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RESUMO

Ginais e sintomas de depressdo s3Ho problemas frequentes
apds um acidente vascular cerebral (AVC), contudo a sua real
freqiéncia e suas causas ndo estdEo ainda elucidadas.

Fste estudo avaliou a presenca de sinais e sintomas de
depressdo pés—AVE e a infludncia da localizacgdo da les3Ho
vascular e a presenga de déficits cognitivos e motores sobre
o desenvolvimento dos mesmos. Deressels pacientes, entre o
sequndo e terceilro méEs apds AVE, e 36 pacientes com doengas
clinicas e/ou cirdrgicas n3do neuroldgicas foram avaliados
quanto a presencga .de sinais e sintomas de depressi3o pelas
Fecalas de Montgomery-Asberg e de Cornell. As  fungbes
cognitivas  foram avaliadas utilizando—-se os seguintes
instrumentos: Mini Exame do Estado Mental., span de digitos,
gpan de palavras, teste das faces famosas, span de
reconhecimento visual., testes de habilidade viso-construtiva
@ viso-perceptiva, testes de avaliagdo das funglles praxicas
@ gnasicas, capacidade de abstrag3o e julgamento, capacidade
de realizar calculos, e testes de avaliag®o da linguagem
(compreensao e edpressdo  verbal, nominac®o, repetic3o,
escrita e leitura). A avaliagdo da motricidade foi através
do grau de déficit motor (indice de motricidade e teste de
controle do tronce) e por avaliagdo funcional (escala de
Rarthel para atividades diarias de vida.

As analises tomograficas realizadas nos pacientes com
AVE basearam—-se no tipo de les3o vascular (infarto ou
hemorragia) , ra estimativa do volume da les¥o, na
lateralizacdo da lesao (hemisfério esquerdo ou direito) e na
localizagdo intra-hemisfdérica da les3o (disténcias da lesio
do polo frontal).

A freguEncia de sinais e sintomas foi
significativamente maior nos pacientes com AVC gue nos
controles. Mais de dols tergos dos pacientes com AVC (&69%)

pela escala de Montgomery-Asberyg e 73% pela escala de



Cornell) apresentaram pelo menos um  sinal  ou  sintoma
depressivo, &o Passco que no grupo controle os mesmos estavam
presentes em somente 173 dos pacientes. Nos pacientes com
AVEe, as alteragles do humor, principalmente ansiedade e
irritabilidade., foram as mais frequentes, ao passc gue no
grupo  controle, as  manifestagles mais freguentes foram
dificuldade para adormecer, perda de peso e queixas fisicas
maltiplas. A presenga de alteragties nas fungles cogritivas e
motoras foram significativamente superiores nos pacientes
cam AVC.

As manifeslagles de depressdo nio foram assocliadas com
variaveis demagraficas (B0, idade, raga, situagdo
conjugal, renda, escolaridade, condigles de habitag3o e
atividade prafi%sianal), assim zomo com o tempo de
internago hospitalar e tempo decorrido desde a alta.

Com excec3o do span de reconhecimento visual, da
habilidade viso-perceptiva e viso-construtiva e completar
frases com nogdo de antdnimos (parte da avaliag3do da
expressao  da  linguagem), o desempenho nos testes de
avaliagio das fungles cognitivas ndo correlacionou-se com oS
ascores nas escalas de depress3o, nos sujeitos com AVE.

A Presenca de alteragdo cognitiva (baseado numa
avaliag®o mais ampla dos resultados nos testes), de afasia
o de deéeficit motor funcional severo (escores na escala de
Farthel mernor que 60) n¥o estavam associadas com escores
mais elevados nas escalas de depress3o.

Nas andlises tomograficas observou-se correlagdo entre
A proximidade da les3o do polo frontai e 08 escores nas
escalas de depressdo. 0 volume da les3o também apresentou
correlacdo com estes escores. A lateralizacdo da les2o e o
tipo patoldgico n3o correlacionaram—se com sintomas de
depressio.

Estes resultados sugerem gue a presenga de sinails e
sintomas de depressdo pos-AVE nHdo seda uma simples resposta
aos déficits cognitivos e motores e sim uma manifestac¥o de

lesdo nas vias cerebrais especificas.



