestrado
em Psicologia do Desenvolvimento e Aprendizagem). UNESP- Faculdade de
Ciéncias, Campus Bauru, 2012.

RESUMO

Os acidentes vasculares encefalicos constituem-se um sério problema de saude,
e dados sobre sua prevaléncia mundial tém chamado a atencdo. Dentre os
subtipos de AVE, a hemorragia intraparenquimatosa (HIP) configura-se a de pior
progndéstico. Frequentes déficits cognitivos e a significativa incidéncia de
sintomatologia depressiva tém sido associados a este insulto neurolégico.
Entretanto, os expressivos indices de morbimortalidade implicam em dificuldades
para a execucdo de estudos inerentes ao funcionamento neuropsicoldgico, pos
lesdo. Este estudo teve como objetivo principal investigar as funcdes
neuropsicolégicas executivas, em sujeitos pés acidente vascular encefélico
hemorragico. Como objetivo secundario, buscou verificar as relacbes entre
sintomas depressivos poés infarto cerebral hemorragico intraparenquimatoso,
respostas cognitivas e topografia lesional. Para isso, foram triados 123 pacientes
admitidos de modo consecutivo, pelo Servico de Neurocirurgia do Hospital de
Base de Bauru. Destes, foram elegiveis 12 sujeitos, com HIP esponténea e
primaria, de ambos 0s sexos, com idade média de 58,5 anos. A avaliacao
neuropsicolégica das funcbes executivas consistiu na aplicacdo do Wisconsin
Card Sorting Test; do Subteste Digitos (WAIS); Teste Blocos de Corsi; Trall
Making Test; Stroop Test; e das provas de fluéncia verbal fonémica e categoria
semantica. O grau de gravidade do AVE foi medido pela Escala de AVE do
National Institutes of Health, Escala de Coma de Glasgow e pelo Escore de
AVCH. O comprometimento nas AVDs foi medido pelo indice Barthel, e a
sintomatologia depressiva pelo Inventario de Depressdo de Beck. As avaliacdes
ocorreram em dois momentos: a primeira, em média 50,4 horas, em internacéo
hospitalar, e a segunda em média 36 dias, apdés o AVE. Os exames de
neuroimagem, por Tomografia Computadorizada de Cranio, foram realizados em
admissédo hospitalar, dada a hip6tese diagnoéstica de AVE. Os dados foram
analisados pelo Statistical Package for Social Sciences, e a correlagdao de
Spearman foi calculada para a verificagcdo do grau de relacionamento entre as
variaveis, considerando um nivel de significAncia de 0,05. Os resultados
demonstraram que 91,6% da populacdo estudada apresentou comprometimento
das funcbes executivas, 75% em atividades de vida diarias, e em 66,6% dos
sujeitos foi identificada a sintomatologia depressiva, na fase aguda pés HIP.
Verificou-se maior incidéncia de lesdo em regides subcorticais (66,7%), quando
comparadas as lesbes em areas corticais (33,3%). Embora relacdes
estatisticamente significantes tenham sido encontradas apenas entre lesdes
subcorticais e processos atencionais deficitarios, bem como entre sintomas
depressivos e fluéncia verbal, com p<0,05. A incidéncia de Hemorragia



Intraparenquimatosa associou-se a disfungdo executiva, considerando que
hemorragias em sitios subcorticais apresentaram-se relacionadas aos
desempenhos mais rebaixados de funcionamento executivo. Sujeitos p6s AVE
mostraram-se vulneraveis a sintomatologia depressiva, nos casos com topografia
subcortical de lesdo, com maior frequéncia de relacbes entre os sintomas
depressivos e prejuizos nas funcdes executivas.

Palavras- chave: acidente vascular encefalico, hemorragia intraparenquimatosa,
funcbes executivas, avaliacdo neuropsicolégica, depressdo, tomografia
computadorizada de cranio.



ABSTRACT

Cerebrovascular accident constitutes a serious health problem, and data about its
global prevalence have been calling attention. Among the subtypes of strokes, the
intraparenchymal hemorrhage (IPH) is the one with worst prognosis. Common
cognitive deficits and a significant incidence of depressive symptoms have been
associated with this neuronal injury. However, the significant morbidity and
mortality rates imply difficulties for the implementation of study inherent in
neuropsychological functioning, post injury. This study aimed to investigate the
neuropsychological executive functions in subjects after hemorrhagic
cerebrovascular accident. As a secondary objective, we sought to examine
relationships between depressive symptoms after cerebral infarction,
intraparenchymal hemorrhage, cognitive responses and lesional topography.
Thus, 123 patients were screened and admitted in a consecutive manner by the
Neurosurgery Service of the Hospital de Base de Bauru. From these, 12 subjects
were eligible with spontaneous and primary HIP, both genders, with an average
age of 58.5 years. Neuropsychological assessment of executive functions
consisted in applying the Wisconsin Card Sorting Test, the Digits Subtest (WAIS),
Corsi Blocks Test, Trail Making Test, Stroop Test, and phonemic verbal fluency
tests and semantic category. The severity of strokes was measured by the
National Institutes of Health Scale Stroke, Glasgow Coma Scale and the
Hemorrhagic Stroke score. The impairment in ADLs was measured by the Barthel
Index, and depressive symptoms by the Beck Depression Inventory. Evaluations
occur in two stages: first, on average 50.4 hours in hospital, and second on
average 36 days after stroke. Neuroimaging studies, by Computed Tomography of
the skull, were performed on admission, given the diagnosis of stroke. Data were
analyzed using Statistical Package for Social Sciences, and the Spearman
correlation was calculated to determine the degree of relationship between
variables, considering a significance level of 0.05. The results showed that 91.6%
of the observed population had impaired executive function, 75% in activities of
daily living, and in 66.6% of the subjects was identified depressive symptoms in
the acute phase after IPH.It was observed a higher incidence of injury in
subcortical regions (66.7%) compared to lesions in cortical areas (33.3%).
Although statistically significant associations were found only between subcortical
and attentional deficits, as well as between depressive symptoms and verbal
fluency, with p <0.05. The incidence of intraparenchymal hemorrhage was
associated with executive dysfunction, whereas hemorrhages in subcortical sites
were related to lowered performance over executive functioning. Subjects after
stroke proved to be vulnerable to depressive symptoms, in patients with
subcortical lesion topography, with higher frequency of relations between
depressive symptoms and impairment in executive functions.

Key-words: stroke, executive functions, intraparenchymal hemorrhage,
neuropsychological assessment, depression, cranial computed tomography.
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APRESENTACAO

Todo cérebro tem sua histéria, e eu me interesso por historias de
cérebros acometidos por afec¢des neuroldgicas, em especial as de etiologia

vascular.

Tudo comecou ainda na graduacdo quando, em meu primeiro estagio
clinico, fui surpreendida por um paciente acometido por um acidente vascular
encefalico, de subtipo hemorragico, em regido talamica. O Sr. N, como vou
chamé-lo aqui, adentrou em minha sala com semblante cansado, depois de
percorrer um longo corredor, com tremenda dificuldade de deambulacdo, em

funcdo de uma hemiparesia em membro inferior.

Foram inUmeros 0S n0OSSOS encontros, cuja queixa principal era a
condicdo de dor cronica instalada em hemicorpo esquerdo, e as repercussdes

desta na qualidade de vida daquele senhor de 65 anos.

Trabalhamos incansavelmente, a fim de obter repertério
comportamental e mecanismos adaptativos para que ele superasse os danos de

um AVE, que ja havia ocorrido ha seis anos.

Passo a passo melhorias na condigcédo de dor crdnica iam acontecendo,
e, consequentemente, ganhos na qualidade de vida daquele senhor. Acontece
gque tamanha mudanca ocorreu em funcdo da preservagdo de mecanismos
cognitivos, capazes de processar cada informacdo em sessdo psicoterapica,

ainda que depois de um “derrame”.



O Sr N se foi e deixou em mim uma sede insaciavel quanto as
alteracbes em mecanismos neuropsicologicos, especialmente relacionados as

fungOes executivas, adjacentes a lesdes cerebrovasculares.

No ano que seguiu iniciei minha jornada hospitalar. Uma gratificante
jornada por entre os leitos de pacientes neuroldgicos. Aprendia diariamente com
histérias de homens e seus cérebros. Absorvia tudo o que era possivel de cada
colega de trabalho. Eu estava faminta, mas sentada em uma mesa farta. Associei
tudo isso a busca pela neurociéncia e ingressei em um curso Lato Sensu em
Neuropsicologia, com a equipe da Universidade Federal de S&o Paulo. Que

deleite!

Atualmente sigo em minha jornada hospitalar. E gracas aqueles que
assimilaram o importante papel, a ser desempenhado pela neuropsicologia, em
ambiente hospitalar, abrindo espaco para que eu demonstrasse os beneficios aos
pacientes, e fortalecesse as relagéo entre psicologia e neurologia, aqui estou eu,
apresentando um estudo sobre avaliagdo neuropsicoldgica de fungbes executivas,

em sujeitos p6s AVE hemorragico recente.

Enquanto atual responsavel pelo Servico de Neuropsicologia do
Hospital de Base de Bauru/ SP, tenho tido como foco, além do assistencialismo, a
busca constante pelo conhecimento cientifico, que, por sua vez, tem estimulado o
gerenciamento de bancos de dados clinicos. Essa pratica tem possibilitado a
sistematizacdo de dados, para fins cientificos e assistencialistas, em prol do

paciente neurolégico.



Dada a crescente incidéncia de patologias cerebrovasculares na
populacdo mundial e aos elevados indices de envelhecimento populacional, o
presente estudo justifica-se, uma vez que o conhecimento dos comprometimentos
em funcbes neuropsicologicas executivas, procedentes de hemorragias
intraparenquimatosas, contribui no planejamento e implementacdo de
intervencdes reabilitadoras, tendo em vista a significativa participacdo destas

fungbes na integridade funcional socio-ocupacional do sujeito.

O engajamento neste estudo revelou-se uma ardua tarefa, visto que a
letalidade e os indices de morbidade da patologia sdo certamente importantes.
Essa realidade acarreta dificuldades a pesquisa e possivelmente justifica a

escassez de estudos encontrados a respeito.

Desde modo, meu interesse € por histérias de cérebros humanos, que
comportam infinitas informacdes, responsaveis pelo riso, pela sensacédo de dor,
pela capacidade de resolver os mais variados problemas, que atraves de suas
portas sensitivas recebe informacdes, interpreta o0 mundo e se expressa diante
dele. Cérebros que por algum insulto no seu sistema deixam de se comportar
adequadamente. Eu realmente me interesso por eles, e, humildemente, desejo

compreendé-los.



1 REVISAO DE LITERATURA

O envelhecimento da populacdo mundial, caracterizado pelo aumento
do grupo de idosos, em detrimento da proporgao de individuos jovens, é resultado
de transformacdes nas taxas de mortalidade, fecundidade e expectativa de vida

populacional.

Estima-se que entre os anos de 1970 e 2025 haja um aumento mundial
da populacao idosa (acima de 60 anos), aproximado a 223%, 0 que equivale a
694 milhdes de pessoas (ABE, 2010). Dados demograficos do ano de 1950
evidenciaram que o Brasil ocupava o décimo sexto lugar no ranking de paises
com a maior populacdo de idosos. Projecbes para 2025 indicam que o pais
assumird a sexta posicdo, com 32 milhdes de sujeitos nesta faixa etaria (ABE,

2010; CARVALHO, 2003).

Isso significa que o Brasil tem experimentado, nas ultimas décadas,
importantes transforma¢cdes no seu padrdo de mortalidade e morbidade, em
funcdo dos processos de transicdo epidemioldgica, demografica e nutricional.
Sinteticamente essa mudanca engloba trés etapas: (1) substituicdo das causas de
mortes de doencas transmissiveis, para doencas crénicas nao transmissiveis e
causas externas; (2) deslocamento de maior indice de morbi-mortalidade de
jovens para idosos; e (3) transformacdo do predominio de mortalidade para

morbidade (BRASIL, 2009; ABE, 2010).

Dados do Ministério da Saude demonstram que em 1930 havia

predominio do ndmero de Obitos por doencas infecciosas e parasitarias na



populacdo brasileira (ABE, 2010). Realidade nao mais condizente com
informacdes epidemiologicas de 2006, onde as doencas cardiovasculares, do
grupo das doencas cronicas nao transmissiveis (DCNT), foram a principal causa
de morte no pais (29,4%), deixando as neoplasias em segunda posi¢cado (BRASIL,

2009; ABE, 2010).

As DCNTSs constituem um sério problema de saude publica no mundo.
Estimativas da Organizacdo Mundial de Saude (OMS) indicam que elas s&o
responsaveis por 58,5% dos ébitos no mundo e 45,9% da carga global de doenca
em 2002 (BRASIL, 2009; WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2002). Em 2005
aproximadamente 35 milh6es de pessoas morreram por doencas crbnicas, no

mundo (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2002).

Caracterizadas por sua etiologia multipla, inUmeros fatores de risco,
periodo de laténcia aumentado e curso extenso, as DCNTs podem estar
associadas a condicbes de deficiéncias e incapacidades funcionais,
potencialmente onerosas (BRASIL, 2009). De acordo com a OMS, sdo doencas
crobnicas nao transmissiveis, as doencas cerebrovasculares (DCVs),
cardiovasculares, diabetes mellitus, doencas respiratdrias obstrutivas, asma e

neoplasias (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2002).

Publicado em 2004, um estudo brasileiro analisou o ranking das
principais causas de morte prematura e incapacidade no Brasil (Disability
Adjusted Life Years [DALY], 2004). Dentre essas, as doencgas cronico-
degenerativas adotaram a primeira posi¢cdo na escala, com 66,3% da carga de
doenca no Brasil, sobrepondo as doencas infecciosas (23,5%) e as causas

externas (10,2%) (ABE, 2010; SCHRAMM et al., 2004). Neste contexto, conforme



descreveu o indicador DALY, h& projecbes para que em 2020, doengas
Isquémicas do coracéo, doengas cerebrovasculares e doenca pulmonar obstrutiva
crbnica, estardo entre as quatro principais causas de morte precoce e

incapacidade (SCHRAMM et al., 2004).

1.1Acidente Vascular Encefalico: prevaléncia e incidéncia

Compondo o subgrupo de doencas cerebrovasculares, o acidente
vascular encefalico (AVE) é definido pela OMS como “rebaixamento neurolégico
focal (ou global), de inicio subito, que persiste por mais de 24 horas (ou conduz a
morte antes desse tempo), de provavel origem vascular’ (WORLD HEALTH
ORGANIZATION, 2005; OMS, 2006). O déficit neurolégico de carater transitorio
ou definitivo, em regido encefalica, secundario a lesdo por comprometimento da
irrigacdo sanguinea cerebral, tem tipologia determinada de acordo com o
mecanismo que o originou, tais como: acidente vascular encefalico isquémico e

hemorragico (ABE, 2010).

O acidente vascular encefalico (AVEI) ocorre devido a uma ocluséo
arterial subita. Nesse subtipo pode ocorrer a formacdo de um trombo diretamente
no local da oclusdo (AVEi trombético) ou em outra regido vascular, que seguira
através da corrente sanguinea até obstruir artérias cerebrais (AVEi embdlico)
(ABE, 2010). Outros mecanismos ocorrem no AVE hemorragico: (1) na
hemorragia encefélica — hemorragia intraparenquimatosa (HIP) - h4 sangramento

dentro do parénquima do cérebro, cerebelo ou tronco encefalico, geralmente pela



ruptura de um pequeno vaso penetrante (ANDRE, 2006 ); (2) na hemorragia
subaracnoidea (HSA) ocorre rompimento arterial, com consequente sangramento,
no espaco entre as duas meninges, pia-mater e aracnoide (ABE, 2010; ANDRE,

2006).

As sindromes clinicas vistas com maior frequéncia em pacientes com
AVE agudo podem ser descritas observando-se a presenca ou auséncia de cinco
déficits neuroldgicos basicos: (1) déficit motor dimidiado (hemiparesia/ hemiplegia,
ou paresia facial central unilateral); (2) déficit da sensibilidade (reducdo ou perda
da sensibilidade dolorosa ou tatil, unilateral ou cruzada); (3) hemianopsia (déficit
homoénimo do campo visual a confrontacdo); (4) disfuncédo cerebral superior
(afasia, déficit parietal, apraxia e anosognosia); e (5) déficit de tronco cerebral
[ataxia, vertigem, disartria e paralisia motora ocular (exceto desvio conjugado),
com ou sem déficit motor ou sensitivo dimidiado, mas sem disfuncdo cerebral
superior; alteracdo precoce do nivel de consciéncia] (ANDRE, 2006). Ainda que
um AVE possa surgir em qualquer idade, inclusive entre criancas e recém-
nascidos, sua incidéncia cresce a medida que avanca a idade, aproximadamente

dobrando em cada década (D"AGOSTINO et al., 1994).

Dados sobre a prevaléncia mundial de acidente vascular encefélico
(AVE) tém chamado a atencdo. Segundo a Longitudinal Aging Study Amsterdam
(LASA) a prevaléncia de AVE entre 55 e 85 anos, na populacdo geral, é
equivalente a 5,7% (BEEKMAN E PENNINX, 1998). Um estudo de 2006 da
American Heart Association e da American Stroke Association (AMERICAN
HEART ASSOCIATION E AMERICAN STROKE ASSOCIATION, 2006)

demonstrou que a prevaléncia de AVE em norte-americanos, em faixa etaria



superior a 65 anos, é de 2,6%, acometendo em meédia 5.500.000 pessoas em

2003, supondo que a cada 45 segundos uma pessoa tenha um AVE.

A OMS divulgou em 2008 seu programa global sobre as doencas
“Global Burden of Diase Program”, com os seguintes resultados, baseados em
estimativas: (1) mais de 85% dos AVEsS ocorrem nos paises com menores
recursos; (2) o acidente vascular encefélico é responsavel, em termos globais, por
10% da taxa de mortalidade; (3) nos paises com maior incidéncia de AVE, a
mortalidade por essa doenca chega a ser 10 vezes maior do que 0S que
apresentam menor prevaléncia; (4) a mortalidade € maior nos paises do leste da
Europa, do norte da Asia, da Africa Central e no sul do Pacifico. A taxa de
mortalidade mais elevada registra-se na Russia (251/100.000 habitantes) e a

menor na Seychelles (24/100.000 habitantes).