1 — INTRODUCAO

1.1 - Consideragtes Gerais

Facientes vitimas de um acidente vascular cerebral
{4YC) weEnalmente apresentam uma série de incapacidades
decorrentes do mesmo. A presenca de déficits motores,
distiurbios de coordenagdo, alteragties do campo  viswal,
atasias, disartrias e disfagias s3o em geral facilmente
percebidas. For outro lado, o0s disturbios neuropsicoldgicos
secundarios ao acidente vascular cerebral s3o raramente
avaliados e consequentemente ndo diagnosticados ou N
manejados adequadamente (HOUSE, 1987a).

Ha muito tempo que a associag¥o entre os disturbios do
humor e acidente vascular cerebral (AVC) tem sido relatada.
KRAEFELIN, em 1904, jA havia observado que quadros de
irritabilidade, labilidade emocional e uma vulnerabilidade
A0 aparecimento de depress3o estavam associados com doenca
cerebrovascular.

Varios estudos tem demonstrado que desordens
depressivas sXo um problema freqliente apds um AVC, contudo
as  causas e a real frequéncia sdo ainda tépicos ndo
esclarecidos. O freqiéncia de depress3o pos-AVO, varia de
20% a B0% dependendo das carateristicas da amostra estudada,
tais como a origem da populagio (base hospitalar ou
comunitaria), tempo decorrido desde o AVE, tipo de avaliagio
e de critérios utilizados no diagndstico de depressi3o
(ROBINSON et alii, 198Zb; KOTILA et alii, 19843 SINYOR et
alii, 1986a; EBRAHIM et alii, 1987; WADE et alii, 1987;
EASTWOOD et alii, 1989:; ASTROM et alii, 1992; MORRIS et
alii, 1992).

Varios fatores associados com o desenvolvimento de
depressdio apds AVC tém sido estudados, contudo muitos
aspectos ainda n¥o estMo esclarecidos. Idade, sexo, racga,

escolaridade e situagqo sdédcio-econdmica n¥o tEm sido



demonstrados como fatores importantes para o desenvolvimento
de wsintomas de depressdo pos-AVE (FEIBEL e SFRINGER, 1982;
SINYOR et alii, 1986a; EHRAHIM, BARER e NOURI, 1987; MORRIG,
FAFHAEL e ROBINSON, 1992). 0 desemperho nas atividades
sociais, tais como esportes, lazer, atividades comunitéarias
e profissionais, té&m uma relacdo complexa com depressdo, e
wm funcionamento social pobre & mais provavelmente wma
consequlEncia do que causa desta (FEIBEL e SPRINGER, 1982).
Fresenga de disturbios prévios da personalidade e/ou do
humor podem ser participativos, assim como alcepolismo e Uso
de drogas (LIFSEY et alii., 1986:; EASTWOOD et alii, 1989).
N0 estd definido se o graud de incapacidade funcional apos
um AVE apresenta uma relacdo com o aparecimento de depressio
pos-AVEC (ROBINSON & FRICE, 1982; RORBINGON et alii, 1983bj
SINYOR et alii, 19863 EASTWOOD et alii, 1989).

Uma série de trabalhos vém tentando demonstrar se o
lado e/ou a localizag®o intra-hemisférica da les3o vascular
influenciam ou ndo o desenvolvimento das alteracgBes do humor
pos-AVE (ROBINSON et alii, 1983Za; ROBINSON et alii, 1983b;
ROBINSON, LIFSEY e FEARLSON, 1984; STARKSTEIN, ROBINSON e
FRICE, 1987). No entanto, apesar dos avangos das técnicas de
newroimagem, os estudeos até o momento ndHo  conseguiram
demonstrar de forma conclusiva uma assocliagdo entre a
localizacdo cerebral da les3o e o aparecimento de depress3o
pos-—-AVC.

A depressdo pds—-AVEL &  frequentemente persistente e
severa, interferindo com o processo de reabilitag®o e com as
funglies mentais destes pacientes (MORRIS, RAPHAEL, ROBINSON,
1992). Embora s@2ja  uma barreira bem reconhecida na
recuperac®o de pacientes com AVC, é freguientemente esquecida
na pratica clinica (ROBINSON e PRICE, 1982; EBRAHIM, BARER e
NOURI, 1987). O0s quadros de depressio pos-AVC quando
diagnosticados e adeguadamente tratados costumam melhorar
(REDING, 1986).



1.2 - Acidente Vascular Cerebral: aspectos epidemioldgicos

1.2.1 - Mortalidade, incid@ncia e prevaléncia

fAcidente Vascular Cerebral (AVC) @ a terceira causa de
morte & a maior causa de instituciornalizagdo de idosos., por
incapacidade, em paises industrializados (BONITA, 1992).
Embora a mortalidade por AVEC venha redurindo nas Ultimas
décadas na maior parte destes paises, ndEo parece ter havido
rerhum declinio significativo Ma BUA incidéncia e
prevaléncia (MODAN e WAGENER, 1992; WOLF et alii, 1992). 0
me 1l hoy controle dos fatores de risco para doenga
cerebrovascular parece ser a explicac®o mais provavel para
as redugles das taxas de mortalidade observadas nos paises
desenvolvidos. Estudos sugerem que este controle atuaria
principalmente  reduzindo a severidade do AVC (casos—
fatalidade), do que diretamente influenciando sua incidéncia
(WOLF, 19903 WOLF et alii, 1992; BOMITA, 1992). O aumento
atual dos diagndsticos de casos leves de AVD (s¢ detectados
apos a disponibilidade dos tomdgrafos computadorizados) e,
talver, um melhor tratamento de suporte na fase aguda do AVC
(WOLF, 1990) seriam outras explicaglies para as redugbes
cheervadas nas taxas de mortalidade.

A mortalidade por AVC nos EUA, dque & partir de 1970
vinha reduzindo cerca de 5S4 a cada anc (BONITA et alii
1990y, vEm nos Ultimos anos mostrando uma  reducdoc  na
velocidade deste declinio (McGOVERN et alii, 1992) e ate
mesmno uma estabilizago (BRODERICK et alii, 198%9; COQFER et
alii 1990). Alguns paises do leste Europeu (Folénia,
Fomenia, Bulgaria, Hungria, e Tchecoslovaguia) mostraram um
aumento na mortalidade por AVC, de 1970 a 1985 (EONITA et
alii, 1990).

A dncidéncia anual de AVC, na Europa, Asia, Japito e
paises da Africa varia de 0,2 a 2,5 por 1.000 habitantes,
sendo esta variagdo atribuida principalmente as diferentes
vidas medias das populagles estudadas (AHO et alii, 1980).

As taxas de incidéncia de AVC aumentam com a idade, sendo



cerca de 100 veres maior na oitava e nona década (18-30 por
1.000 habitantes/ano) quando comparada com a terceira e
guarta (0,05-0,3 por 1.000 habitantes/ano) (BONITA, 1992).
Estima-se que se nHEp ocorrer uma ‘edycdo na incidéncia de
AVC, o “umero de wvitimas (prevaléncia) ird aumentar ainda
mais no futuro, tendo em vista o aumento da faixa etdria

média da populacio (BAMFORD et alii, 1988; BONITA, 1992).

1.2.2 - Morbidade

Informagles espidemioldgicas sobre a morbidade apds AVED
sH60 limitadas, pols a maior parte dos estudos sdo de base
hospitalar. MODON e WAGENER (1992) observaram que as
reduglies observadas na mortalidade por AVC, nas décadas de
70 e 80, ndo foram acompanhadas por reductes da morbidade,
aque ao contrario mostrou uma tendéncia ao aumento.

Mesmo wtilizando-se somente critérios motores =
cognitivos pés—-AVC, como pardmetros para determinag3o da
morbidade, os acidentes vasculares cerebrais sdo a maior
causa de morbidade em idosos. Se os sintomas psicoldgicos
fossem considerados, a morbidade seguindo um AVC, aumentaria
ainda mais (WOLF, 1990).