Indicadores sobre a epidemiologia do AVE tém sido mais expostos por
estudos europeus e norte-americanos, entretanto um estudo brasileiro realizado
em Joinville/ Santa Catarina, evidenciou uma taxa de 156 casos por 100.000
habitantes/ano (CABRAL e LONGO, 1997). Em 2007, outro estudo brasileiro,
baseado na populacdo da cidade de Matdo/Sao Paulo, encontrou a incidéncia
anual de 108 casos novos de AVEi, por 100.000 habitantes/ano, com predominio
em sujeitos do sexo masculino (MINELLI, 2007). A tendéncia da populagéo
brasileira é a longevidade, e, aliada a esse fato, esta a incidéncia de AVE para
faixas etarias acima de 65 anos, indicando que em breve essa doenca
cerebrovascular devera ter maior relevancia dentre os problemas de saude

publica no pais (ABEL, 2010).



Um estudo epidemioldgico publicado em 2009 (PEREIRA et al., 2009)
rastreou 4.154 idosos, acima de 60 anos, residentes no Municipio de Vassouras —
Brasil, e constatou 122 casos de AVE, indicando prevaléncia de 0,52% na
populacao geral do Municipio. Associada a significativa prevaléncia do AVE, uma
alta taxa de mortalidade e incapacidade funcional é observada (AMERICAN
HEART ASSOCIATION E AMERICAN STROKE ASSOCIATION, 2006). Dados do
DATASUS expdem o AVE como a primeira causa de morte no Brasil, com uma
taxa de mortalidade especifica de 51,1 por 100.000 habitantes e, para o Estado
de S&o Paulo a taxa de mortalidade é de 50,1 por 100.000 habitantes (BRASIL,

2009).

Um estudo prospectivo publicado em 1993, na Comunidade de
Oxfordshire — Inglaterra, acompanhou 675 pacientes em primeiro curso de
acidente vascular encefélico. Taxas especificas de mortalidade foram calculadas
para idade, sexo e subtipo de AVE, no decorrer de 6,5 anos. Os resultados
demonstraram que durante os primeiros 30 dias 19% dos pacientes morreram e
para os que sobreviveram apds este periodo, o risco de morte € 2,3 vezes maior
que na populacdo geral. Previsivelmente pacientes idosos tiveram um pior
prognoéstico e até o final do seguimento 51% dos sujeitos do estudo haviam

morrido.

Em geral, os AVE’s sao classificados de acordo com o subtipo,
localizacdo anatdmica, distribuicdo vascular e etiologia. Dentre os subtipos, 0
mais frequente é o0 isquémico (80%), seguido pela hemorragia
intraparenquimatosa e hemorragia subaracnoidea (WOLFGANG, 1999; MINELLI,

2007, CABRAL, 2008, CONFORTO e PAULO, 2008, YAMAMOTO, 2009).



Responsavel por aproximadamente 20% dos AVEs, o AVEh incide de 10 a 20
caso0s/100.000 habitantes. Essa patologia pode ser causada por ruptura de um
vaso, com extravasamento de sangue para o interior do cérebro (hemorragia
intraparenquimatosa), para o sistema ventricular (hemorragia intraventricular) e/ou
espaco subaracnoideo (hemorragia subaracnéidea) (PONTES- NETO et. al,

2009).

1.2 Hemorragia Intraparenquimatosa Encefalica

A hemorragia intraparenquimatosa encefalica (HIP) é uma situagéo
emergencial que acomete diretamente a homeostasia corporea. Configura-se
numa situacdo inesperada e muitas vezes letal, com altissima taxa de
morbimortalidade. O volume do hematoma, a escala de Glasgow (BROTT et.
al.,1989) e a Escala de AVC do NIH (TEASDALE e JENNETT, 1974) sao
marcadores importantes no prognéstico do paciente, que € considerado o pior
guando comparadas as taxas de mortalidades entre os subtipos de AVESs, o que
equivale a 65% (em um ano), em relacdo aos demais, e entre 30 e 45,4% em 30

dias de evolucado (DENNIS et al., 1993; FLAHERTY et al., 2006).

Os fatores de risco para esta patologia subdividem-se em: (1) nao
modificaveis: idade avancada, raca negra, orientais e género masculino; e (2)
modificaveis: hipertensdo arterial sistémica (HAS), angiopatia amilbide,

tabagismo, alcool, coagulopatias, simpaticomiméticos e outros fatores menos



estabelecidos, tais como, obesidade, perfil lipidico e fatores genéticos (PONTES-

NETO et al., 2009).

Tendo em vista a etiologia do sangramento, a HIP é classificada como:
primaria (80 a 85% dos casos) — espontanea — ruptura de pequenos vasos
cronicamente danificados pela HAS, ou associada a angiopatia amiléide; ou
secundaria (15 a 25%), quando relacionada a ruptura de aneurismas ou
malformagBes arteriovenosas cerebrais, a anticoagulagdo oral, drogas
antiplaguetarias, coagulopatias, cirrose hepatica, neoplasias, vasculites, trauma,

doenca de Moya-Moya, trombose venosa cerebral, eclampsia, entre outras

causas (PONTES- NETO et al., 2009).

Priméria
Hipertensao arterial crénica;

Angiopatia amildide cerebral.

Secundéaria
Malformacgdes vasculares:
Malformac®es arteriovenosas;

Telangiectasia;
Angioma cavernoso;
Angioma venoso.

Aneurismas (saculares, infecciosos, traumaticos, neoplasicos).

Coagulopatias:
Coagulopatias primarias: hemofilia A e B, doenca Von Willebrand, afibrinogenemia;
Coagulopatias secundarias: purpura trombocitopénica idiopéatica, coagulagéo
intravascular disseminada, purpura trombocitopénica trombdética, sindrome HELLP,
trombocitopenia em sindromes mieloproliferativas, mieloma multiplo;

Farmacos antitrombdticos: antiagregantes, anticoagulantes, tromboliticos.

Tumores cerebrais primarios ou metastaticos.




Vasculopatias:
Vasculites sistémicas;
Vasculite isolada do sistema nervoso central;

Outras: sarcoidose, doenca de Behget, doenca De Moya-Moya, disseccdo arterial,
vasculite infecciosa, anemia falciforme.

Condicoes relacionadas a variagdes bruscas da pressao arterial ou do fluxo sanguineo
cerebral:

Farmacos ou drogas com efeito simpatomimético (ex.: anfetaminas, efedrina,
descongestionantes nasais, cocaina);

Eclampsia;
Exposicéo ao frio;
Estimulacéo do nervo trigémeo;
Picada de escorpiao;
Endarterecetomia ou angioplastia para estenose carotidea critica;
Intervencéo cirdrgica para cardiopatia congénita;
Procedimentos cirdrgicos em fossa posterior;
Transplante cardiaco;
Eletroconvulsoterapia.
Outras:
Trombose venosa cerebral;
Transformacao hemorragica de infarto isquémico;
Migranea;
Endometriose cerebral;
Intoxicagdo por metanol;

Sindrome de Zieve.
Quadro 1. Fatores etiolégicos da Hemorragia Intracerebral. Adaptado de Pontes-Neto et al., 2009.

Considerando que o sangramento dentro do parénquima cerebral é
indolor, as manifestacdes clinicas tendem serem observadas pela presenca subita

de déficit neuroldgico focal (afasia, hemianopsia, hemiparesia, hipoestesia



unilateral, etc.) e progressivo, com manifestacdes sintométicas dependentes da
topografia lesional (CAPLAN, 2000). Ao que compete a confirmagéo diagndstica,
esta deve ocorrer, fundamentalmente, através de exame de neuroimagem,
geralmente pela tomografia axial computadorizada (TC) de créanio, cuja

sensibilidade para HIP ja foi demonstrada em estudos cientificos (SMITH, 2005).

Amplamente empregada na pratica médica, sobretudo na avaliacdo de
afec¢cdes que atingem a caixa craniana e encéfalo, a TC se aproveita da absor¢éo
de fotons gerados por fontes tissulares, as quais fornecem dados que, depois de
processados por computadores, aparecem como imagens numa escalas em
diversos tons de cinza (NOVAK et al.,, 2001). Nayak e Ramsey (2003)
expressaram a notoéria capacidade da Ressonancia Magnética (RNM) em expor
mais detalhes sobre o paréngquima e os vasos afetados. Entretanto quando se
trata de revelar a presenca de sangramento agudo no paréngquima axial ou nos

espacos extra- axiais da caixa craniana, a TC tem sido mais indicada.

Em sintese, a TC de cranio permite a visibilidade de sangramento e
diferenciacao entre trés grandes grupos de HIP: lobar (regido cortical), profunda e
de fossa posterior. Do mais, alguns achados tomograficos podem sugerir a

etiologia do sangramento (PONTES-NETO et al., 2009).

Sobre o volume da hemorragia, este é considerado o principal fator
prognéstico em pacientes com hemorragia intracraniana, podendo ser estimado
através do método ABC/2. Desenvolvido por Khotari et al. (1996), este método
baseia-se no fato de que a hemorragia intraparenquimatosa cerebral €
apresentada de forma aproximadamente arredondada, e, extrapola o calculo do

volume do hematoma pelo calculo do volume do elipsoide. Para composicdo aos



achados tomograficos, os pacientes com HIP, idealmente, devem ser avaliados
através de escalas clinicas padronizadas, como a escala de Coma de Glasgow
(BROTT et al., 1989) e a Escala de AVE do National Institutes of Heath

(TEASDALE e JENNETTI, 1974), (PONTES-NETO et al., 2009).

1.3 Depresséao pos AVE

Dados da National Comorbidity Survey (NCS) indicam que a
prevaléncia da depressao maior na populacéo geral é de 16,2% ao longo da vida,
ao passo que em 6,6% ocorre nos ultimos doze meses (KESSLER et al., 2003) e
4,9% nos ultimos 30 dias de vida (KESSLER et al., 1994). Na condicdo pos AVE,
guando consideradas apenas as taxas de prevaléncia para depressdao maior,
estas apresentam-se mais elevadas do que aquelas encontradas na populagéao
geral, com variacdo de 10 a 34% no momento da avaliacdo. (ROBINSON et al.,
1983; ROBINSON et al., 1984; ROBINSON, et al., 1987; BURVILL, et al., 1995;
ABEN, et al., 2003). Os estudos de Robinson et al. (1983 e 1987) encontraram as
seguintes taxas de prevaléncia de depressdo maior e distimia, respectivamente:
(a) duas semanas apos o AVE, 27% e 20%; (b) trés meses, 22% e 27%; (c) seis

meses, 34% e 26%; (d) 12 meses, 14% e 19%; (e) 24 meses, 21%, em ambos.

A literatura aponta que a variacao da taxa de prevaléncia da depressao
p6s acidente vascular encefalico (DPAVE) é resultado da influéncia de inUmeros
fatores, tais como: tempo entre o ictus do AVE (momento do sangramento) e o

diagnoéstico da depressdo; definicdo que se usa para o diagnostico da



psicopatologia; tipo de assisténcia recebida pelo paciente; e populacdo estudada
(SINGH et al., 1998; CARSON et al., 2000). Achados de diversos estudos indicam
gque a prevaléncia da DPAVE tende a ser maior em sujeitos atendidos em
ambulatérios (49 a 60%), hospitalizados (47%) e de centros de reabilitacdo (50%),
contrapondo individuos pos AVE na comunidade (23%) (ROBINSON et al., 1983;

ROBINSON et al., 1984; ROBINSON, et al., 1987; BURVILL, et al., 1995).

Grande parte dos estudos que investigaram a prevaléncia da
depressao pos AVE inclui pacientes com histéria psiquiatrica pregressa, diante
disso a taxa de incidéncia da DPAVE tem sido pouco explorada. Um estudo
italiano realizado por Gainotti et al. (1999) analisou, de modo transversal, grupos
diferentes de pacientes internados e admitidos em centro de reabilitacado.
Encontrou uma taxa de incidéncia de episddio depressivo maior (EDM), apds o
AVE, através dos critérios diagnoésticos do DSM-III-R, de 27%, correspondente a
um intervalo de dois a quatro meses ap0s o AVE. Spalletta et al. (2005)
identificaram uma taxa de 25% de EDM, utilizando critérios do DSM-IV, para o

intervalo de trés semanas a trés meses posterior ao AVE.

A presenca da depressdo pode agravar em diferentes instancias o
prognéstico dos pacientes com AVE (TERRONI et al. 2009). Ela tem sido
associada a um aumento do prejuizo nas atividades fisicas, no funcionamento da
linguagem, na reducdo da qualidade de vida e no aumento dos indices de
mortalidade (BURVILL et al., 1995). Ela é frequentemente acompanhada por
alteracdes neurofuncionais, que podem ser decorrentes do AVE, e apresenta
como componentes do quadro clinico, sintomas como: fadiga, retardo psicomotor,

diminuicdo da capacidade de concentracdo, humor deprimido, diminuicdo da



volicdo, insbnia e inapeténcia, que fazem parte de seus critérios diagnésticos,

mas também sdo comuns as doencas clinicas (TERRONI, 2009).

Embora haja evidéncias acerca do impacto negativo da depressao no
prognostico de pacientes pos AVE, estima-se que a taxa de deteccdo nestes
corresponde entre 20 e 50% dos casos (SCHUBERT et al., 1992). indice que
deveria ser mais expressivo, considerando que a identificagcdo precoce e o
tratamento da depressdo, apds AVE, sdo imprescindiveis para a melhora
funcional do sujeito (BOGOUSSLAVSKY, 2003; SIMIS e NITRINI, 2006;

WILLIAMS et al., 2007).

Relacionado aos fatores de risco da DPAVE, alguns tém sido
identificados, tais como: idade, sexo, antecedente pessoal de depresséo, histéria
de AVE, hipercortisolemia, prejuizo cognitivo, auséncia de programas
especializados em tratamento pés AVE, rede social pobre e, caracteristicas do

AVE (TERRONI et al. 2009).

1.4 Aspectos neuroanatdémicos do AVE e depresséo pos AVE

Nas ultimas décadas, estudos tém investigado a participagdo do
comprometimento neuronal na etiologia da DPAVE. Pesquisas iniciais ja
sugeriram que, além do aspecto psicoldgico, deveria existir uma contribuicdo da
lesdo neuronal na etiologia da DPAVE. Folstein et al. (1977) relataram uma maior

prevaléncia da depressdo em pacientes com AVE quando comparados com



pacientes ortopédicos, com limitacdo fisica semelhante. Robinson e Szetela
(1981) encontraram uma associacdo da depressdo com a localizacdo do AVE na
regido cerebral frontal anterior esquerda. Desse modo, pelo menos alguns

guadros de DPAVE devem decorrer diretamente das alteragdes neurais do AVE.

Entre as areas acometidas relacionadas a DPAVE, destacam-se a
regido frontal esquerda e os nucleos da base (caudado, putdmen, palido)
(ROBINSON et al., 1984; VATAJA et al., 2001) . Uma das hipoteses aventadas é
a de que o acometimento do circuito prefrontosubcortical seria o responsavel pela
ocorréncia do transtorno depressivo maior (VATAJA et al., 2004). Ao comparar
pacientes com e sem DPAVE, utilizando ressonancia magnética de forma
sistemética, o estudo de Vataja et al. (2001) verificou que os pacientes com
depressdo tinham infartos com mais frequéncia, afetando o circuito
prefrontosubcortical ou algumas de suas estruturas: caudado, palido, joelho da
capsula interna e capsula anterior, especialmente no hemisfério esquerdo. O AVE
na regiao da amigdala, apesar de raro, foi considerado muito representativo, pois

cinco dos unicos seis pacientes com infarto nesta regido estavam deprimidos.

Lesbes localizadas nos nucleos da base do hemisfério esquerdo e
estruturas proximais foram significativamente associadas a ocorréncia de
depressdo maior, enquanto infartos localizados na substancia branca
periventricular e parte posterior do palido no hemisfério direito foram associados a
distimia (BEBLO et al., 1999). A lateralidade do AVE também é um dos aspectos
associados a maior frequéncia da DPAVE. No estudo de Astrom et al. (1993), o
fator determinante mais importante para o desenvolvimento da depresséo até o

terceiro més do pos-AVE foi a localizacdo da lesdo no hemisfério esquerdo.



Quando se associou a anterioridade a lateralidade esquerda do AVE, a frequéncia
da depresséo foi 10 vezes maior nestes pacientes do que nos pacientes com AVE

no hemisfério direito.

Outra evidéncia que sugere a existéncia de uma relacdo entre a
DPAVE e a localizacdo da lesdo é a existéncia de um desequilibrio de resposta
dos receptores de serotonina no cortex frontal em pacientes com AVE em
hemisfério esquerdo (MAYBERG et al., 1988). Contrapondo-se, Nys et al. (2005)
nao estabeleceram correlacdo entre a topografia encefdlica do AVE e a
sintomatologia da depressao, na fase inicial pos lesdo. Sugerem, portanto, que 0s
sintomas depressivos implicam, em partes, em uma manifestacdo reativa aos
comprometimentos subitos neurofuncionais, e ndo a um resultado direto de danos

cerebrais especificos causados pela patologia cerebrovascular.

Duas revisdes sisteméticas concluiram que ndo € possivel estabelecer
um consenso quanto a associacdo da DPAVE e a localizagdo do AVE (SINGH,
HERRMANN e BLACK, 1998; CARSON et al., 2000). Embora haja divergéncias
entre os resultados das pesquisas sobre os correlatos neuroanatémicos, ha uma
tendéncia em aceitar que os infartos localizados no pdlo frontal esquerdo e nos
nacleos da base do hemisfério esquerdo estdo associados a uma maior
frequéncia e maior gravidade de depressdo no periodo agudo pés-AVE

(RUNDELL e WISE, 1996).

Achados de neuroimagem estrutural e funcional, estudos com modelos
animais, estudos baseados em lesdo e estudos anatomopatolégicos tém
demonstrado que a sintomatologia do transtorno depressivo maior (TDM) associa-

se a disfuncdo nos sistemas cerebrais, que envolvem na expressdo emocional e



na regulagéo do humor, bem como nos processos atencionais e de recompensa,
voligdo, na resposta ao estresse, na cognigdo social e na fungédo neurovegetativa,

tal qual, o sono, apetite e libido (DREVETS et al., 2008).