Num estudo da Organizagdo Mundial da Sadde, observou-se
que 1 ano apds o AVC, dois tercgos dos sobreviventes ainda
apresentavam  algum  déficit neuwrcldgico, 404 ndo  haviam
readquirido independéncia para auto—-cuidados e, somente 20%
retomaram suas atividades profissionais (AHO et alii, 1980).
Estudos em paises europeus e nos EUA, mostraram que cerca de
23% dos  sobreviventes  apds 1 ano do AVC  estavam
institucionalizados (AHO et alii, 19803 KELLY-HAYNES et
alii, 1990).

Além da idade avancgada e da severidade do déficit motor
(KELLY-HAYNES et alii, 1988 e 1990) a presenga de depressi3o
pos—-AVC esta associada significativamente com a
institucionalizagio apds a alta hospitalar (CUSHMAN, 1988).

Estes dados epidemiolédgicos provavelmente ndo refletem

0 real impacto pessocal do AVC. Para um individuo idoso gue
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funcionava previamente de maneira independente, um acidente
vascular cerebral pode representar uma doenga pior que a
propria morte. 0 AVEC provocando ferda  da  independé&ncila
devido ao prejuiro motor, visual, ou da linguagemn pode
significar para muitos individuos o fim de sua vida Gtil
(WOLF, 1990).

1.3 - Depress3o na populagdo em geral

Depressdo estd entre 0% problemas de sadde mental mais
prevalentes no individuo adulto (BLAZER e WILLIAMS, 1980;
MURRELL, HIMMELFARE e WRIGHT, 19833 RUEGG, 21800K e
SWERDL.OW, 1988), no entanto, a real preval&ncia de sintomas
depressivos na pophlag&o ainda ¢ desconhecida. Estimativas
da sua freqlé&ncia na populagdo variam muito e dependem da
populago estudada e dos critérios e métodos utilizados para
o diagndstico de depressdo. Estudos de base comunitaria,
utilizando escalas baseadas nas respostas de questiondrios,
mostram uma prevaléncia de depress3o na populago adulta que
varia em torno de 8,07 a 20%. Este prevaléncia & menor e
mais varidvel em estudos baseados em diagnosticos
psigquidtricos (0,008% a 7,2%4) (MURRELL, HIMMELFARE e WRIGHT,
198%) .

Entre as wvaridveis soclodemograficas que tém sido
estudadas, uma das mais consistentemente relacionadas com a
presenga  de depresso ¢ o sexo, isto é, as mulheres
apresentam freqgléncias de depressdo superior aos homens
(MURRELL, HIMMELFARE e WRIGHT, 1987). Em um estudo de base
comunitaria, com individuos acima de 35 anos, controlados
quanto ao sexo, MURRELL, HIMMELFARE e WRIGHT (1983) .,
analisaram a presencga de depressdo de acordo com a idade,
raga, escolaridade, condictes de habitac¥o, saldario,
situagdo conjugal, e condicBes de saude. Foi encontrada em
ambos 0% sexos uma relagdo significativa de depressi3o com a
idade mais avangada. As avaliagfies dos niveis de

gscolaridade, de faixa salarial e de- condigles de habitaciMo



mostraram uma relagdo inversa com & frequéEncia de depressdo,
sugerindo gue & prevalEncia de dépressdo seja malor nas
classes com plor situagdo sdclo-econdmica. Quando ajustado
para as variavels sdclo—-econdmicas acima, este estudo ndEo
mostrouw  diferencas nNa frequéncia  de depress3o entre
diferentes grupos raciais. Ouanto a situagdo conjugal,
individuos gue tinbam histdria de separagdo ou perda do
canjuge apresentavam mails depressdo que o0s  que estavam
casados ou gue nunca foram casados. A presenga de doenca
fisicea foi a wvariavel mais fortemente associada  com
tdepressdo (MURRELL, HIMMELFARE e WRIGHT, 1983).

Ao contrario deste estudo, outros levantamentos
epidemioldgicos n3o mostraram diferencgas na incidéncia de
depressdo com a idade (KLERMAN, 198%; RUEGG, ZI500K e
SWERDLOW 1988).