Anormalidades do fluxo sanguineo cerebral e do metabolismo de
glicose em regides do cortex limbico, cortex prefrontal, hipocampo, amigdala e
cortex do cingulo anterior, tém sido encontradas em pacientes deprimidos (KALIA,
2005). Os avangos em técnicas de neuroimagem tém permitido o
desenvolvimento de estudos, e consequentes elucidactes acerca de um modelo
de circuito neural na fisiopatologia da depressdao. Drevets et al. (2008)
descreveram principalmente o circuito limbico-cértico-estriado-palido-talamico
(LCEPT) e, as extensdes — rede prefrontal orbital, rede prefrontal medial e rede

visceromotora — associados a fisiopatologia do TDM.

Neste segmento, o estudo de Terroni et al. (2009) testou a
aplicabilidade do circuito neural implicado no episodio depressivo maior, em 68
pacientes pos AVE isquémico, acompanhados prospectivamente, durante um
periodo de quatro meses posterior ao quadro agudo. Os resultados forneceram
evidéncias sobre a associacao entre a extensao do AVEi no hemisfério esquerdo,
no circuito LCEPT, e a incidéncia de episddio depressivo maior p6és acidente
vascular encefalico, fortalecendo a concepcao de que a DPAVE é uma sindrome

mental organica.

1.5 Alteracdes neuropsicoldgicas decorrentes do AVE



As alteracbes neuropsicoldgicas decorrentes do AVE dependerdo das
regibes cerebrais afetadas, que tendem a seguir a distribuicdo das artérias
comprometidas, bem como da extensdo das lesdes, ao passo que diferem-se

caso a caso (GOUVEIA E PRADE, 2008).

Estudos sobre a prevaléncia do comprometimento cognitivo apds AVE
apontam para um acometimento de 35,2% dos casos (TATEMICHI, 1994). A
relevancia em estudar o prejuizo cognitivo € que ele pode ser uma alteracéo
sinalizadora da evolugdo para quadros de doencas degenerativas encefalicas
(O’'BRIEN, 2003). A avaliacdo cognitiva precoce, em fase aguda, auxilia no
estabelecimento de condutas, a medida que descreve o funcionamento cognitivo
do individuo. Em condic@es intrahospitalares, a avaliacdo neuropsicologica deve
ser seriada e breve, baseada na observacao inicial do comportamento, nivel e
conteudo de consciéncia, bem como consisténcia de respostas fornecidas pelo
paciente (GOUVEIA E PRADE, 2008). Dentre os subtipos de AVE, as
hemorragias tendem a demonstrar prejuizos menos previsiveis e mais difusos,
especialmente em razdo de complicacdes neuroldgicas, tais como, aumento de
pressdo intracraniana, edema cerebral, compressdao do tecido cerebral e
dispersdo do sangramento para 0 espaco subaracnéideo e ventriculos, causando
disfuncbes em regides distantes da zona ictal — area encefalica onde inicia o

sangramento (GOUVEIA E PRADE, 2008).

O uso de protocolos de avaliagdo neuropsicoldgica possibilita uma
analise aprimorada dos prejuizos cognitivos nesses pacientes. Madureira,
Guerreiro e Ferro (2001) avaliaram 237 pacientes, trés meses apds o AVE,

utilizando uma extensa bateria neuropsicolégica. O estudo demonstrou que 55%



dos pacientes apresentavam comprometimento em pelo menos um dominio
cognitivo, 27% tinham déficit cognitivo diferente de memoria, 7% tinham déficit de
memoria focal, 9% evidenciavam comprometimento de memadria somado a outros
déficits cognitivos e 6% apresentavam deméncia. Barba et al. (2000) avaliaram
251 pacientes, trés meses apdés o AVE, e apontaram que 30% dos sujeitos
apresentavam deméncia. Além disso, o0 prejuizo cognitivo apés o AVE também foi
associado a piora da recuperacdao funcional e ao aumento do risco de

mortalidade.

Outros estudos tém investigado prejuizos de dominios cognitivos pos
AVE, associados a presenca de depressdo. BOLLA-WILSON et al. (1989)
avaliaram 70 pacientes apés o primeiro episddio de AVEi, demonstrado em
neuroimagem - ressonancia magnética — trés meses apds o quadro inicial. O
exame cognitivo incluiu o Mini Exame do Estado Mental - MMSE (FOLSTEIN et
al., 1975); a gravidade do AVE foi medida pela Scandinavian Stroke Scale
(SCANDINAVIAN,1985); para avaliacdo da afasia aguda utilizaram o Protocolo de
Triagem de Afasia (CRARY, HAAK E MALINSKY, 1989); e o comprometimento de

AVDs foi elucidado pelo indice Barthel MAHONEY E BARTHEL, 1965).

Um estudo holandés (NYS et al., 2005) avaliou os dominios cognitivos
de 126 pacientes, com o primeiro episddio de AVE isquémico (88%) ou
hemorragico (12%), no periodo de trés semanas poés ictus, atravées de um
detalhado exame neuropsicolégico, que compreendeu: raciocinio; meméria verbal
e visual; funcbes executivas; visuopercepc¢ao; atencao; e linguagem. Dados da
avaliacdo funcional foram colhidos através do Iindice Barthel (MAHONEY E

BARTHEL, 1965) e da Escala de Rankin (RANKIN, 1967), enquanto a presenca e



severidade de sintomas depressivos foram medidas pela Escala de Avaliacédo de
Depressédo de Montgomery-Asberg - MADRS (MONTGOMERY, 1979). Dos
resultados, 40% dos pacientes demonstraram sintomas depressivos leves e 12%,
de moderado a grave. O estudo demonstrou relacdo entre gravidade da
depressao, volume da leséo, prejuizo funcional e prejuizo cognitivo em todos os
dominios, na fase inicial pés- AVE. Houve relacéo significativa entre a gravidade
da sintomatologia depressiva e um padrdo de prejuizo cognitivo especifico para
dominios de memoria, visuopercepcédo e linguagem. Os pacientes com sintomas
depressivos graves apresentaram trés vezes mais prejuizos cognitivos em relacéo
aos pacientes com sintomas depressivos leves. Neste estudo, os autores
sugerem que o0s sintomas depressivos em fase inicial pdés- AVE podem,
parcialmente, ser um fenémeno reativo secundario a gravidade do prejuizo

cognitivo e ao déficit funcional.

Kauhanen et al.(1999) examinaram 106 pacientes com o primeiro
episodio de AVE isquémico nos periodos de sete dias, trés meses e doze meses
apos o infarto cerebral. Os déficits neurofuncionais foram avaliados com a
utilizacdo de: Scandinavian Stroke Scale (SCANDINAVIAN,1985); indice Barthel
(MAHONEY E BARTHEL, 1965) para avaliacdo de atividades de vida diaria
(AVD); Escala de Rankin (RANKIN, 1967), para determinacdo do grau de
deficiéncia; e MMSE (FOLSTEIN et al., 1975), a fim de demonstrar a gravidade da
deterioracao intelectual. A bateria neuropsicoldgica, utilizada no terceiro e décimo
segundo més de follow-up, incluiu: testes de funcionamento intelectual, composto
por 5 subtestes do WAIS — Revised (WECHSLER, 1981); 2 subtestes da Escala
de Memodria Wechsler (WECHSLER, 1954); aprendizagem de série com

interferéncia (CHRISTENSEN, 1975); memoria visual — reconhecimento



(CRONHOLM E OTTOSSON, 1963); atencao e fungOes executivas, utilizando o
Trail Making Test A e fluéncia verbal (LEZAK, 1995); e funcdes visuoconstrutivas
(KERTESZ, 1982). A presenca de afasia foi avaliada com a bateria de Afasia
Western. O principal achado do presente estudo foi que ha uma associacao
significativa entre as categorias de doenca depressiva e 0 grau de déficits
cognitivos - prejuizo da memoria verbal e visual, resolucdo de problemas nao

verbais, atencédo e velocidade psicomotora - incluindo afasia apos o AVE.

Um estudo francés publicado recentemente (GARCIA et al., 2012)
avaliou 48 pacientes admitidos consecutivamente, entre os anos de 2002 e 2006,
em um centro médico universitario, com diagnostico de hemorragia intracerebral
espontanea primaria, submetidos a uma abrangente avaliacdo clinica e
neuropsicoldgica. O objetivo deste estudo foi determinar as frequéncias e padrdes
de déficit cognitivo e deméncia. Para avaliacdo do funcionamento cognitivo foram
utilizados o National Adult Reading Test (NELSON, 1982), a Montreal Cognitive
Assessment, (NASREDDINE, 2005) e a Mattis Dementia Rating Scale (MATTIS,
1976). Disturbios comportamentais executivos também foram avaliados atraves
de um questionario estruturado (MARTINAUD, 2009). A avaliacdo de transtornos
psiquiatricos consistiu na utilizacdo da Escala de Ansiedade de Goldberg
(GOLDBERG, 1987); Escala de Hamilton para Ansiedade (HAMILTON, 1959); e
Escala de Depressdao de Montgomery Asberg (MONTGOMERY e ASBERG,
1979). Os resultados apontaram para a incidéncia de depressdo em 23% dos
casos, nao correlacionados com quadros de deméncia. Disfungdes cognitivas
foram observadas em 37 pacientes (77%), com preenchimento de critérios para
deméncia vascular em seis desses casos (13%). Os distlrbios cognitivos

apresentados indicaram déficits de memoria episodica 52% da amostra;



velocidade psicomotora, 44%; fungbes executivas, 37%; linguagem, 35%; e

habilidades visuoespaciais e visuoconstrutivas 19%, dos casos.

1.6 Funcdes executivas e AVE

Sindnimo de crescente interesse entre pesquisadores contemporaneos,
as funcbes executivas consistem em um conjunto de processos cognitivos
envolvidos no direcionamento de comportamentos complexos dirigidos a metas,
com o intuito de facilitar a adaptacdo do individuo a novas situacdes; capaz de
monitorar estratégias e resolver problemas imediatos, de médio e longo prazo
(VAN DER LIDEN, CESCHI, ZERMATTEN, DUNKER e PERROUD, 2005;

MALLOY-DINIZ et al., 2010).

Diferentes processos cognitivos tém sido apontados como
componentes das funcdes executivas, tais como: planejamento, flexibilidade
cognitiva, tomada de decisbes, categorizacdo, atencdo, controle inibitorio,
memoria operacional, criatividade e fluéncia verbal (SPREEN e STRAUSS, 1998;
PAPAZIAN, ALFONSO e LUZONDO, 2006; STRAUSS, SHERMAN e SPREEN,

2006; MALLOY- DINIZ et al., 2008).

Déficits nas funcdes executivas tém sido relacionados a significativos
comprometimentos funcionais sécio-ocupacionais, consequentemente causadores
de desordens importantes em adaptacéo social, funcionalidade em atividades de

vida diarias e controle emocional (MALLOY-DINIZ et al., 2010). Estudos como o



de Benge, Caroselli e Temple (2007) argumentam que prejuizos de funcbes
executivas estao associados a incapacidade em atividades instrumentais da vida

diaria, fato correlacionado a presenca de distarbios executivos em testes

psicomeétricos.

Na década de 80 foi introduzido o termo “Sindrome Disexecutiva”, para
descrever comprometimentos associados as fungBes executivas, a fim de
substituir a termo “Sindrome Frontal’”, mais relacionado as alteragbes
neuropsiquiatricas de personalidade, comportamento emocional e social. Deste
modo, a Sindrome Disexecutiva, enfatiza déficits cognitivos (JODZIO e
BIECHOWSKA, 2010). Os sintomas disexecutivos cognitivos e comportamentais
sdo frequentemente identificados em sujeitos com comprometimentos em
circuitos pré-frontais, diferenciados de acordo com o grau de acometimento do
circuito (FUSTER, 2008; MALLOY-DINIZ et al., 2010). Uma das origens mais
comuns de sintomas disexecutivos sdo 0s acidentes vasculares encefalicos,
caracterizados pelo prejuizo de suprimento sanguineo em regides do encéfalo

(JODZIO e BIECHOWSKA, 2010).

Individuos com danos em areas do cortex pré-frontal dorsolateral
exibiram na maioria das vezes déficits executivos, relacionados a planejamento,
sequenciamento, flexibilidade cognitiva e controle inibitério. Contrariamente,
sujeitos com lesdo orbitofrontal revelaram alteragbes emocionais e de
personalidade (RANKIN, 2007). Dados de estudos recentes tém demonstrado
uma alta frequéncia de comprometimento das fungbes executivas, em sujeitos

cujo sitio da leséo referia-se ao territério das artérias média e, ou, cerebral



anterior, ou ainda em regides talamicas (VATAJA et al., 2003; ZINN et al., 2007,

JODZIO, 2008).

Pesquisas tém indicado que aproximadamente 50% dos individuos
com o primeiro episédio de acidente vascular encefélico, heterogéneos em
relacdo a especificidade e gravidade, apresentam comprometimento em fungdes
executivas (ZINN et al., 2007; JODZIO, BIECHOWSKA e GASECKI, 2008). Um
estudo americano realizado por Tamez et al. (2011) propbs-se a avaliar a
diferenca nos desempenhos do Trail Making Test — TMT (LEZAK, 2004) e Span
de Digitos entre grupos de pacientes com lesdes frontais ndo frontais, associados
ao acidente vascular encefalico e severidade da lesdo, medida pela NIHSS
(National Institutes of Healt) (BROTT et al., 1989). Os 284 sujeitos foram
separados em dois grupos: (1) desempenhos no TMT A e B — 45 com lesdes
frontais e 122 em sitios ndo frontais de lesdo; (2) desempenhos no span de
digitos (ordem direta e inversa) — 52 com lesdes frontais e 175 néo frontais. Os
resultados mostraram que os desempenhos de pacientes com AVEs frontais e
nao frontais foram compativeis em cada condicdo de ambos os testes (TMT A e
B; span de digitos, ordem direta e inversa), ndo fornecendo suporte para a crenga
de que o TMT B e Digitos (ordem inversa) sdo mais sensiveis a danos no lobo
frontal. Além disso, o TMT A foi tdo fortemente correlacionado a gravidade do
AVE, como o TMT B, enquanto o span de digitos — ordem inversa foi mais
fortemente correlacionado com a gravidade do AVE, quando comparado ao span
de digitos — ordem direta. O estudo concluiu que ambos 0s testes sdo sensiveis a
danos cerebrais, apesar de nao terem sido encontradas diferencas entre sujeitos

com AVE frontal e nao frontal.



Long et al. (2011) investigaram o impacto pos AVE e o tamanho da
lesédo nas fungbes executivas de uma populacéo infantil. A amostra foi constituida
de 28 criancas com diagnostico de AVE, avaliadas no periodo médio de 12
meses, pos ictus da lesdo. Os achados indicaram déficits em trés processos
cognitivos integrantes das funcbes executivas, a saber: controle atencional,
flexibilidade cognitiva e processamento de informacdes. Além disso, apontaram
para expressivas dificuldades relacionadas a aspectos neurocomportamentais das
funcdes executivas, tais como, resolucdo de problemas e comportamentos
adaptativos. Quanto ao impacto do volume da lesdo, demonstraram que, lesdes
com volumes superiores a 25% do volume cerebral constituem-se fatores de risco
importantes a disfuncéo executiva. O estudo conclui que o AVE na infancia tem
sido um importante causador de morbidade, responsavel pelo prejuizo de

processamento executivo, associado ao volume da leséo.

Os déficits de funcBes executivas relacionados a acidente vascular
encefalico tém despertado a atencdo de pesquisadores, em especial quanto ao
estabelecimento de medidas de avaliacdo para esta funcdo, pos lesdo
cerebrovascular. Neste sentido, um estudo polonés publicado em 2010 (JODZIO
e BIECHOWSKA, 2010), avaliou a utilizacdo do Wisconsin Card Sorting Test —
WCST (HEATON, 1993) como medida de déficits de funcbes executivas, em 44
sujeitos pés AVE isquémico primario unilateral recente (média de 30 dias pés
ictus). Os resultados indicaram apenas uma interacdo significativa entre a
topografia e a lateralizacao da leséo, isto €, o numero de categorias alcancado foi
significativamente menor ap6s danos no lobo frontal em hemisfério esquerdo, em
detrimento ao hemisfério direito, visto que, o efeito da lateralidade nao foi

significativo em lesbes n&o frontais. Em conclusdo, o estudo aponta para a



necessidade de se complementar a avaliagdo com outros instrumentos mais
precisos, para determinar os substratos cerebrais da disfungcédo executiva. Neste
interim, a pesquisa destaca a importancia de uma abordagem multicomponente

de funcionamento executivo em pacientes com AVE.

Gindri, Zibetti e Fonseca (2008) desenvolveram um estudo com 25
sujeitos pos AVE isquémico e hemorragico em hemisfério direito, pareados em
idade e escolaridade com individuos neurologicamente sadios. Constituiram-se
objetivos principais: (1) verificar a presenca de diferencas entre grupos clinico e
controle; e (2) averiguar a frequéncia de déficits de processamento executivos em
sujeitos pés lesdo cerebrovascular unilateral. O protocolo neuropsicolégico
utiizado para avaliacdo agrupou o0s seguintes testes: span de digitos
(WECHSLER, 1981), Stroop Test (STROOP, 1935), TMT (LEZAK, 2004), Teste
Hayling (BURGESS e SHALLICE, 1996) e WCST (CUNHA, 2005). Os resultados
demonstraram diferencas significativas em componentes atencionais entre
grupos. As analises intragrupo evidenciaram prejuizos mais expressivos em
sujeitos do grupo clinico, para as medidas de flexibilidade cognitiva e controle

inibitorio.

Em outro estudo com 256 pacientes, com idade entre 55 e 85 anos,
submetidos a testes neuropsicolégicos entre trés e quatro meses apds o AVE,
40,6% dos sujeitos apresentaram disfuncdo executiva. Essa disfuncao foi
considerada clinicamente significativa, demonstrando associagdo com prejuizo
das atividades de vida diaria mais complexas e status cognitivo (POHJASVAARA

et al., 2002).



Assim, como medida cautelosa para nédo negligenciar alteracfes sutis
dos dominios das funcdes executivas e assegurar a confirmacdo dos dados
observados por um instrumento especifico, estudos reconhecidos na literatura da
area, com amostras compostas por sujeitos avaliados apds lesbes por AVE
(TAMEZ et al.,, 2008; LONG et al.,, 2011; JODZIO e BIECHOWSKA, 2010;
GINDRI, ZIBETTI e FONSECA, 2008; POHJASVAARA et al., 2002), utilizaram,
além do WCST, o subteste Digitos (ordem direta e inversa) da escala WAIS
(WECHSLER, 1981); o Teste Blocos de Corsi (MILNER, 1971); o Trail Making
Test nas formas A e B (LEZAK, 2004); o Stroop Test (TRENERRY et al., 1989); e
as provas de fluéncia verbal fonémica e fluéncia verbal semantica, para categoria

animais (TOMBAUGH et al., 1999).



2 OBJETIVOS

2.1 Objetivo Geral

Investigar as funcbes neuropsicolégicas executivas em sujeitos pos acidente

vascular encefalico hemorragico.

2.2  Objetivos Especificos

2.2.1 Caracterizar os componentes das funcbes executivas, considerando a
flexibilidade cognitiva, memdria operacional auditiva e visuoespacial, atencao
visual e linguagem expressiva;

2.2.2 Relacionar os achados cognitivos, com a topografia lesional e o Escore de
AVCH,;

2.2.3 Verificar as relagfes entre sintomas depressivos pos infarto encefalico

hemorragico intraparenquimatoso, respostas cognitivas e topografia lesional.



3 METODO

Trata-se de um estudo de uma coorte transversal de pacientes com

AVEh.

3.1 Procedimento ético

Este estudo foi analisado sob o nimero de processo 12284/46/01/11, e
aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa (CEP) da Faculdade de Ciéncias da
Universidade Estadual Paulista — “Julio de Mesquita Filho” — UNESP (ANEXO A).

Apo6s sua aprovacao foram adotados os procedimentos de selecdo da
amostra e os sujeitos elegidos na instituicdo participante deram o consentimento
formal, por meio da assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido.
Os sujeitos que apresentaram limitacbes fisicas para a escrita tiveram a
possibilidade do consentimento formalizado pelo responsavel, expressando a sua

vontade.

3.2 Caracterizagdo da amostra



A amostra do estudo se formou a partir de pacientes admitidos na
Unidade de Neurocirurgia do Hospital de Base — Bauru, devido doenga vascular

encefalica hemorragica, de subtipo intraparenquimatosa.

A selecdo da amostra ocorreu mediante a utilizagdo dos seguintes

critérios de exclusao e inclusao.

Critérios de exclusao no estudo:

1. Apresentacdo de grandes desordens neurologicas, tais como:
sindrome de Cushing; hemorragia subaracndéidea; doenca (deméncia)
de Binswanger; esclerose multipla; esclerose lateral amiotréfica; tumor
cerebral; e deméncia.

2. Antecedentes pessoais psiquiatricos, de dependéncia ao alcool e ou
outras substancias neurotdxicas nos ultimos 12 meses;

3. Histédria pregressa de AVE de qualquer subtipo;

4. Transtornos na comunicacao oral.

Critérios de inclusdo no estudo:

1. Faixa etéria prevista no projeto;

2. Apresentacdo do primeiro episodio de AVE, de subtipo hemorragico,
intraparengquimatoso, atendendo aos critérios de elegibilidade 30-40
dias posteriores ao ictus do AVEh.

3. Consentir formalmente na participacdo do estudo (sujeito ou

responsavel).



Na Figura 2 esta apresentado o diagrama do fluxo de pacientes. Foram
triados 123 pacientes com diagndstico de AVE hemorragico, dentre os quais 89
ndo preencheram critérios de elegibilidade. Os motivos da exclusdo estédo
expostos na Tabela 2 em ordem decrescente de frequéncia. Do grupo de
pacientes elegiveis, composto por 34 sujeitos, acompanhados com consentimento

prévio, 22 (64,7%) evoluiram para 6bito no curso do estudo.

Desse modo, a amostra estudada foi composta por 12 (35,3%)
pacientes admitidos de modo consecutivo pelo Servico de Neurocirurgia do
Hospital de Base — Bauru, devido a hemorragia intraparenquimatosa espontanea,
primaria, lobar e profunda. A amostra final corresponde a 100% dos casos
elegiveis, sem intercorréncias clinicas, admitidos no Hospital no periodo do

estudo, considerando auséncia de desisténcias (Figura 2).

Diagnostico clinico de AVE hemorragico —
Triados (N= 123)

Pacientesinelegiveis (N= 89)

Pacientes elegiveis acompanhados com consentimento
(N=34)

Obitos no curso do acompanhamento
(N=22)

Pacientes estudados
(N=12)

HIP lobar (N=4)
HIP profunda (N= 8)

Figura 1. Diagrama do fluxo dos pacientes.
AVE = acidente vascular encefélico; HIP = hemorragia intraparenquimatosa.



Tabela 1. Motivos da exclusdo de 89 casos nado elegiveis para o estudo, durante a internacéo
hospitalar pelo Servico de Neurocirurgia.

Motivo da excluséo N %

Hemorragia Subaracnédidea 36 40,5
Hemorragia Subdural 21 23,6
Hemorragia Epidural 7 7,9
Diagnostico de HIP com morte encefalica em T1 6 6,7
Deméncia* 6 6,7
Hemorragia Extradural 5 5,6
Afasia grave 5 5,6
AVE prévio 3 3,4
TOTAL 89 100

AVE= acidente vascular encefalico; HIP= hemorragia intraparenquimatosa; T1= primeira avaliagdo.
* deméncia: considerados antecedentes do paciente e diagndstico clinico do neurologista.

3.2.1 Caracteristicas sociodemograficas e clinicas

Entre os sujeitos incluidos, 5 (42%) foram do sexo feminino e 7 (58%)
do sexo masculino. A idade média foi de 58,5 anos (dp= 7,4), sendo a idade
minima 45 e a maxima 71 anos. A média de escolaridade foi de 5,8 anos de
estudo (dp= 3,1). Os dados indicaram que 83% da amostra cursou até oito anos
de escolaridade. Todos os participantes apresentaram dominancia manual direita.
Outras caracteristicas sociodemograficas e clinicas do grupo estdo expostas na

Tabela 2.



Tabela 2. Caracteristicas sociodemograficas e clinicas dos sujeitos.

Variavel
Variavel numérica Média dp
Idade 58,5 7,4
Internacéo 6,8 49
Variavel categorica N (%)
Sexo
Feminino 5 42
Masculino 7 58
Estado civil
Solteiro 2 17
Casado 7 58
Viavo 3 25
Escolaridade
Até 8 anos 10 83
Mais de 9 anos 2 17
Dominancia manual
Direita 12 100

3.3 Materiais e Instrumentos

3.3.1 Instrumentos Neuroldgicos

e Protocolo de Evolucédo Clinica Neurologica (ANEXO B)

Caracterizado como um instrumento de triagem da evolugédo do quadro
clinico do paciente, o Protocolo de Evolucdo Clinica Neurologica (PECN) inclui

guestbes sintetizadas sobre dados pessoais e demogréficos, descricdo da



unidade de internacéo, registro do paciente, bem como diagndstico neuroldgico,
tempo de evolucdo da doencga cerebrovascular, possiveis intercorréncias, pressao
arterial, frequéncia cardiaca, ventilacdo, medicagdo em uso, doengas ou
comorbidades, antecedentes pessoais (patolégicos), descricdo de exames de
neuroimagem; conduta meédica; e estado neurolégico global, incluindo os

seguintes instrumentos:

- Escore de AVCH (HEMPHILL et al., 2001) — Incluso no ANEXO B - O escore de
AVCH (acidente vascular cerebral hemorragico) € uma escala clinica
desenvolvida para estratificar o risco de mortalidade em 30 dias, ou seja,
mortalidade relacionada ao préprio hematoma. Os componentes da escala sdo os
mesmos fatores relacionados a pior prognostico (Glasgow; volume; inundacéo
ventricular; origem infratentorial; idade). A pontuacdo varia de 0 a 6 pontos e o
risco de mortalidade aumenta progressivamente de acordo com o escore obtido.
De acordo com o estudo original (HEMPHILL et al., 2001), o risco de mortalidade
€ de 0% em pacientes com escore de 0. A mortalidade aumenta
progressivamente com o aumento da pontuacdo. O risco de mortalidade € de
13%, 26%, 75% e 97% com escores de 1, 2, 3 e 4, respectivamente; e de 100%

com escore superior a 5.

- Escala de Coma de Glasgow (ECG) - ANEXO C — (TEASDALE E JENNETT,
1974), caracterizada por um padréo simples de avaliagdo, amplamente utilizada
em contexto clinico hospitalar, que fornece achados neurologicos, sobre a

profundidade e a duracdo da diminuicdo da consciéncia e do coma;

- Escala para Acidente Vascular Encefalico do NIH (National Institutes of Health) —

(ANEXO D): a Escala para Acidente Vascular Encefalico do NIH (NIHSS) é um



exame neurolégico padronizado, desenvolvido por Brott et. al. (1989), que visa
descrever os déficits neurolégicos apresentados por pacientes com AVE,
participando de estudos clinicos. Esta escala tem sido amplamente utilizada na
pratica clinica e ndo apenas em pesquisa, assegurando que varios examinadores
em diferentes centros avaliem pacientes de forma semelhante. Quanto maior a
pontuacdo, maior a gravidade das sequelas neurolégicas do AVE, com limites de

0 a 42 de pontuacao.

e Protocolo de Anamnese de Internacao - (ANEXO E)

Caracteriza um instrumento de triagem que inclui questdes sobre
dados pessoais e demogréficos (sexo, idade, data de nascimento, escolaridade,
dominancia verbal, naturalidade, raca, ocupacdo, religido, entre outros);
diagnostico e condicdes de saude que influenciem na avaliacdo (doencas/
comorbidades, limitacOes, realizacdo de cirurgias, alcoolismo e uso de
substancias neurotéxicas); medicacao corrente e unidade de internacdo. Para os
antecedentes pessoais, serdo registrados diagnésticos prévios de doencas e
desordens, bem como doencas presentes em histéria familiar. Dentre os aspectos
comportamentais foram pontuados irritabilidade, agressividade, impaciéncia,
inflexibilidade, passividade, isolamento social, tendéncia destrutiva de objetos,
ideacdo suicida, mudanca repentina de humor, comportamento imaturo/
inapropriado, prejuizo de sono, sonoléncia excessiva, choro frequente,
fatigabilidade, mudanca de apetite, dentre outros. Também investigou prejuizos

nas seguintes funcdes: planejamento/ organizagdo; atencdo sustentada; fala;



compreensdo; escrita; leitura; raciocinio légico (célculo/ manuseio de dinheiro);

memoria; praxias; orientagédo temporal e espacial.

e Indice de Barthel Modificado (ANEXO F)

O Indice de Barthel é uma escala de atividades de vida diaria
amplamente utilizada como medida de evolucdo funcional em pacientes com AVE
e, também, em outras doencas neuroldgicas. E constituida por 10 itens e, a
pontuacdo maxima é 100. Quanto maior a pontuacdo melhor o paciente se
encontra quanto as atividades de vida diaria. Pode ser aplicada facilmente
obtendo dados com o paciente e familiar. Sua aplicacdo dura 5 (cinco) minutos.
Possui alta confiabilidade e validade. O grau de dependéncia foi estabelecido em
5 categorias, de acordo com o escore total alcancado: incapacidade grave, 25 a
49; incapacidade moderada, 50 a 74; incapacidade minima, 75 a 99; e

independéncia funcional, 100 (HERNDON, 1997; MINOSSO et al., 2010).

3.3.2 Instrumentos neuropsicoldgicos

O protocolo examinou o desempenho em oito dominios cognitivos,
correspondentes as funcbes executivas, a saber: memoria operacional,
flexibilidade cognitiva, categorizacao, fluéncia verbal, atencéo seletiva e alternada,
rastreamento visuomotor e controle inibitério. A avaliacdo dos dominios foi

realizada pelos seguintes testes:



1) Wisconsin Card Sorting Test (WCST) - Teste Wisconsin de
Classificacdo de Cartas (CUNHA, et al., 2005): foi desenvolvido para avaliar a
capacidade de raciocinio abstrato e a capacidade para modificar estratégias
cognitivas em resposta a mudancgas, ou seja, a capacidade para desenvolver e
manter uma estratégia apropriada de solucdo de problemas por meio de
condicbes de estimulos mutaveis, a fim de atingir uma meta futura. O WCST
fornece escores objetivos tanto do sucesso total como de dificuldades na
execucdo da tarefa. E constituido por quatro cartas-estimulo e 128 cartas-
resposta, que representam quatro formas geométricas (triangulo, estrela, cruz ou
circulo), em diferentes cores (vermelho, verde, amarelo ou azul) e nimeros de
figuras (um, dois, trés ou quatro).

2) Subteste Digitos - Wechsler Adult Intelligence Scale (WAIS-III) -
Escala de Inteligéncia Wechsler para Adultos (WECHSLER, 1981): é utilizado
para avaliar um componente fluido da memdria operacional, denominado alca
fonémica. A tarefa consiste em instruir o sujeito a repetir uma seérie de digitos
numéricos apresentados pelo examinador, da forma como ditos (ordem direta).
Em segundo o examinador dita uma sequéncia de digitos e orienta 0 examinando
a evoca-los em ordem inversa.

3) Blocos de Corsi (MILNER, 1971) — o teste oferece um contraponto
nao verbal a tarefa de digitos, possibilitando uma medida relacionada ao
componente visuoespacial da memoria operacional. Em um tablado preto com
nove cubos idénticos, distribuidos de maneira uniforme, o sujeito € orientado a
repetir sequéncias de toques realizados pelo pesquisador, primeiramente em

ordem direta e posteriormente em ordem inversa.



4) Trail Making Test (TMT) - Formas A e B (LEZAK, 2004): avalia a
capacidade de manutencdo do engajamento mental, rastreamento visual,
destreza motora, memoéria operacional, flexibilidade mental e capacidade
inibitoria. Esta dividido em duas partes, A e B. Na parte A, € solicitado ao sujeito
gue desenhe linhas unindo circulos numerados de forma consecutiva, e, na parte
B, sensivel a avaliacdo da flexibilidade cognitiva, solicita-se que o examinando
ligue os circulos com numeros e letras, intercalando-os em ordem crescente.

5) Stroop Test (TRENERRY et al.,, 1989): divido em trés partes,
inicialmente, consiste em séries de retangulos coloridos, onde € solicitado ao
sujeito a nomeacdo de cores destes retangulos; posteriormente € solicitado que
se nomeie as cores em que as palavras aleatérias estdo escritas; e por fim o
sujeito deve nomear cores de palavras (cores) escritas, que estao impressas em
cores diferentes (incongruéncia entre a cor da palavra e o que esta escrito). Os
erros podem ser atribuidos a um conflito de resposta, erro de resposta ou atencao
seletiva.

6) Fluéncia Verbal — para este dominio serdo utilizadas duas medidas:
(1) fluéncia fonémica (TOMBAUGH et al.,, 1999), para a qual é solicitado ao
sujeito que relate o0 maximo de palavras que iniciem com as letras “F”, “A” e “S”,
no periodo de um minuto para cada letra; e (2) fluéncia semantica (TOMBAUGH
et al., 1999), que serd obtida a partir do nimero de palavras evocadas, que
pertenca a categoria animal, no periodo de um minuto. E contabilizado o total de
palavras de cada subteste, excluindo-se erros perseverativos e nao

perseverativos.



3.3.3 Instrumento para avaliagdo da sintomatologia depressiva

e Inventario de Depressdao de Beck - (BECK & STEER, 1993,
adaptado e validado para o Brasil por CUNHA, 2001) - € uma medida de
autoavaliacdo de depressdo amplamente utilizada em pesquisas e préticas
clinicas. A escala é composta por 21 grupos de afirmagdes, incluindo sintomas e
atitudes, cada um envolvendo trés frases com pontuagcbes de 0 a 3,
caracterizando uma escala tipo likert. O escore final € obtido através da soma dos
nameros correspondentes aos itens selecionados pelo sujeito. Tal escore pode
variar de 0 a 63, sendo que escores de 0 a 11 indicam nivel minimo de
depressao, escores de 12 a 19 indicam um nivel leve de depresséo, escores de
20 a 35 indicam um nivel moderado e escores de 36 a 63 indicam um nivel grave

de depressao.

3.3.4 Neuroimagem Estrutural

Os exames de Tomografia Computadorizada de Cranio (TC de Cranio)
foram realizados pelo Servico de Ultrassom do Hospital, no qual os dados foram
coletados, utilizando um aparelho Toshiba (Astion), do tipo helicoidal, nos
pacientes com diagndstico clinico de acidente vascular encefalico de subtipo

hemorragico. Todos os pacientes foram submetidos ao seguinte protocolo: axial,



tendo espessuras variando entre 2,0 e 5,0 mm para fossa posterior e 10,0 mm

para cérebro.

As imagens foram gravadas em discos Opticos para posterior andlise.
Foram juizes de imagens um radiologista experiente e um neurocirurgido, que

prepararam as imagens e delimitaram as areas de leséo.

3.4 Local

Unidade de Neurocirurgia e Ambulatério de Neuropsicologia do

Hospital de Base - Associacédo Hospitalar de Bauru.

3.5 Procedimentos

O diagnéstico da patologia de base selecionada para o estudo foi
realizado por neurocirurgides responsaveis pelo Servico de Neurocirurgia da
Instituicdo Hospitalar. Mediante as interna¢cdes com o diagndstico estabelecido, o
paciente foi convidado a participacdo no estudo e adotados os procedimentos,

éticos e avaliativos.

3.5.1 Procedimento de avaliacao



Os sujeitos foram avaliados em dois momentos [Tempo 1 (T1) e Tempo
2 (T2)], durante os primeiros 40 dias apds o AVEh, e informacdes foram colhidas
com os familiares, quando necessario. O primeiro tempo de avaliagcdo (T1)
ocorreu em media 50,4 horas apdés o AVEh, em condicdo de internacao
hospitalar, ao passo que o segundo tempo (T2) foi realizado, em média 36 dias

apos hemorragia intraparenquimatosa.

3.5.1.1 Avaliagao do historico clinico do sujeito

O primeiro momento de avaliagdo (T1l) ocorreu em condicdo de
internacdo hospitalar, onde o0s sujeitos elegiveis para a pesquisa foram
submetidos a coleta de dados sobre a evolucao clinica neuroldgica, o historico da

patologia de base e antecedentes pessoais.