MURFPHY (1982)., em um estudo sobre as origens scocliails da
depressdo em individuos com mais de 65 ancs, encontrou
assocliagtes entre problemas sociais, situagles de crise
(separacdo o morte de cénjuge, mudanga forgada de
residéncia, etc.), dificuldades sdécio-econdmicas e problemas
de sadde fisica com o inicio de depressdo. Também fol
encontrada uma incidéncia maior de depress3io em operarios do
gue em individuos de classe social mais alta. 0 autor sugere
gque a depressdo no velho, assim como nos individuos mais
Jjovens, estd intimamente associada com adversidades, e gue
0s eventos envolvendo perdas ou ameacas de perdas estejam

implicados.

1.4 - Depressdo em doengas clinicas e cirdrgicas em geral

0Os quadros de depressdo, assim como os de qualquer
disturbio psiquidtrico ou fisico, podem ocorrer durante o
CUrs0 clinico de uma doenga qualquer, Sem cque
obrigatoriamente ternham alguma associacdo com esta. Nestas
circunstédncias, a freqléncia de depressdo seria semelhante &

observada na populag&o em geral, ou seja, a associagdo de



doencas seria apenas casual. Alguns auvtores chamam a isto de
co—-morbidade  (WINDKUR, 1990). Forém, quando a freguéncia
observada for maior do que a esperada para a populacgdo, deve
sar considerada a possibilidade de alguma conexdo entre a
doenca clinica & a depress3io (WINOKUR, 1990).

WELLS., GOLDING e EBRURNAM (1988) testando a hipdtese de
que distirbios pesiquidtricos seriam mais frequentes entre
peEssoas que apresentavam doengas fisicas Ccrénicas,
realizaram um estudo de base comunitaria na cidade de Los
Angeles, onde analisaram 841 pacientes com uma oW mais
condigtes médicas crénicas e 1711 sem nenhum problema
clinico. A prevaléncia de probhlemas psiquidtricos, segundo
Critérios do DSM III (Manual de Diagndstico e Estatistica
dos Distlrbios Merntais da Assoclagao Americana de
Feiguiatria, 1987), nos &6 meses anteriores ao dia do estudo,
fol significativamente maior no grupo com problemas médicos
crénicos (24,7%4) que na populagdo controle (17,%4), sendo
que a presenga de um problema médico aumentava em 41%4 o
risco relativo de um individuo apresentar wuma alteragdo
psiquidtrica recente. (s guadros psiquidtricos que estavam
assocliados com doengas fisicas foram os disturbios afetivos,
ansiedade e uso abusivo de alcool ou outras drogas. A
prevaléncia de disturbio afetivo nos Gltimos &6 meses foi de
F.4% entre os pacientes com doenga fisica crénica e 5,8%
entre 08 sem doenga. Cancer, doengas cardioldgicas,
alteragfes neuroldgicas, artrite, doenga pulmonar crénica
foram as condicles clinicas gque estavam associadas
significativamente com problemas psigquidtricos. Hipertens3o
arterial sistémica e diabete mélito n¥o estavam associados
com & presencga de doencga psigquidtrica, achado semelhante ao
observado por MURRELL ., HIMMELFARER e WRIGHT (1983).

STEWARD, DRAKE e WINOKUR (1965), em I0 pacientes com
doenga fisica "severa"'" (julgada pelo clinico como tendo alta
mortalidade dentro de 2 anos) estabeleceram o diagndstico de

depressio maior em 8 pacientes.
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Em pacientes com diagndstico de ciéncer em fase avangada
de doenca, DEROGATIS & colaboradores (1783), observaram que
41%, apresentavam humor deprimido. sendo gue &% preenchiam
critérios de depressao maior. Avaliando somente os pacientes
com diagnostico de céEncer que estivessem hospitalizados,
BUKBERG, FENMAN e HOLLAND (1984), encontraram 42% com
criterios diagndsticos de depress3o maior.

RODIN e VOSHART (19846) sugerem gue a fregl&ncia malor
de depressao observada em pacientes hospitalizados,
comparada com pacientes ambulatoriais, esteja provavelmente
relacionada com a maior severidade da doenga clinica dos
sujeitos internados.