A avaliacdo neurolégica foi realizada por médicos Neurocirurgibes, na
admisséo do sujeito na Instituicdo, com a utilizacdo do Protocolo de Evolucao

Clinica Neuroldgica (PECN).

A aquisicdo de dados sobre historico da patologia e antecedentes
pessoais foi realizada pelo Pesquisador, através da aplicacdo do Protocolo de
Anamnese, com 0s sujeitos acompanhados pelos responsaveis, até 72h apdés a

internacéo.

3.5.1.2 Avaliagdo por neuroimagem



Os sujeitos foram submetidos ao exame de neuroimagem por
Tomografia Computadorizada de Cranio, em admissao hospitalar, quando em
hipotese diagndstica de patologia cerebrovascular hemorragica, para

cumprimento de Protocolo do Servigo de Neurocirurgia.

3.5.1.3 Avaliacédo neuropsicologica das fungdes executivas

A avaliagdo neuropsicolégica do funcionamento executivo ocorreu no
segundo momento (T2), considerando o periodo de 30 a 40 dias posteriores ao
ictus da HIP, quando preenchidos os critérios de elegibilidade para o estudo.
Quando em alta hospitalar, os encontros foram previamente agendados em data e
horario, no Ambulatério de Neuropsicologia da Instituicdo e os sujeitos foram
submetidos aos instrumentos, individualmente, conforme critérios normativos de
aplicacao e avaliacdo de resultados.

Para a analise dos desempenhos obtidos, os instrumentos foram
categorizados em dominios, conforme a funcéo cognitiva correspondente (Quadro

2).



Instrumento de Avaliagéo Funcéo Cognitiva

Wisconsin Card Sorting Test - Categorizacao, flexibilidade cognitiva
e impulsividade atencional

Digitos (WAIS) — ordem direta e inversa - Memaria operacional auditiva

Blocos de Corsi - Memoria operacional visuoespacial

Trail Making Test (A e B) - Atencdo seletiva e alternada,

rastreamento visuomotor e flexibilidade

cognitiva
Stroop Test - Atencéo seletiva e controle inibitorio
Prova de fluéncia verbal — FAS - Fluéncia verbal fonémica
Prova de fluéncia verbal — categoria - Fluéncia verbal semantica

animais

Quadro 2. Instrumentos neuropsicolégicos para avaliagdo de dominios especificos das fungbes
executivas.

3.5.1.4 Avaliacdo da sintomatologia depressiva

Ainda no periodo de 30 a 40 dias apo6s a lesdo (Tempo 2), os sujeitos
foram submetidos ao Inventario de Depresséo de Beck (BECK & STEER, 1993),

para avaliar e quantificar a sintomatologia depressiva.

3.5.1.5 Avaliacdo do comprometimento nas atividades de vida diarias




A avaliacdo das atividades de vida diaria foi realizada através da
aplicac&o do Indice de Barthel Modificado (HERNDON, 1997), no segundo tempo
de avaliagdo (30 a 40 dias p6s AVEh), junto as avaliacdes do funcionamento

executivo e da sintomatologia depressiva.

3.5.2 Procedimento de anéalise dos dados

Os dados desta pesquisa foram organizados descritivamente em
tabelas e graficos. Para as variaveis escalares, a analise foi feita por meio da
observacdo dos valores minimos e maximos, e a partir da obtencdo de médias e
desvios padrdes. Para as variaveis categoricas, calcularam-se as frequéncias
absolutas e porcentagens.

Os resultados brutos obtidos na avaliacdo neuropsicolégica foram
transformados em percentis, de acordo com as normas dos instrumentos e
classificados pelo grau de desempenho elucidado, conforme Spreen e Strauss
(1998). Embora cada instrumento tenha o seu perfil de resultados, utilizou-se a
classificacdo de percentis para padronizar os niveis de comparacao.

Os resultados dos instrumentos de funcionalidade em atividades de
vida diaria (indice de Barthel); caracterizacdo neurologica (Escala para Acidente
Vascular Encefalico do NIH; Escala de Coma de Glasgow e Escore de AVCH); e
sintomatologia de depressdo (BDI), foram analisados conforme instrucdes

préprias de cada um deles.



A correlacdo de Spearman foi calculada para a verificagcdo do grau de
relacionamento entre os valores de testes neuropsicologicos, (Wisconsin Card
Sorting Test, Span de Digitos do WAIS, Blocos de Corsi, Trail Making Test, Stroop
Test e Provas de Fluéncia Verbal Fonémica e Semantica); as variaveis
sociodemogréaficas: sexo, idade e escolaridade; os instrumentos de caracterizacao
neuroldgica: Escore de AVCH, ECG, NIHSS, indice de Barthel; a sintomatologia
de depressao (BDI) e a topografia cerebral da leséo.

Dado o pequeno numero de elementos amostrais, ao que compete a
topografia cerebral, os sitios de lesdes foram categorizados em regides lobares e
profundas, a partir da aquisicdo de imagens pela TC de Cranio, para posteriores
andlises relacionais com as variaveis.

Na analise estatistica foi utilizado o programa “Statistical Package for
Social Sciences” (SPSS), versao 20.0, e considerado o nivel alfa de 0,05, relativo

a significancia.



4 RESULTADOS

Os resultados foram organizados em tabelas e graficos, submetidos ao
estudo estatistico e organizados em duas sessdes: (1) caracterizacdo da amostra,
onde constam os dados sociodemograficos, funcionalidade em atividades de vida
diaria (AVD) e caracterizacdo neurologica, compondo os dados da Escala para
Acidente Vascular Encefalico do NIH (National Institutes of Health), Escala de
Coma de Glasgow (TEASDALE E JENNETT, 1974), Escore de AVCH -
(HEMPHILL et al., 2001) e achados de neuroimagem estrutural (TC de Cranio); e
(2) desempenhos das funcbes neuropsicolégicas e sintomas depressivos, com

achados dos instrumentos apresentados na metodologia do estudo.

4.1 Caracterizacdo da Amostra

4.1.1 Caracteristicas clinicas

O grupo apresentou uma meédia de pontuacdo na Escala para
Avaliacdo de Acidente Vascular Encefalico do NIH, mais elevada na primeira
avaliacdo (6,3). Para todos os casos houve reducdo do escore total desta escala,
no segundo tempo de avaliacdo. Também foi apontado risco reduzido de

mortalidade, de acordo com pontuac¢éo obtida no Escore de AVCH.



Na avaliacdo neurolégica, considerou-se que em NIHSS e Escore de
AVCH, quanto maior o escore (pontuagdo), maior o prejuizo identificado; e,
inversamente, em ECG e no Indice Barthel, quanto maior o escore, menor o

prejuizo relacionado.

As andlises de correlagdo revelaram associacdes significativas entre
ECG e sexo (p = 0,048, r = -0,581), indicando maior prejuizo do nivel de
consciéncia em sujeitos do sexo masculino. Do mesmo modo, foi identificado
nivel de significancia entre as variaveis NIHSS, em avaliacdo inicial (T1), e
escolaridade, com p = 0,042 e r = - 0,593, demonstrando relacdes entre niveis
mais baixos de escolaridade e maior prejuizo de funcionamento neuroldgico, pos

AVEh.

Quando relacionadas as variaveis indice Barthel e NIHSS (T1), foram
encontrados resultados estatisticamente significantes (p = 0,016 e r = - 0,675), tal
qual entre o indice Barthel e 0 NIHSS (T2), com p = 0,013 e r = - 0,688, indicando
efetiva relagdo entre funcionamento neurolégico e funcionalidade em atividades

de vida diarias.

O resultado da andlise dos parametros clinicos do grupo de pacientes

(N=12) esta incluido na Tabela 3.



Tabela 3. Caracteristicas clinicas para NIHSS, ECG, Escore AVCH e indice Barthel.

o NIHSS NIHSS ECG ECG Escore AVCH BARTHEL
Sujeito T1 T2 T1 T2 T1 T2
1 5 4 15 15 0 35
2 10 8 15 15 0 55
3 8 6 14 15 0 50
4 9 6 13 15 0 25
5 8 3 11 15 1 45
6 8 4 13 15 0 75
7 2 0 14 15 0 100
8 4 2 15 15 1 70
9 7 4 13 15 0 95
10 3 0 13 15 0 100
11 9 5 13 15 0 45
12 3 0 13 15 0 100
Média Média Média Média Média Média
Grupo (dp) (dp) (dp) (dp) (dp) (dp)
6,3 3,5 13,5 15 0,2 66,2
2,7 (2,6) (1,2 (0) (0,4) (27,4)

NIHSS= Escala para Acidente Vascular Encefalico do NIH (National Institutes of Health); ECG= Escala de
Coma de Glasgow.

A Tabela 4 demonstra a estratificacdo da NIHSS em escore total e
agrupamentos funcionais, caso a caso, para T1 e T2, com media e desvio padrao
grupal, ao passo que evidencia maior prejuizo funcional motor em 83,3% dos
casos, em Tl e 66,6%, em T2, indicando remissdo do déficit. Os escores
demonstram a condicdo dos sujeitos, com pontuacdes menores representando

maior funcionalidade e, portanto, melhor perfil.

O estudo de correlacao, entre os tempos 1 e 2 de avaliacdo da NIHSS,
indicou forte relacéo entre as variaveis (r = 0,862), com nivel de significancia <

0,001, demonstrando o comportamento paralelo das variaveis e, conforme



observado na Tabela 4, melhora do desempenho funcional do grupo, indicado

pela diminuicdo das médias nos agrupamentos funcionais, em T2.

Tabela 4. Resultados do NIHSS em T1 e T2 estratificados segundo escore total e agrupamentos
funcionais.

Escore Sensitivo-
Consciéncia Motor Linguagem
Sujeito Total Sensorial
T1 T2 T1 T2 Tl T2 Tl T2 T1 T2
1 5 4 0 0 1 0 4 4 0 0
2 10 8 0 0 1 1 9 7 0 0
3 8 6 1 0 2 3 5 4 0 0
4 9 6 1 0 1 1 7 5 0 0
5 8 3 3 1 0 0 4 2 1 0
6 8 4 1 0 1 1 6 3 0 0
7 2 0 0 0 0 0 1 0 1 0
8 4 2 0 1 0 0 4 1 0 0
9 7 4 1 0 1 1 5 3 0 0
10 3 0 0 0 0 0 2 0 1 0
11 9 5 1 1 1 0 6 3 1 1
12 3 0 2 0 0 0 0 0 1 0
Grupo
Média 6,3 3,5 0,8 0,2 0,6 0,5 4.4 2,6 0,4 0,1
(@) 2,7 (2,6) (0,9) (0,4) (0,6) (0,9) (2,5) (2,1) (0,5) (0,2)

NIHSS= Escala para Acidente Vascular Encefalico do NIH (National Institutes of Health).

A topografia da lesdo encefalica foi obtida, por meio de exames de
Tomografia Computadorizada de Cranio, que permitiu a identificacdo de lesdes
hemorragicas, em todos os sujeitos da amostra. Neste estudo, verificou-se maior
incidéncia de hemorragia na regidao do talamo capsular direito (25%, n=3), seguido
do talamo capsular esquerdo (16,7%, n=2) e ndcleo da base direito (16,7%, n=2),
além de lesdo em nlcleos da base esquerdo (8,3%, n=1), totalizando oito
participantes, com lesfes profundas de encéfalo, o que representou 66,7% dos

casos (Figura 3). Em menor frequéncia, lesdes lobares foram identificadas, em



regidbes de giro pré central, lobo temporal e temporal insular, referentes ao
hemisfério esquerdo, bem como, lobo occipital direito, correspondentes a 33,2%

(n=4) desta populacgéo (Figura 3).

25%

20% - B Talamo capsular D

B Talamo capsular E
B Nucleos da base D
15% ;
B Nucleos da base E
H Giro pré central E
10% - = Temporal E

E Tempoal insular E

5% M Occipital D

0% -+

Sitio de lesdo por AVEh

Figura 2. Frequéncia de lesdo hemorragica, de acordo com a topografia encefalica, obtida por TC
de Créanio.

Ao relacionar o sitio da lesdo com os parametros clinicos da amostra,
foram obtidos niveis de significancia estatistica entre topografia cerebral da lesdo
e escolaridade (p = 0,03 e r = - 0,626), indicando correlagédo entre hemorragia
profunda e baixos niveis de escolaridade. Neste interim, foi evidenciada forte
relacdo entre lesBes profundas e prejuizo neuroldgico (NIHSS), demonstrada por
p = 0,012 e r = 0,696. Paralelamente, a analise estatistica demonstrou
significancia entre hemorragias profundas, ou seja, subcorticais, e prejuizo

funcional em AVDs (p = 0,032 e r = - 0,620).



4.2 Desempenhos das fun¢des neuropsicolégicas e sintomas depressivos

Os desempenhos observados nas provas neuropsicologicas
demonstraram classificacdes relacionadas a: 36,8% muito inferior; 26,3% médio

inferior; 26,3% meédio; e, 10,5% inferior (Tabela 5).

Tabela 5. Resultados da média percentual dos percentis obtidos na avaliagdo neuropsicolégica, e
classificados conforme a norma instrumental.

Amostra Total

Instrumento de Avaliagéo N=12 Classificacéo
Média (dp)

WCST - resposta correta 41,9 (38,4) Médio
WCST - categoria completada 14,6 (17,6) Médio Inferior
WCST - erro perseverativo 27,1 (20,1) Médio
WCST - resposta de nivel conceitual 19,6 (13,3) Médio Inferior
WCST - fracasso 35,5(32,1) Médio
Digitos (WAIS) — ordem direta 34,9 (30,9) Médio
Digitos (WAIS) — ordem inversa 29,8 (32,7) Médio
Corsi — bloco span 9,2 (13,1) Inferior
Corsi — pontuacéo total 0,9 (2,1) Muito Inferior
TMT - A 0,4 (1,4) Muito Inferior
TMT - B 0,1 (0,5) Muito Inferior
Stroop R — tempo 0,3(1,5) Muito Inferior
Stroop R — erros 14 (18,2) Médio Inferior
Stroop P — tempo 0,1 (0,2) Muito Inferior
Stroop P — erros 15,1 (21,8) Médio Inferior
Stroop C — tempo 19,1 (32,9) Médio Inferior
Stroop C — erros 4,5 (11,5) Inferior
Prova de fluéncia verbal fonémica — FAS 0,4 (1,4) Muito Inferior
Prova de fluéncia verbal seméantica — 0,1 (0,5) Muito Inferior

categoria animais

Ao analisar os resultados por funcdo cognitiva de cada participante do
estudo verificou-se desempenhos diferenciados, quanto aos niveis de aquisi¢cao

da funcéo e classificacao correspondente.



Na analise das pontuacdes obtidas nas provas relacionadas a
categorizacgao, flexibilidade cognitiva e a impulsividade atencional, constatou-se
gue, embora 58,3% do grupo tivesse um indice satisfatorio de respostas corretas,
0 numero de categorias completadas foi abaixo do esperado, para 66,6% dos
sujeitos, com numero elevado de erros perseverativos, para 58,3% da amostra, o
gue significou falta de flexibilidade cognitiva para se adequar as mudancas de

estimulo (Tabela 6).

O estudo estatistico, para relacionamento entre o0s testes
neuropsicolégicos, demonstrou niveis de significancia, quando combinadas as
variaveis: numero de categorias completadas do WCST, com Corsi od bloco span
(p = 0,011 e r = 0,704); numero de categorias completadas do WCST, com
pontuacédo total de Corsi (p= 0,011 e r = 0,701); niumero de erros perseverativos
do WCST, com Corsi od bloco span (p = 0,049 e r = 0,578); e percentual de
respostas de nivel conceitual — WCST, com Corsi od bloco span (p = 0,039 er =

0,601).

Naturalmente, houve correlagéo estatisticamente significante, com p <
0,01, para as relacdes entre as variaveis do WCST, tais como: niumero de erros
perseverativos e nimero de respostas corretas; percentual de respostas de nivel
conceitual e numero de respostas corretas; percentual de respostas de nivel
conceitual e numero de categorias completadas; numero de erros perseverativos
e percentual de respostas de nivel conceitual; e fracassos na manutencédo de

contextos e numero de respostas corretas (r = -0,673).



Tabela 6. Resultados dos percentis obtidos no WCST classificados conforme a norma
instrumental.

Sujeito west

rc cla cc cla ep cla nc cla f cla
1 54 M 5 I 47 M 27 M 18 Ml
2 69 M 38 M 63 M 32 M 54 M
3 0 MTI 0 MTI 3 | 2 MTI 73 M
4 46 M 0 MTI 19 MI 5 | 0 MTI
5 10 MI 0 MTI 12 MI 8 | 27 M
6 0 MTI 7 I 3 | 12 MI 82 MS
7 I 0 MTI 12 MI 7 | 27 M
8 98 S 38 M 45 M 37 M 10 MI
9 82 MS 0 MTI 45 M 27 M 0 MTI
10 95 S 38 M 42 M 42 M M
11 0 MTI 12 Ml 13 MI 21 MI 54 M
12 46 M 38 M 21 MI 16 MI 82 MS

rc= respostas corretas, cla= classificagdo, cc= categorias completadas, ep= erros perseverativos, nc= nivel
conceitual, f= fracassos, MTI= muito inferior, I= inferior, MI= médio inferior, M= médio, MS= médio superior,
S= superior.

A anadlise dos desempenhos nos subitens do WCST demonstrou que
sujeitos com lesdes profundas apresentam maior dificuldade em provas de
categorizagdo e prejuizos mais expressivos em controle atencional.
Contrariamente, participantes com lesbes lobares evidenciaram frequéncia

superior de déficits em flexibilidade cognitiva (Figura 4).
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Figura 3. Frequéncia de sujeitos que apresentaram déficits no WCST, de acordo com a topografia
da leséo.

Quando investigada a memoria operacional auditiva, para span de
digitos na ordem direta, houve 58,3% dos sujeitos com classificacdo médio, médio
superior e superior. Porém, na ordem inversa, verificou-se a ocorréncia de 75%

dos sujeitos com classificagdo médio-inferior.

A andlise de relacionamentos estatisticamente significantes, entre a
prova Span de Digitos do WAIS e demais instrumentos neuropsicoldgicos, indicou
relacdo entre a pontuacao total desta prova e o teste Stroop P (erros), com p =
0,031 e r = 0,621; Ordem Direta e Stroop C (erros), com p = 0,041 e r = 0,597,
Ordem Inversa e FAS (p = 0,025 e r = 0,641); tal qual, Ordem Inversa e Stroop P

(erros), por meio de p = 0,026 e r = 0,637.