A prevaléncia de depressdo maior em pacientes  com
cardiopatia isquémica, internadas [para realizagdo de
cateterismo cardiaco eletivo, foi de 18%, segundo Critérios
do DSM III (CARNEY et alii, 1987). Estudando pacientes
internados por infarto agudo do miocérdio, STERN, FASCALE e
ACKERMAN  (1977) observaram depressXo em 22% dos ©asos,
diagnosticada através do uso de escalas de auto—avaliagao,
sendo gue cerca de 704 destes pacientes continuavam
deprimidos apés 1 ano de seguimento. Neste estudo a presenga
de depressiio estava associada com o afastamento do trabalho,
dificuldades nas experifncias sexuais e maior nldmero de
reinternagles hospitalares.

KINZIE et alii (1986), em uma amostra de individuos com
mais de 50 anos, supostamente sem graves problemas de salde
(1000 motoristas que renovaram sua licenga para dirigir)
encontraram a0 individuos que preerichiam critérios
diagndsticos para depressdo. Analisando (w] grupo de
deprimidos o0s autores observaram que o qguadro depressivo
estava relacionado & problemas clinicos em 5274 destes
individuos.

O0s quadros de depressdo nos gquais a manifestago
clinica & precedida ouw concomitante com uma doenca fisica
580 chamados de depress3o secundaria (FEIGHNER et alii,
1972).

o



8o contriario do observado na populagio em geral, 0%
quadros cle depressdo associadoé Com doengas fisicas
(depressdo secundaria) n3o téEm sido claramente associados
com carateristicas demograficas, tals como idade e sexo.
SCHWAR et alii (1967) estudando 182 pacientes, entre 15 e 90
anos, internados em um  hospital geral por doengas nao
cirdrgicas,., observaram uma frequ&ncia de 20% de sintomas
depressivos, nd3o obrigatoriamente associados com diagnostico
clinico de depress3o. Facientes que apresentavam sintomas de
depressdo ndo diferiram dos sem sintomas depressivos quanto
& idade, sexo, raca e situacgqo conjugal. CARNEY et alii
(1967), também r¥o encontraram relago entre a presenga de
depressdo maior @ & idade dos pacientes, numa amostra de
cardiopatas isﬂu@micmg.

Fatimando a natureza da depressdo em pacientes com
doengas fisicas severas., OSTEWARD. DRAKE e WINOKUR (196%)
sugerem uma forte associacgdo entre o medo da morte e de
invalidez com a presenca de depressdo. Devido & grande
variedade de doengas fisicas asspciadas com depressdo,
MURFHY  (1982) sugere que as mesmas atuem na sua génese,
principalmente pelo sew significado para o paciente, mais do
que um efeito orgé&nico direto através de mecanismos
bioldgicos. Fara muitos suwjieitos, uma doenga grave seria um
anuncio da proximidade da morte levando a quadros de
depressio (MURFHY, 1982).

WINOKUR, EBLACK e NASRALLAH (1988) sugerem que a
depressdo secundaria & doenga fisica seria, exceto os casos
de envolvimento orgénico do SNC, uma' forma de depress3o
reativa, ou seja, o estado depressivo seria secundario ao
estresse agudo produzido pela enfermidade fisica. Do ponto
de vista psicodindmico, o afeto deprimido poderia surgir em
pacientes enfermos, devido a conflitos especificos ou
vulnerabilidades que s3o potencialirados pela sua doenga.
For exemplo a sensagdo de perda, a diminuig3o da auto-estima

e alteraghes de atividades sensorials, ocasionados pela
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doencga, poderiam participar na génese da depressdo (RODIN e
VOSHART, 1986).

Embora A entfermidades clinico-cirdrgicas possam
desencadear depressiio por atuarem como um fator precipitante
de estresse, & provavel que muitas condiglies médicas (Tabela
1) possuam um efeito direto na génese dos sintomas de
depressdo. Por exemplo qualquer condicdo que altere o
ralancgo hidroeletrolitico pode ocasionar quadros de
depressdo. Endocrinopatias, particularmente hipotirecidismo
e hipertireoidismo, podemn também produzis depressao.
Similarmente, depress3co pode ser secundaria & doencas

neopldasicas. Carcinoma de pdEncreas, de pulm3o do  tipo

PECIET S celulas, leucemia & tumores cerebirals
frequentemesnte apresentam-se COomo depressdo ou estdo