As provas de memoria operacional visual mostraram-se mais

dificultosas para 91,6% da amostra, sendo esta funcdo neuropsicologica visual



mais prejudicada, comparada a auditiva (Tabela 7). Os resultados do estudo
estatistico indicaram rela¢des entre a medida bloco span (ordem direta) do teste
Blocos de Corsi e fluéncia verbal seméantica (p = 0,014 e r = 0,682); tal qual,
apontaram correlacdo entre pontuacao total, para a medida ordem direta do teste

Blocos de Corsi, e fluéncia verbal seméantica, com p = 0,021 e r = 0,653.

Tabela 7. Resultados dos percentis obtidos no span de digitos (WAIS) e Blocos de Corsi,
classificados conforme a normas instrumentais.

o DIGITOS (WAIS) BLOCOS DE CORSI
Sujeito

od cla oi cla bs cla pt cla
1 2 MTI 18 MI 5 I 0 MTI
2 31 M 62 M 18 MI 2 MTI
3 12 M 14 MI 5 I 0 MTI
4 0 MTI 10 MI 0 MTI 0 MTI
5 31 M 0 Ml 0 MTI 0 MTI
6 31 M 12 MI 0 MTI 0 MTI
7 58 M 86 MS 4 I 0 MTI
8 76 MS 14 MI 5 I 0 MTI
9 12 Ml 14 MI 5 I 0 MTI
10 92 S 98 S 18 MI 2 MTI
11 66 M 18 MI 5 I 0 MTI
12 8 I 12 MI 46 M 7 I

od= ordem direta, cla= classificacdo, oi= ordem inversa, MTI= muito inferior, I= inferior, MI= médio inferior, M=
médio, MS= médio superior, S= superior.

A Figura 5 representa os dados sobre o importante comprometimento
em memoéria operacional auditiva e visuoespacial, no grupo de sujeitos com
lesBes profundas, visto que a frequéncia de déficits € mais expressiva, exceto

para a variavel digitos ordem direta.
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Figura 4. Frequéncia de sujeitos que apresentaram déficits em Span verbal de digitos (WAIS) e
Blocos de Corsi, de acordo com a topografia da leséao.

Os resultados obtidos nas provas referentes as fungcbes de atencao
seletiva, alternada, rastreamento visuomotor e controle inibitorio, s&o
apresentados na Tabela 8. Embora a populacdo estudada seja alfabetizada e,
portanto, com escolaridade compativel as solicitacdes das provas, demonstraram
dificuldades significativas para sequenciamento numérico (91,6% na classificacao
muito inferior) e alternancia numérica-alfabética (100% na classificacdo muito
inferior) sobre a seletividade e sustentacédo da atencéo, sendo a questao temporal

a variavel interferente na producao.

Os desempenhos do Teste Stroop em retangulos, palavras e cores
foram medidos por meio de duas variaveis: tempo e erros. A tabela 8 demonstra
prejuizo significativo da variavel tempo em Stroop R e Stroop P, para todos os

sujeitos da amostra. Quanto ao Stroop C constatou-se que 75% da amostra



manteve déficit da variavel tempo. Referente a variavel “erros”, para Stroop R, P,
e C, os resultados indicaram déficits em 83,3%, 75% e 91,6% da amostra,
respectivamente, demonstrando prejuizos correspondentes ao controle inibitério,
especialmente em sujeitos com lesdes em regides profundas. Portanto,
constatou-se que tanto o fator tempo quanto o numero de erros cometidos, se

constituiram em condi¢des desfavoraveis de aproveitamento.

A andlise de correlacdo estatistica indicou alto nivel de relacédo e
significAncia entre as provas TMT A e Stroop R, ambas relacionadas a variavel
tempo, com p < 0,001 e r = 1,000. Do mesmo modo, foram encontradas relacdes
entre: (1) TMT A, variavel tempo, e Stroop C, variavel erros, demonstrada por p =
0,006 e r = 0,739; (2) TMT B, variavel tempo, e pontuacao total do teste Blocos de
Corsi, indicada por p = 0,027 e r = 0,632; (3) Stroop R, variavel tempo, e Stroop C,
variavel erros (p = 0,006 e r = 0,739); e (4) Stroop R e Stroop P, ambos

correspondentes a variavel erros (p = 0,018 e r = 0,665).



Tabela 8. Resultados dos percentis obtidos no TMT (A e B) e Stroop Test (retdngulo, palavra e
cor), classificados conforme as normas instrumentais.

o T™MT STROOP R STROOP P STROOP C
Sujeito a cla b cla t cla e cla t cla e cla t cla e cla
1 O MTI O MTI O MTI 2 MTI O MTI O MTI 86 MS O MTI
2 O MTI O MTI O MTI 16 MI O MTI 16 Ml 7 I 0 MTI
3 O MTI O MTI O MTI 50 M O MTI 50 M 46 M 0 MTI
4 O MTI O MTI O MTI O MTI O MTI O MTI 2 MTI O MTI
5 O MTI O MTI O MTI O MTI O MTI O MTI O MTI O MTI
6 O MTI O MTI O MTI O MTI O MTI O MTI O MTI O MTI
7 O MTI O MTI O MTI 50 M 1 MTI 50 M 0O MTI 0O MTI
8 O MTI O MTI O MTI 16 MI O MTI O MTI O MTI O MTI
9 O MTI O MTI O MTI 16 Ml O MTI 16 Ml 0 MTI O MTI
10 5 | 0 MTI 4 I 2 MTI O MTI 50 M 82 MS 38 M
11 O MTI O MTI O MTI O MTI O MTI O MTI O MTI 16 Ml
12 O MTI 2 MTI O MTI 16 Ml O MTI O MTI 7 I 0 MTI
cla= classificagéo, t= tempo, e= erro, MTI= muito inferior, I= inferior, Ml= médio inferior, M= médio, MS=

médio superior.

Em complementaridade, sujeitos com lesGes profundas apresentaram
altas frequéncias de déficits em medidas de atencdo seletiva, alternada,
rastreamento visuomotor e controle inibitorio, atingindo classificacdo muito inferior
sobressalente em todas as funcdes (Figura 6). Ao que se refere a atencéo
seletiva e controle inibitorio, a analise de relacionamentos indicou niveis de

significancia estatistica entre a topografia cerebral da lesédo e Teste Stroop R -

erros (p = 0,045 e r = - 0,586); bem como correlacdes entre topografia lesional e
Stroop P - erros (p = 0,026 e r = - 0,635). O dado demonstra correlacdo entre
hemorragias profundas e prejuizo em funcdes atencionais, correspondentes ao

controle inibitério.
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Figura 5. Frequéncia de sujeitos que apresentaram déficits no Trail Making Test (TMT) e no Stroop
Test, de acordo com a topografia da leséo.

Quando analisados os desempenhos linguisticos da amostra, verificou-
se que 91,6% dos sujeitos apresentaram niveis de desempenho abaixo da média
para a fluéncia verbal fonémica, indicando classificacdo médio inferior, inferior e
muito inferior. Em fluéncia verbal semantica — categoria animais — o mesmo indice
se fez presente, ou seja, 91,6%, 0 que ndo necessariamente correspondeu a
mesma classificacdo caso a caso, podendo haver maior prejuizo ou ndo, em
relacdo a medida de fluéncia verbal fonémica. Estes resultados demonstraram
recursos lexicais prejudicados (Tabela 9). O estudo estatistico apontou relacbes
entre a medida de fluéncia verbal fonémica e o teste Stroop C (variavel tempo),
com p = 0,019 e r = 0,662. Do mesmo modo, niveis de significancia foram
encontrados para estudos relacionais entre as variaveis: (1) fluéncia verbal
fonémica e o subteste span de digitos (ordem inversa); (2) fluéncia verbal

semantica e a medida bloco span (ordem direta), do teste Corsi; e (3) fluéncia



verbal semantica e a pontuacao total do teste Corsi. Os valores correspondentes
a significancia e coeficiente de correlacdo, foram descritos, anteriormente, neste

estudo.

Tabela 9. Resultados dos percentis obtidos nos testes de fluéncia verbal fonémica - FAS e fluéncia
verbal semantica - categoria animais, classificados conforme as normas instrumentais.

FAS ANIMAIS
Sujeito

t cla t cla
1 31 M 7 I
2 18 Ml 16 MI
3 I 4 I
4 I 7 I
5 MTI 0 MTI
6 4 | 2 MTI
7 12 Mi 0 MTI
8 MTI 0 MTI
9 0 MTI 16 MI
10 21 M 34 M
11 8 I 7 I
12 12 Ml 12 MI

t= tempo, cla= classifica¢cdo, MTI= muito inferior, I= inferior, MI= médio inferior, M= médio.

Quanto aos déficits em dominios linguisticos, a Figura 7 demonstra
maior frequéncia de sujeitos, com lesBes em sitio lobar, associada ao
comprometimento em fluéncia verbal fonémica, e, inversamente, participantes
com lesdes profundas apresentaram maior frequéncia de prejuizo em fluéncia
verbal semantica (categoria). Entretanto, quando analisado o grau de
comprometimento, 75% dos sujeitos com lesbes em sitio subcortical
apresentaram maior prejuizo funcional, com classifica¢cdes entre inferior e muito

inferior, em ambas as medidas.
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Figura 6. Frequéncia de sujeitos que apresentaram déficits nos testes de fluéncia verbal fonémica
(FAS) e semantica (Animais), de acordo com a topografia encefélica lesional.

A andlise dos dados inerentes aos sintomas depressivos indicou
presenca de sintomatologia em 66,6% da amostra, considerando, portanto, os
indices de gravidade relacionados as classificagfes leve, moderada e severa.
Observou-se que quando separados por sitio de lesdo, 75% dos sujeitos que
apresentaram dano em regifes profundas evidenciaram algum nivel de
severidade, comparado a 50% de sujeitos com lesdo lobar. N&o foram
estabelecidas rela¢des, com significancia estatistica, entre os resultados do BDI e
as variaveis: sexo, idade, escolaridade, Escore de Avch, ECG, NIHSS, indice
Barthel e topografia lesional. Quanto ao estudo para relacionamentos, entre
instrumentos neuropsicologicos e BDI, foi identificada a presenca de relacdo
estatisticamente significante, apenas, para a associacdo com a variavel fluéncia
verbal fonémica (p = 0,043 e r = - 0,592), demonstrando que quanto maior a

sintomatologia depressiva, menor o desempenho cognitivo.



Quando analisada a classificacdo obtida por participante, verificou-se
que os sujeitos 4, 5 e 6 foram os mais comprometidos nas performances
neuropsicolégicas avaliadas (Tabela 10). Considerando os sinais depressivos
(BDI) e funcionalidade (indice Barthel), os mesmos sujeitos mostraram-se mais
prejudicados, sendo o sujeito 5, com maior déficit geral e com menor dp nas
provas neuropsicolégicas executivas, 0 que representou maior consisténcia do

dado observado.



Tabela 10. Desempenho em avaliacdo neuropsicolégica e caracteristicas clinicas caso a caso
para BDI, Indice Barthel e topografia encefélica da hemorragia.

Desempenho
Avaliacao BDI Barthel
Caso _Neuropsicoldgica Topografia da Lesdo
Média
cla et cla et cla
(dp)
15,8 ,
(23.7) Ml 9 GMI 35 IS Talamo capsular D
23,2 ,
(23,6) MI 22 GMO 55 IM Téalamo capsular E
13,7 | ,
(22.6) MI 36 GS 50 IM Giro pré central E
4,8 ,
4 (11,1) [ 12 GL 25 IS Nucleos da base D
4,6
| 20 GMO 45 IS Nucleos da base D
(9.3)
8,1 ,
(19,4) | 11  GMI 75 IL Talamo capsular E
16,3 B
(25.5) M 12 GL 100 IF Occipital D
17,8 ,
(28,5) M 24  GMO 70 IM Téalamo D
12,2 ,
(20,7) MI 14 GL 95 IL Nucleos da base E
34,8
(34,6) M 4  GMI 100 IF Temporal E
11,5 ,
(18,5) Mi 16  GL 45 IS Téalamo capsular D
17,1 |
(21,5) MI 10 GMI 100 IF Temporal insular E
cla= classificacéo, et= escore total, |= inferior, MI= médio inferior, M= médio, GMI= grau minimo, GL= grau

leve, GMO= grau moderado, GS= grau severo, IF= independéncia funcional, IL= incapacidade leve, IM=
incapacidade moderada e IS= incapacidade severa.

Desta forma, os resultados obtidos no presente estudo demonstraram

que 91,6% da populacdo estudada apresentou comprometimento das funcdes



executivas, 75% em atividades de vida diarias, e em 66,6% dos sujeitos foi
identificada a sintomatologia depressiva, na fase aguda pés HIP. Verificou-se
maior incidéncia de lesdo em regides profundas (66,7%), quando comparadas as

lesGes em areas lobares (33,3%).



5 DISCUSSAO

A proposicao de que disfungdes executivas estejam associadas a
lesdes cerebrovasculares, tal qual o AVE, apoia-se em dados da literatura
relacionados a alta frequéncia de prejuizos executivos, em funcdo de danos no
suprimento sanguineo de regides encefalicas, causados por tal patologia
(JODZIO e BIECHOWSKA, 2010). Estudos tém demonstrado que, em média,
50% dos individuos com AVE primério, heterogénios quanto a gravidade e
subtipo, apresentam déficits em funcionamento executivo (ZINN et al., 2007;
JODZIO, BIECHOWSKA e GASECKI, 2008), o que corrobora com os resultados
encontrados por esta pesquisa, cuja andlise global dos desempenhos do grupo,
nas provas neuropsicolégicas, demonstrou niveis abaixo da média,

correspondentes a perfis com prejuizos significativos nas funcdes executivas.

Pesquisas de Spreen e Strauss (1998), Papazian, Alfonso e Luzondo
(2006), Strauss, Sherman e Spreen (2006) e Malloy — Diniz et al. (2008) utilizaram
de diversos processos cognitivos na avaliacdo das funcbes executivas.
Similarmente, este estudo avaliou o funcionamento executivo nos processos de
categorizacao; flexibilidade cognitiva; impulsividade atencional, atencdo seletiva,
alternada e controle inibitério, memoria operacional auditiva e visuoespacial;
rastreamento visuomotor; bem como, fluéncia verbal fonémica e de categorias

semanticas.

Quanto aos desempenhos dos sujeitos, em tarefas envolvendo
categorizacao, flexibilidade cognitiva e impulsividade atencional, constatou-se que

0s sujeitos com lesdes em regides profundas de talamo e nucleos da base



(ambos hemisférios), tiveram maiores dificuldades na expressividade da tarefa
relacionada a formacdo de categorias completas. Desempenhos insatisfatérios
também foram evidenciados nos subitens erros perseverativos, nivel conceitual
de respostas e fracassos na manutencdo do contexto, para lesbes em areas
lobares e profundas. Malloy-Diniz et al. (2010) afirmam que, erros perseverativos
e falhas na manutencdo do contexto, com prejuizos na formacdo de categorias
completadas, podem estar relacionados a impulsividade motora e desatencgao,
respectivamente. Jodzio e Biechowska (2010) argumentam que sujeitos pos leséo
por AVE, geralmente apresentam baixo desempenho em testes como o WCST,
por (1) exigirem a mudanca do padréo de respostas, em relagdo aos estimulos
externos — flexibilidade cognitiva; (2) prejuizos de sustentacdo e seletividade
atencional; (3) capacidade de resolucao de problemas prejudicada; e (4) memoéria

operacional deficitaria.

Apesar das relacbes entre topografia da lesdo e desempenhos do
WCST nao terem se mostrado estatisticamente significantes, houve a observacao
descritiva de que participantes dessa amostra, com lesdes profundas, tiveram
déficits nas funcdes executivas, medida pelo instrumento, corroborando as
descobertas mais recentes sobre a associacdo entre disfuncdo executiva e lesées
cerebrovasculares, em outros sitios encefalicos, que nao frontais (JODZIO e
BIECHOWSKA, 2010). Eslinger e Grattan (1993) sugerem que lesdes no circuito
frontoestriatal p6s AVE séo susceptiveis a desempenhos rebaixados no WCST.
No presente estudo, os dominios cognitivos prejudicados, relacionados ao
gerenciamento executivo (categorizacao, flexibilidade cognitiva e impulsividade
atencional) foram associados a lesGes de corpo estriado (nucleos da base). Haja

vista, a impossibilidade do estudo estatistico comparativo, dos desempenhos nas



funcBes executivas e sitio especifico de lesdo, em funcdo do numero reduzido de
sujeitos e variedade de regides lesadas, limitando-se efetivamente a divisdo de
grupos com lesao lobar e profunda, discute-se a possibilidade de que uma
amostra maior de participantes com lesdes em corpo estriado, conduziria a
correlacbes estatisticamente significantes. A hipdtese se apoia em evidéncias
acerca das conex0es dessa estrutura com outras regides encefalicas,

responsaveis por funcées mais associativas (CROSSMAN E NEARY, 2007).

Para a comparacdo dos resultados dos testes neuropsicolégicos foi
utilizada a correlagdo de Spearman. A anélise demonstrou significancia estatistica
entre diferentes subitens do WCST e medidas do Teste Blocos de Corsi
(utiizadas para avaliar memoéria operacional visuoespacial), a saber: (1)
categorias completadas do WCST foi positivamente correlacionada com as
medidas bloco span ordem direta e (2) pontuacao total do Blocos de Corsi; (3) 0
namero de erros perseverativos foi correlacionado positivamente com o Corsi
bloco span; e (4) houve, também, relacGes entre respostas de nivel conceitual e
desempenho da variavel bloco span ordem direta. As correlacdes supracitadas
indicaram comportamento paralelo entre as variaveis, ou seja, desempenhos
pobres dos dominios cognitivos que se propuseram avaliar, e podem ser
explicadas em funcdo das correlacbes entre estratégias de processamento

cognitivo.

Portanto, os resultados do presente estudo obtidos com o emprego do
WCST e Teste Blocos de Corsi, demonstraram que a atencédo sustentada e o

sistema de memodria operacional, estdo intimamente relacionados ao dominio



sobre a formacdo de conceitos e resolucdo de problemas, comprometidos na

populacao alvo.