asscaciados  com  esta. Outras condigBes clinicas gue s3o

prevalentes nos individuos mais velhos e que podem estar

associadas com depressdo, por relagles bioldgicas diretas,

incluem anemia pernicicosa, lupus eritematoso sistémico,
insuficigncia cardiaca congestiva, e porfiria intermitente,
entre  outras (RUEGG, ZIS0O0K e SWERDLOW, 19883 ERUMBACK,
1993).  Além  destas condigles clinicas, as medicacbes
frequentemente utilizadas em seus tratamentos também podem
estar associadas com o inicio ow eracerbacdo de quadros de
depressio (Tabela 2). De todos os medicamentos utilizados
por pacientes idosos, os antihipertensivos s3o provavelmente
os mals relacionados com a indugdo e depress3o secundéria.
Alguns dos & Jihipertensivos mais freqglentemente implicados
=¥ ] reserpina, metildopa, propranoldl, quanetidina, @

clonidina (RUEGG, ZIS00K, SWERDLOW, 1988). Muitos agentes

psicotrdpicos, incluindo ansioliticos assim comeo
neuwrolépticos presclem produsir guadros semelhantes a

depressio. Mais do que a acXo de um medicamento sozinho,
efeitos de politerapia sHO responsavels por CRUSAr
depressdo. Mudtos pacientes idosos est3o simultaneamente
tomando  medicagtes que deprimem o BSNC  (hipnéticos por

exemplo), que diminuem a pressdo arterial, que alteram o



balango hidroeletrolitico ou gue diminuem a glicemia. A soma
total do efeito destes medicamentos pode criar um qguadro
clinico indistinguivel de depress3o maior (RUEGG, ZIS00K,

SWERDLOW, 1988).

Tabela 1 - Condigties clinicas freqientemente associadas com
depressio
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Doengas cardiovasculares
Niocardiopatia
Insuficiéncia cardiaca congestiva
Infarto do siocdrdio
Distirbios nutricionais
Hipervitasinose A
Defici®ncia de niacina {pelagra)
Defici8ncia de tiamina (beribéri e encefalopatia de Wernicke)
Deficiéncia de vitamina B12 (anemia perniciosa)
Doengas reumatolégicas
Artrite reusatéide
Lipus eritesatoso sistéaico
Poliarterite nodosa
Neoplasias
Insulinona
Carcinoea de pincreas
Carcinbide
feocrosocitoaa
Desordens metabdlicas e endocrinoldgicas
Acrosegalia
Doenga de Adison
Doenga de Cushing
Hipotireoidisao, hipertirecidiseo
Hipoparatireoidisso, hiperparatireoidisao
Hiponatreaia
Hipopituitarisao
Hipdxia
Porfiria
reaia

Tabela adaptada de BRUMBACK, 1993



Tabela 2 - Drogas cuja administrag®o crénica esta
freqientemente associada com depressdo

Alcool

Antihipertensivos
alfa-setil-dopa
tlonidina
quanetidina
propranolol
reserpina

Cisetidina

Disulfiram

Horadnios
corticosterdides
estrogenos
progesterona

Opidides

Sedativos
barbitiricos
benzodiazepinicos

Estisulantes
anfetasinas
cocaina
setilfenidato
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Tabela adaptada de BRUMBACK, 1993

1.5 - Depressd3o em doencas neurcldégicas

H& muitos anos ¢ conhecido que lesdes cerebrais podem
produzir guadros de depress3o. A associacdo de disturbios do
humor e acidente vascular cerebral foi observada por
KRAEFELIN em 1904, LISHMAN (1968) descreveu os disturbios
emocionais, particularmente desordens afetivas, de soldados
Hrit&nicos que bhaviam sofrido trauma .cerebral penetrante
durante a Segunda Guerra Mundial.

fuadros de depressi3o s3o fregientes em pacientes com
doenga de Alzheimer (ALEXOFOULOS et alii, 1988c), podendo
nestes casos haver alguma melhora dos déficits cognitivos
com o emprego de antidepressivos (REIFLER, LARSON, FOULSEN,
1984).