Quando comparadas as habilidades de memoria operacional
visuoespacial (Teste Blocos de Corsi), a meméria operacional auditiva (subteste
digitos do WAIS), os sujeitos pos AVE demonstraram baixo desempenho no
primeiro dominio. Os déficits mais significativos apontaram para 0s sujeitos com
lesdes profundas, sugerindo maior prejuizo no processamento da memoria
operacional - esboco visuoespacial - quando associados a danos em regides
subcorticais de encéfalo. Uma possivel explicacdo para o baixo desempenho
nestas provas cognitivas baseia-se no circuito encefalico comprometido. De
acordo com Malloy-Diniz et al. (2010), o comprometimento de circuitos que
envolvem conexdes entre cingulo anterior e estruturas subcorticais, geralmente
sdo considerados fatores de risco para prejuizos comportamentais (como apatia),
desmotivacédo, dificuldades no controle atencional e desinibicdo de respostas

cognitivas.

Outro resultado que sugeriu déficit cognitivo, em dominio atencional, foi
o significativo prejuizo no tempo de execucdo do TMT parte A e B. As alteracbes
em atencao seletiva, alternada e em rastreio visuomotor ocorreram independentes
do sitio da hemorragia intraparenquimatosa. Esses resultados podem indicar uma
lentificacdo da velocidade de processamento cognitivo (ZINN et al., 2007).
Diferentemente da presente pesquisa, Gindri, Zibetti e Fonseca (2008) avaliaram
sujeitos pés AVE, em hemisfério direito (HD), e identificaram melhor desempenho
na parte B do TMT, em relacdo a parte A. Embora os autores sugiram que

melhores desempenhos possam ocorrer na parte B, em funcdo da suposta



familiaridade dos estimulos ja apresentados na parte A, a segunda parte do teste
demanda maior integracdo de processos cognitivos, fator que se constituiu
desfavoravel aos sujeitos deste estudo. Correlacdes estatisticamente
significativas foram encontradas quanto a associacdo dos desempenhos entre as
provas do TMT e Stroop, o que pode indicar similaridade nos processos
atencionais utilizados para a execucao da tarefa, prejudicados nos sujeitos dessa
amostra. Aléem disso, o TMT B foi fortemente correlacionado com a pontuacéo
total do Teste Blocos de Corsi, 0 que indicou prejuizos dos aspectos motores e
atencionais da impulsividade (MALLOY-DINIZ et al., 2010), bem como
inflexibilidade cognitiva, e comprometimento da al¢ca visuoespacial do sistema

central executivo.

No Teste Stroop de retangulos, palavras e cores foram consideradas
as variaveis, tempo e erros. O baixo desempenho da amostra nas trés tarefas do
instrumento, quando considerada a variavel tempo, tal qual no TMT partes A e B,
demonstrou laténcia de processamento cognitivo, associada a prejuizos
importantes de seletividade atencional. Embora o instrumento seja usualmente
utiizado na avaliacdo de flexibilidade cognitiva, controle inibitério e atencéo
seletiva (STRAUSS, SHERMAN e SPREEN, 2006), este estudo priorizou a

utilizagdo do mesmo para as duas ultimas medidas.

Das dezenove variaveis selecionadas para o exame das funcdes
executivas, apenas duas apresentaram niveis de significancia estatistica para as
relacdes entre desempenho cognitivo (medido pelo instrumento neuropsicoldgico)

e topografia de lesdo. Este dado refere-se a performance correspondente a

variavel erros, dos subitens Stroop R e P, em que sujeitos com lesGes profundas



demonstraram, predominantemente, déficits de controle inibitério, em detrimento
de individuos com lesdes lobares. Gindri, Zibetti e Fonseca (2008), ao comparar
as fungBes executivas de sujeitos pos lesdo cerebrovascular lobar, em HD, com
grupo controle (neurologicamente sadio), também identificaram prejuizos de
controle inibitério em sujeitos pos AVE. Ainda que ndo tenham selecionado
sujeitos com lesdes profundas como componentes da amostra, inviabilizando
comparacoes, este achado néo é contraditério ao presente estudo, por apresentar
disfuncdo executiva associada a AVE. Pohjasvaara et al., (2002) identificaram
maior frequéncia de déficits relacionados a les6es em territorio de artéria cerebral
anterior. Correspondente a presente pesquisa, dados de estudos recentes tém
demonstrado uma alta frequéncia de comprometimento das funcdes executivas,
em sujeitos cujo sitio da lesao referia-se ao territorio da artéria cerebral média e,
ou, anterior, ou ainda em regifes talamicas (VATAJA et al., 2003; ZINN et al.,

2007; JODZIO, 2008).

A analise dos desempenhos linguisticos da amostra evidenciou déficits,
em medidas de fluéncia verbal fonémica (FAS) e semantica (categoria animais).
Entende-se por fluéncia o processo executivo caracterizado pela capacidade de
emissdo de comportamentos, dentro de uma estrutura de regras especifica
(MALLOY-DINIZ et al.,, 2010). A presente pesquisa utilizou o termo fluéncia
verbal, para descriminar a producdo cronometrada de palavras individuais sob
condicOes restritas de busca, tal como sugerido por Strauss, Sherman e Spreen

(2006).

Embora o estudo tenha encontrado maior frequéncia de sujeitos com

lesbes em regides lobares (giro pré-central esquerdo, lobo occipital direito e lobo



temporal esquerdo), associadas a prejuizos em fluéncia verbal fonémica, quando
analisado o grau do déficit, sujeitos com les6es em sitios profundos (nucleos da
base e tdlamo, de ambos os hemisférios) apresentaram maior comprometimento.
Similarmente, maior prejuizo funcional da fluéncia verbal semantica foi
identificado na populagcdo com dano profundo. Entretanto, para essa medida, a
frequéncia de sujeitos com lesdes profundas foi superior, comparado aos
individuos com hemorragia em area lobar. Com o objetivo de definir as relacdes
entre cérebro e comportamento Stuss et al. (1998) avaliaram adultos com lesbes
encefalicas, e encontraram prejuizos significativos, associados a danos em
regibes dorsolaterais de hemisfério frontal esquerdo, bem como em corpo
estriado, para as mesmas medidas de fluéncia verbal (fonémica e categoria
semantica animais), o que corrobora aos achados da presente pesquisa. Estudos
com populacao neurologicamente sadia, apoiados em Tomografia por Emisséo de
Pdsitrons (PET) tém demonstrado maior ativagdo de areas frontais em hemisfério
esquerdo, associadas as tarefas de fluéncia verbal fonémica (FAS), enquanto
maior fluxo sanguineo em coértex temporal esquerdo foi associado as provas de

fluéncia verbal semantica, (GOUROVITCH et al., 2000).

Tendo em vista a relacdo entre velocidade de processamento e
desempenho de fluéncia verbal (STRAUSS, SHERMAN E SPREEN, 2006),
notoriamente pontuacdes relativamente menores nestes dominios indicam um
retardo associado a velocidade de processamento. Tal situacdo pbde ser
observada em instrumentos como o Teste Stroop C, variavel tempo, cuja laténcia
em respostas indicou baixa velocidade de processamento cognitivo, associada a

prejuizos expressivos de componentes atencionais. Condi¢do ilustrada pelos

achados relacionais, estatisticamente significantes, entre o FAS e o Teste Stroop



C (tempo). De outro modo, a correlacdo encontrada entre o FAS e 0 subteste
digitos (ordem inversa), possivelmente € explicada em funcdo da ativagdo de
circuitaria encefalica, pertinente as regides dorsolaterais de hemisférios frontais,
vinculadas a execucdo de tarefas de fluéncia verbal fonémica e memoria
operacional auditiva (GOUROVITCH et al., 2000). E, finalmente, as correlagbes
evidenciadas entre os desempenhos de fluéncia verbal semantica e o Teste
Blocos de Corsi, correspondem a prejuizos inerentes a velocidade de
processamento, seletividade atencional e memoria operacional, proeminente em
sujeitos com danos em areas profundas (STRAUSS, SHERMAN E SPREEN,

2006; MALLOY-DINIZ et al., 2010).

Referente a depresséo, os resultados do estudo indicaram que sujeitos
pos AVE sdo vulneraveis a sintomatologia depressiva. Dados da literatura
demonstram que a presenca do transtorno de humor esta vinculada a fatores de
risco, tais como: idade, sexo, antecedentes pessoais de depressdo e do AVE,
hipercortisolemia, auséncia de programas especializados em tratamento pés AVE,
rede social pobre, caracteristicas da patologia cerebrovascular e prejuizo
cognitivo (TERRONI, 2008). A andlise estatistica demonstrou que a gravidade da
sintomatologia depressiva influencia no desempenho cognitivo, correspondente a
fluéncia verbal fonémica, em sujeitos pés AVE (p = 0,043). Deste modo, quanto
maior a condicdo depressiva, menor a possibilidade do sujeito em ativar sistemas
de processamento atencional, que possibilitem as habilidades comunicativas, bem
como adequada velocidade de processamento e desempenho preservado da

memoéria de trabalho, importantes para a fluéncia verbal.



N&o foram encontradas relacdes estatisticas entre topografia encefalica
do AVE e sintomatologia depressiva, o0 que pode ser explicado pelo numero
reduzido da amostra, comparado a diversidade de sitios de lesdo hemorragica.
Embora a correlagdo entre essas variaveis, condicionadas a patologia
cerebrovascular (AVE), tenha sido objeto de inumeras pesquisas, estudos
sistematicos de revisdo de literatura concluiram sobre a impossibilidade de se
estabelecer consenso quanto a associacao de depresséo poés AVE e localizacéo
de leséo (CARSON et al., 2000; SINGH, HERRMANN e BLACK, 1998). Nys et al.
(2005) também néo identificaram correlacdo entre essas variaveis na fase inicial
pés lesdo, e sugeriram que o0s sintomas depressivos poderiam estar associados a
manifestacdo reativa aos comprometimentos subitos neurofuncionais.
Contrariamente, diversas pesquisas tém sido publicadas fortalecendo a
concepcdo de que a depressdo pdés AVE trata-se de uma condicdo organica,
associada ao sitio de lesdo (TERRONI et al., 2009; DREVETS et al., 2008;
VATAJA et al., 2004; VATAJA et al., 2001; BEBLO et al., 1999; RUNDELL e
WISE, et al., 1996; ASTROM et al., 1993; ROBINSON et al., 1984; ROBINSON e

SZETELA, 1981).

Dentre as hipoteses aventadas sobre relacdes entre os aspectos
neuroanatdémicos do AVE e depressao pos lesdo, destacam-se acometimentos do
circuito prefrontosubcortical (VATAJA et al., 2001; VATAJA et al., 2004), circuito
limbico-cértico-estriado-palido-talamico (DREVETS et al., 2008; TERRONI et al.,
2009), bem como em algumas estruturas especificas, tal qual os nucleos da base,
especialmente em hemisfério esquerdo (BELBO et al., 1999; ASTROM et al.,
1993). Ainda que ndo tenhamos dados com significancia estatistica entre essas

variaveis, a analise qualitativa permitiu a identificacdo de sintomas depressivos



mais frequentes na populacdo com hemorragia localizada em regiao profunda

(talamo e nucleos da base), o que corrobora aos achados supracitados.

Neste estudo, uma significativa parcela da populagcdo apresentou
prejuizos intrinsecos ao funcionamento executivo, as atividades de vida diarias e
a sintomatologia depressiva, sendo que todos 0s sujeitos que apresentaram
sintomas depressivos, também evidenciaram prejuizos executivos. Entretanto,
guando analisadas as classificacbes obtidas por participante, constatou-se
expressivo comprometimento das funcdes executivas e funcionalidade em AVDs,
apesar de diferentes graus de severidade de sintomas depressivos, nos casos 4,
5 e 6, que também podem estar associados as diferencas no repertorio
comportamental do sujeito de resolucdo de problemas. Esse achado reforca a
proposicao de que lesBes profundas tém significativa influéncia sobre as funcbes
neuropsicolédgicas executivas, assim como, danos em regifes do corpo estriado
corroboram a prejuizos expressivos em AVDs, devido as diversas conexdes entre
essa estrutura e outras regides do encéfalo, cuja participacdo € importante no

sistema motor (CROSSMAN E NEARY, 2007).

A pesquisa demonstrou relacdo estatisticamente significante entre
lesdes profundas e prejuizo neurofuncional, medido pelo NIHSS e indice Barthel.
Portanto, a correlagdo encontrada entre esses instrumentos indica efetiva relagao
entre funcionamento neuroldgico e funcionalidade em AVDs, ou seja, quanto
menor o prejuizo demonstrado pelo NIHSS, mais funcional o sujeito se
apresentava em atividades de vida diaria. A comparacdo dos resultados do
NIHSS, entre os dois tempos de avaliagdo do funcionamento neurolégico, indicou

melhora neurofuncional no periodo médio de 30 dias, condicdo geralmente



associada aos parametros clinicos, volume e sitio de lesdo (ANDRE, 2006).
Relacdes estatisticamente significantes, ndo foram encontradas entre o Escore de
AVCH, os desempenhos cognitivos e a topografia lesional, embora a baixa
pontuacdo indiqgue melhor progndstico, considerando o sitio de lesdo, este dado
sugere respostas cognitivas mais preservadas, porém nem sempre correlatas

(HEMPHILL et al., 2001).

Nessa amostra, os individuos do sexo masculino apresentaram-se
mais prejudicados quanto ao nivel de consciéncia (relacdo com significancia
estatistica demonstrada). Entretanto, embora a maior incidéncia ocorra em
sujeitos do sexo masculino (MINELLI, 2007), este ndo é um fator de risco para o
rebaixamento cognitivo, ja que niveis prejudicados de consciéncia s&o
determinados pelos parametros clinicos associados a patologia, bem como,

localizac&o anatdmica e volume do hematoma.

O prejuizo neuroldgico apresentado pelo NIHSS, em T1, foi correlato a
baixos niveis de escolaridade, que por sua vez foram correlacionados a lesdes
profundas. Porém, assim como o fator sexo, os niveis de escolaridade ndo sédo
fatores de risco para topografia hemorragica intraparenquimatosa. Contudo, ha
uma tendéncia em considerar que niveis de escolaridade mais altos podem estar
reacionados as reservas cognitivas do sujeito, provenientes da estimulacéo
educacional, implicando em melhor perfil para respostas funcionais, poés injaria

hemorragica cerebrovascular.

Apesar de 123 pacientes terem sido triados, os critérios estabelecidos
para este tipo de pesquisa devem ser rigidos, o que dificulta a disponibilidade de

individuos elegiveis. Ainda, altos indices de morbimortalidade correspondentes a



patologia selecionada, interferem na composi¢cdo de uma amostra significativa. O
indice de mortalidade encontrado nesta pesquisa corrobora aos dados da
literatura (DENNIS et al.,, 1993; FLAHERTY et al., 2006; AMERICAN HEART
ASSOCIATION E AMERICAN STROKE ASSOCIATION, 2006; OMS, 2006; OMS,

2008; BRASIL, 2009).

Novas pesquisas, utilizando uma metodologia semelhante & utilizada
neste estudo, amostras maiores e tempo maior para coleta de dados, devem ser
realizadas para estabelecer se os achados da atual pesquisa se devem ao
tamanho da amostra, ou se, de fato, disfuncdes executivas estdo relacionadas a

hemorragia intraparenquimatosa, topografia lesional e sintomatologia depressiva.



CONCLUSAO

Os resultados permitiram concluir que:

- A incidéncia de Hemorragia Intraparenquimatosa mostrou-se associada a
prejuizos na funcdo executiva, quando avaliadas nos primeiros quarenta dias
posteriores ao infarto encefalico hemorragico, em pacientes sem histéria

prévia de AVE;

- Para todos os componentes cognitivos avaliados neste estudo, foram
encontrados prejuizos no desempenho das fungdes executivas,
especialmente de sujeitos em condicdo de pds-hemorragia em regides
profundas taldmicas e nucleos da base, que apresentaram desempenhos
mais rebaixados de funcionamento executivo, relacionados aos niveis
executivos atencionais, a memoaria operacional auditiva e visuoespacial, a
flexibilidade cognitiva, fluéncia verbal e velocidade de processamento

cognitivo;

- Estatisticamente foram significantes somente as relacfes entre lesdes
profundas e processos atencionais deficitarios, bem como, entre sintomas

depressivos e fluéncia verbal,

- Quanto a gravidade da patologia, o Escore de AVCH néo teve correlacao
as demais variaveis do estudo, uma vez que os componentes da escala em
niveis rebaixados mostram um perfil de menor prejuizo, o que nao

correlacionou com os achados deste estudo, em niveis executivos;

- Sujeitos p6és AVE mostraram-se vulneraveis a sintomatologia depressiva,
bem como, indicaram maior frequéncia de relagcdes entre os sintomas
depressivos e prejuizos nas fungbes executivas, nos casos com topografia

profunda de leséo.
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ANEXO B - Protocolo de Evolucgéo Clinica — Setor Neurocirurgia e Neuropsicologia

NOME: PRONTUARIO:

IDADE: SEXO: ( )M ( )F SETOR: ( ) UTI ( ) ROP () ENFERMARIA
LEITO:

DATA DA INTERNACAO: / / HORARIO: .

DATA DA AVALIACAO: / / HORARIO: ;

DIAGNOSTICO (S) — DOENCA ENCEFALO-VASCULAR HEMORRAGICA: ( ) HIP TiPICA ()
HIP ATIPICA

TEMPO DE EVOLUCAO (ictus): ( )até24hs ( )25-48hs ( )49-72hs ( ) Acimade 72hs.
Quanto:

INTERCORRENCIAS:

PA: / FC:

VENTILACAO: ( ) Espontanea ( ) Cateter/ mascara O> ( ) Eupneico () Dispneico
() V.Mecéanica ( )IloTt () Tragueostomia

SEDACAO: ( ) Sim () Néo

MEDICACAO EM USO:

DROGA POSOLOGIA




DOENCAS/ COMORBIDADES:

( )HAS ( )D. Mellitus ( ) Cardiopatia: () Insuficiéncia cardiaca
() Insuficiéncia Renal ( ) Doenca valvar

() Dislipidemia ( ) Outra:

Outra (s):

ANTECEDENTES PESSOAIS:

( )AVCH prévio ( )AVClprévio ( )Etilismo ( ) Tabagismo

() Transtorno Psiquico - Qual (is):

EXAMES DE IMAGEM: () TC de Cranio - Data: / /

Regides de Hemorragia: ( ) Lobar ( ) Profunda ( ) FossaPosterior ( )HemisférioE ( )

Hemisfério D

Descricdo:

( )RMde Créanio () Arteriografia () Outro(s):

ESTADO NEUROLOGICO:

Glasgow: S AO = Pupilas: ) Isocéricas () Anisocorica
RV = () Midriase () Miose
M= Componente Pontos
Glasgow 3-4 2
Agitacédo Psicomotor 5-12 1
() Agitacdo Psicomotora N 5
Volume =230 1
Escore de AVCH = > (cm3) <30 0
Inundacgéo SIM 1
Ventricular NAO 0
Origem SIM 1
Infratentorial NAO 0
Idade (anos) >80 1
<80 0

Escala de AVC do NIH — Escore =

Carimbo/Assinatura do Especialista



ANEXO C - ESCALA DE COMA DE GLASGOW

Tabela 11. Escala de Coma de Glasgow (TEASDALE E JENNETT, 1974).

Abertura Ocular Melhor resposta verbal Melhor resposta motora
1. Ausente 1. Ausente 1. Ausente
2. Com estimulo doloroso 2. Sons incompreensiveis 2. Descerebracéo
3. Com estimulo verbal 3. Palavras inapropriadas 3. Decorticacao
4. Espontanea 4. Desorientado 4. Retirada
5. Orientado 5. Localiza estimulo
6. Segue comandos




ANEXO D - Escala para Acidente Vascular Encefalico do NIH (National
Institutes of Health)

Nome:

Avaliacbes

T1 T2

Data Data

Horéario | Horéario

Resultados

NIVEL DE CONSCIENCIA

0 Alerta;
1 Desperta com estimulo verbal;

2 Desperta somente com estimulo
doloroso;

3 Resposta reflexa ao estimulo
algico, ou reagbes autondmicas, ou
totalmente irresponsivo, flacido e
arreflexo.

ORIENTACAO

(O paciente é questionado sobre o més e
sua idade. A resposta deve ser correta-
ndo ha nota parcial por chegar perto.
Pacientes com afasia ou estupor, que nédo
compreendem as perguntas irdo receber
2. Pacientes incapacitados de falar devido
IOT, trauma orotraquial, disartria grave de
qualquer causa, barreiras de linguagem
ou qualqguer outro problema nao
secundario a afasia receberdo 1. E
importante que somente a resposta inicial
seja considerada e o examinador n&o
“ajude-0” com dicas verbais ou
ndoverbais).

0 Ambos corretos;

1 Um correto;

2 Ambos incorretos.

COMANDOS

(abrir/fechar os olhos; apertar/soltar a
m&o)

0 Ambos corretos;

1 Um correto;

2 Ambos incorretos.

MOTRICIDADE OCULAR

(voluntaria ou “olhos de boneca”)

0 Normal;
1 Paresia do olhar conjugado;

2 Desvio conjugado do olhar ou
paralisia total do olhar que ndo pode
ser vencida pela manobra 6culo-
cefélica.

CAMPOS VISUAIS

0 Normal;

1 Hemianopsia parcial,
quadrantanopsia, extingao;




2 Hemianopsia completa;

3 Hemianopsia bilateral (cego,
incluindo cegueira cortical).

PARESIA FACIAL

0 Normal;

1 Paresia minima (aspecto normal
€m repouso, sorriso assimétrico);

2 Paresia/ segmento inferior da face;

3Paresia/ segmentos superior e
inferior da face.

MOTOR — MEMBRO SUPERIOR: 0 Sem queda; MSD MSD
bracos estendidos 90° (sentado) ou 45°
(deitado) por 10s. 1 Queda, mas nao atinge o leito;
Nao testé.vel (NT) somente em caso de 2 Forga contra a gravidade mas néo
amputacdo ou fusédo de articulacdo no | systenta:
ombro. MSE MSE
3 Sem for¢a contra a gravidade, mas
qualquer movimento minimo conta;
4 Sem movimento.
NT:
MOTOR - MEMBRO INFERIOR: elevar | 0 Sem queda; MID MID
as pernas a 30° (deitado) por 5s.
1 Queda, mas néo atinge o leito;
NT: somente em caso de amputacdo ou
fus&o de articulagdo no quadril. 2 Forca contra a gravidade, mas ndo
sustenta;
3 Sem forca contra a gravidade, mas MIE MIE

gualguer movimento minimo conta;
4 Sem movimento.

NT:

ATAXIA APENDICULAR

(Este item avalia se h& evidéncia de leséo
cerebelar unilateral. Teste com os olhos
abertos. Em caso de déficit visual,
assegure-se gque o teste é feito no campo
visual intacto. Os teste index-nariz e
calcanhar-joelho sé&o realizado em ambos
os lados e a ataxia € valorizada, somente,
se for desproporcional a fragueza. A
ataxia é considerada ausento no paciente
no paciente que ndo pode estender ou
esta hemiplégico. Em caso de cegueira,
teste tocando o nariz, a partir da posicao
de bragos estendidos).

0 Sem ataxia;

1 Ataxia em membro (superior ou
inferior);

2 Ataxia presente em dois membro
(superior ou inferior).




NT: para amputacdo ou fusdo de

articulacdes.

SENSIBILIDADE DOLOROSA

(Avalie a sensibilidade mimica ou facial
ao beliscar ou retirada do estimulo
doloroso de paciente afasico ou
torporoso. Somente a perda de
sensibilidade atribuida ao AVC &
registrada como anormal, e o examinador
deve testar tantas areas do corpo quanto
forem necessarias — bragos, pernas,
tronco e face - para checar acuradamente
uma perda hemisensitiva).

0 Normal, nenhuma perda;

1 Perda sensitiva leve a moderada;
déficit unilateral , mas reconhece o
estimulo;

2 Nao reconhece o estimulo, ou
coma, ou déficit bilateral.

LINGUAGEM

(Ao paciente é solicitado que descreva o
gue estd acontecendo no quadro, a
nomear os itens na lista de identificacédo e
a ler a lista de sentenca, todos anexos. A
compreensdo € julgada a partir destas
respostas, bem como dos comandos no
exame neurolégico geral precedente. Se
a perda visual interferir, peca para que o
paciente nomeie objetos colocados em
suas maos, repita e produza falas. Ao
paciente entubado, é incentivada a
escrita).

0 Normal

1 Afasia leve a moderada; alguma
perda Obvia da fluéncia ou
dificuldade da compreensdo, sem
limitagdo significativa das idéias,
expressdo ou forma de expressao;

2 Afasia severa (toda a comunicacao
é feita através de expressodes
fragmentadas);

3 Mudo, afasia global (nenhuma fala
atii ou compreensdo auditiva/ ndo
realiza nenhum comando simples);
coma.

DISARTRIA

(Ao paciente é solicitado que leia ou
repita palavras da lista anexa).

NT: para intubacdo ou outras barreiras
fisicas a producao da fala.

0 Normal;
1 Disartria leve a moderada
(paciente arrasta pelo menos

algumas palavras, e, na pior das
hipéteses, pode ser entendido com
alguma dificuldade);

2 Disartria
mudo;

severa; ininteligivel;

NT:

EXTINCAO/ NEGLIGENCIA

(0. para paciente que mostre atencgéo
para ambos os lados. 1. se
heminegligéncia ou perda na estimulagéo
simultdnea bilateral para uma das
seguintes modalidades: visual, espacial,
tatil, auditiva, pessoal - incluindo negagao
da dor e anosognosia. 2. se tem
desatencdo em mais de uma das
modalidades, ndo reconhece a prépria
mao ou se orienta somente para um lado
do espaco).

0 Nenhuma anormalidade;

1 Negligéncia ou extingdo em uma
modalidade sensorial;

2 Negligéncia em mais de uma
modalidade sensorial.

TOTAL




Figura 7. Estimulo visual utilizado para avaliacéo de afasia (NIHSS).



Quadro 3. Frases utilizadas na avaliacdo da afasia (NIHSS).

Vocé sabe como fazer.
De volta para casa.
Eu cheguei em casa do trabalho.
Proximo da mesa, na sala de jantar.

Eles ouviram o Pelé falar no radio.

Quadro 4. Palavras utilizas na avaliacdo da disartria (NIHSS).

MAMAE
TIC - TAC

PARALELO
OBRIGADO
ESTRADA DE FERRO

JOGADOR DE FUTEBOL




ANEXO E - Protocolo de Anamnese de Internacao — Setor de
Neuropsicologia

1 Identificacéo

Nome: Prontuério:

Idade: Data de Nascimento: / / Sexo:( )M ( )F

Setor: (  )UTI ( )ROP ( )ENFERMARIA Leito:_ Instituicdo: ( )H1 ( )H2 ( )H3
Data da Internacao: / / Data da Triagem: / /

Estado Civil: ( ) Solteiro (a) ( ) Casado (a) ( ) Viavo (a) ( ) Divorciado (a) ( )Outro__
Raca: ( ) Branco ( ) Pardo ( ) Negro Escolaridade:

Quantidade de anos de ensino formal (sem repeténcia): ()2a4 ( )5a8 ( )9ou+
Repeténcias: ( ) Sim ( ) Ndo Quantas: Linguas faladas:

Profissao: Empregado: ( ) Sim ( ) Nao
Ocupacgéo:

Religido: ( ) Catdlica ( ) Evangélica ( ) Testemunha de Jeova ( ) Budista ( ) Outra:

Naturalidade (cidade, estado, pais):

Endereco:
Cidade: Telefone (s):

Liste todos os parentes, cuidadores ou companheiros que co-habitam com o paciente (do mais

velho ao mais novo):

Sexo
Nome Idade Parentesco Ocupacao
(F/M)

() Paciente Institucionalizado Local:

Internacgéo por: ( ) Convénio ( ) Particular ( ) SUS
Informante: () Paciente ( ) Outro:

Idade: Vinculo:

2 Diagnéstico — Doenca Encefélico — Vascular Hemorragica: () HIP Tipica ( ) HIP Atipica




3 Doencas/ Comorbidades

( YHAS ( )D. Mellitus ( ) Cardiopatias: ) Insuficiéncia cardiaca

() Insuficiéncia Renal ( ) Doenga valvar ( ) Outra:

() Dislipidemia
Outra (s):

4 Medicacédo Corrente (Droga/ Posologia/ Tempo de Uso):

5 Antecedentes Pessoais

Hospitalizacdo prévia: ( ) Sim () N&o - Ano: Motivo:

Histdria cirdargica: () Sim () N&o - Ano: Motivo:

Ja recebeu diagndstico (por especialista) de alguma das doencas/ desordens abaixo?

() AVC hemorragico ( ) AVC isquémico ( ) Doenga de Parkinson ( ) Alzheimer ( ) TU
Encefalico

() Sindrome de Cushing ( ) Doenga de Binswanger ( ) Esclerose Mdultipla ( ) Deméncia ( )
Epilepsia

() Esclerose Lateral Amiotréfica () Doencga Psiquiatrica — Qual (is):
( )TCE ( ) Doenga Cardiaca — Qual (is):
() Doenga Venérea — Qual: () Déficit Visual () Déficit Auditivo ()
Déficit Motor
() Outra(s):

5.1 Consumo de Substancias (Gltimos 12 meses)

( ) Etilista ( ) Tabagista ( ) Outra substancia neurotoxica — Qual (is):

6 Histéria Familiar

Doencas presentes na histéria familiar:
) Hipertensdo — Parentesco:
) AVC — Parentesco:

) Cardiopatias — Parentesco:

) Depressdo — Parentesco:

) Deméncia — Parentesco:

(
(
(
() Insuficiéncia Renal — Parentesco:
(
(
(

) Outra (s) — Qual (is)/ Parentesco:

7 Aspectos Comportamentais



() Irritabilidade ( ) Agressividade ( ) Impaciéncia ( ) Inflexibilidade ( ) Passividade ( )
Isolamento social ( ) Tendéncia destrutiva de objetos ( ) Comportamento autodestrutivo ()
Ideacéo Suicida

() Mudanga repentina de humor ( ) Comportamento imaturo/ inapropriado ( ) Prejuizo de Sono
() Sonoléncia Excessiva ( ) Choro Frequente ( ) Fatigabilidade ( ) Mudanca de Apetite

() Outro (s) — Qual (is):

7.1 Aspectos Cognitivos
Apresenta prejuizos nas seguintes funcgdes:

() Planejamento/ Organizacao:

() Atencdo Sustentada:
() Fala:
() Compreensao:
() Escrita:
() Leitura:

() Raciocinio Ldgico (calculo/ manuseio de dinheiro):

() Meméria:

) Praxias:

(
() Orientagéo Temporal:
(

) Orientacéo Espacial:

8 Exame de Imagem: ( ) TC de Cranio ( ) RNM de Créanio ( ) Data: / /

Parecer:

9 Observac8es Finais:

Carimbo e Assinatura do Especialista



ANEXO F - indice de Barthel Modificado

Nome: Idade:
Data de Nascimento: / / Data da Avaliacéo: / /
Sexo: Escolaridade: ( ) E.F.Inc. ( ) E.F.Com. ( )E.M.Inc. ( )E.M.Com.( )E.S.Inc.

( )E.S.Com.

Tabela 12. indice de Barthel

CEREBROVASCULARES, 1999).

Modificada (SOCIEDADE BRASILEIRA DE DOENCAS

Alimentacao Totalmente dependente 0
Necessita de ajuda 5
Independente 10
Banho N&o pode executar sem assisténcia 0
Executa sem assiténcia 5
Toalete Pessoal Necessita de ajuda 0
Lava o rosto, penteia os cabelos e escova 0s dentes 5
Vestuério Totalmente dependente 0
Necessita de ajuda, mas faz pelo menos a metade da 5

tarefa dentro de um periodo de tempo razoavel
Independente, amarra sapatos, fixa fivelas e coloca 10

adaptacdes (6rtese,etc)

Controle de Intestinos Acidentes frequentes 0
Acidentes ocasionais ou necessita de auxilio com enema 5
ou supositério

Sem acidentes e independente para uso de enemas ou 10
SuUpositorios, se necessario
Controle de Bexiga Incontinéncia ou necessidade de uso de dispositivo de 0
coleta (fralda, coletor, sonda, etc)
Acidentes ocasionais ou necessita de ajuda com o 5
dispositivo de coleta
Sem acidentes, capaz de cuidar do dispositivo de coleta, 10
se for usado
Locomocao até o Banheiro  N&o usa banheiro, restrito ao leito 0
Necessita de ajuda para equilibrar-se, se colocar as 5
roupas, cortar o papel higiénico
Independente no banheiro 10
Transferéncia da cama para Restrito ao leito, ndo é possivel o uso da cadeira 0
a cadeira Capaz de se sentar, mas necessita de assisténcia maxima 5
na transferéncia
Minima assisténcia ou supervisdo 10
Independente, inclusive nas travas da cadeira de rodas e 15
levantar o suporte do pé
Mobilidade e deambulagdo  Senta na cadeira de rodas, mas néo se impulsiona 0
Independente na cadeira de rodas por 50m, ndo consegue 5
caminhar
Caminha com ajuda por uma distancia de 50m 10
Independente por 50m, pode usar dispositivos de auxilio, 15
sem ser 0 andador com rodas
Subir Escadas N&o sobe escadas 0
Necessita de ajuda ou supervisédo 5
Independente, pode usar dispositivo de auxilio 10

Escore total:



ANEXO G - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Projeto de pesquisa: AVALIACAO DAS FUNCOES NEUROPSICOLOGICAS
EXECUTIVAS POS ACIDENTE VASCULAR ENCEFALICO HEMORRAGICO

Endereco: Avenida Engenheiro Luiz Edmundo Carrijo Coube, s/n, (14) 31036077
Pesquisadores responsaveis: Dra. Carmem Maria Bueno Neme e Ana Paula Afonso
Camargo

Local de desenvolvimento da pesquisa: Associagcao Hospitalar de Bauru- Hospital de
Base

Através do Programa de P6s Graduagdo em Psicologia do Desenvolvimento e
Aprendizagem da Universidade Estadual Paulista, nés estamos realizando uma pesquisa
com o objetivo de Investigar as fungBes neuropsicolégicas executivas em sujeitos pos
acidente vascular encefélico hemorragico. Serédo aplicados instrumentos que examinam o
desempenho nos seguintes processos neuropsicologicos executivos: memoria
operacional, flexibilidade cognitiva, categorizacdo, fluéncia verbal, atencdo seletiva e
alternada, rastreamento visuomotor e controle inibitério. Todos o0s instrumentos serdo
aplicados individualmente no Hospital de Base, em dois tempos de avaliacdo apds o
AVEh, a saber: T1 (até 72 horas) e T2 (entre 30 e 40 dias), com duragdo média de 15
minutos para T1 e 1 hora de 30 minutos para T2.

Esta pesquisa est4 de acordo com os procedimentos éticos estabelecidos pelo
Conselho Federal de Psicologia e ndo apresenta riscos a saude do participante.
Ressalta-se que os beneficios estdo relacionados ao diagnéstico de pacientes portadores
de comprometimentos neuroldgicos e que nao existirdo encargos adicionais associados a
participacdo do sujeito de pesquisa neste estudo.

A participacdo na pesquisa é voluntaria e pode ser interrompida a qualquer
momento, sem causar prejuizos a continuidade do tratamento na Instituig&o.

Entendo que qualquer informacéo obtida sera confidencial e que os registros de
pesquisa estdo disponiveis para revisdo dos pesquisadores. Esclareceram-me que
havera privacidade de identidade, ndo sendo revelada em nenhuma publicacdo desta
pesquisa; por conseguinte, consinto na publica¢éo para propositos cientificos.

Eu, , RG n°
declaro ter sido informado e concordo em participar, como voluntario, do projeto de
pesquisa acima descrito.

Ou

Eu, , RG n° ;
responsavel legal por : RG n°
declaro ter sido informado e concordo com a sua participacao,
como voluntario, no projeto de pesquisa acima descrito.

Assinatura do participante ou seu responsavel legal: Data:

Eu certifico que expliquei a(o) Sr.(a) ,
acima, a natureza, propdsito, beneficios e possiveis riscos associados a sua participacao
nesta pesquisa, que respondi todas as questdes que me foram feitas e testemunhei
assinatura acima.

Assinatura do Pesquisador Responsavel: Data:
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