Depressdo ¢ também, um achado comum em muitas doencas

dos génglios da base {SANO, 1991). A preval&ncia de



a PO% (GOTHAM, EIROWN e MARSDEN, 1986). A depressdo na doencga
de Farkinson n3o parece ser apenas uma reagXo psicoldgica &
doenca (depressdo reativa) pois ndo foli encontrada relagdo
entre a presenca de depressdo maior, nestes pacientes, € o
tempo de doeEnca o a incapacidade produxida pelo
parkinsonismo (MAYEUX et alii, 1984). Em algumas ocasibes os
sintomas de depress3o podem aparecer nos estagios iniciais
da doenga onde a incapacidade motora & minima (MAYEUX et
alil, 1981) ou mesmo anteceder o inicio dos sintomas motores
{SANTAMARTIA, TOLOSA e VALLES, 1986). Estes achados sugerem
Crae alteragfes bioldgicas S 3 am responsavels pela
desenvolvimento de depressdo nos pacientes com doenga de
Farkinson (SANO, 1991).

Assim comon a doenga de Farkinson, a esclerose maltipla
& outra doenca neurcldgica com uma prevaléncia elevada de
depressio (147 a B7%) (MINDEN e SCHIFFER, 1921). A
assocliagHo  entre & severidade do prejuizo funcional .,
produzido pela esclerose miltipla, e depress3io ndo estaé
ainda esclarecido. ( tipo de incapacidade (motora,
sensitiva, cerebelar, visual, etc), o curso da doenga
(progressivo ou exacerbacio/remissdo), a duragdo dos
sintomas e Aas fungles cognitivas, nEo parecem estar
relacionados com © desenvolvimento de depressdo nestes
pacientes (MINDEMN e SCHIFFER, 1991).

Varias outras doengas neuroldgicas mostradas na Tabela

3, est¥o freqlentemente associadas com uma prevaléncia
elevada de depressdo.
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Tabela 3 - Doengas neuroldgicas frequentemente associadas
com depressao

Acidente vascular cerebral

Doenga de Alzheimer

Doenga de Creutzfeldt-Jakob

Doenga de Huntington

Doenga de Parkinson

Doenca de Wilson

Paralisia supranuclear progressiva {Steele-
Richardson-0lszewski)

Distrofia miotonica

Epilepsia

Esclerose lateral amiotrofica

Esclerose aultipla

Pés-coang¥o ou contusdo cerebral

Tabela adaptada de BRUMBACK, 1993

1.6 - Depressdo pds—AVC

As prevaléncias encontradas em estudos de depress3o
apos acidente vascular cerebral variam de 184 a S0%
(ROBINSON e PRICE, 19823 FEIRBEL e SPRINGER, 1982; RORINSON
et alii, 1983b; KOTILA et alii, 1984; SINYOR et alii, 198béaj;
ERBRAHIM et «lii, 19873 WADE et alii, 1987; EASTWOOD et alii,
1989 ASTROM et alii, 19923 MORRIS et alii, 1992). Esta
grande variabilidade encontrada na prevaléncia de depressio
provavelmente seja decorrente de wuma serie de diferencgas
metodoldgicas entre os diferentes estudos (Tabela 4). A
fonte onde a amostra foi obtida (hospitalar ou comunitdria),
o tempo decorrido desde o AVC, os métodos utilizados para a
coleta dos sinais e sintomas de depreésao e os critérios
diagnosticos empregados s3do varidveis que podem influenciar
os resultados (HOUSE, 1987a e 1987b).



Tabela 4 — Estudos de prevaléncia de depress3o apds AVC

ESTUDO TEMFO APOS FONTE DE M&ETODO DE PREVALENCIA
AVC PACIENTES AFERICAOD

FETREL b meses hospitalar nAo definida 26%
1982

ROBINSON < 6 meses ambulatorial G.H.Q.% 314
1982 a » 10 anos
ROBINSON  1-2 semanas hospitalar F.S.E .. XX 27%
1983R

KOTILA fase aguda haospitalar Escala de 447,
1984 Beck
SINYOR 6 semanss hospitalar Escala de 47%
19846 Zung
ERRAHIM bH meses hospitalar G.H.Q.% 2EA
1987
WADE I semanas a comunitiria Escala de 18--22%
1987 12 meses Wakefield
EASTWOOD  variavel hospitalar Escala de 0%
1989 (media 3 nmeses) Hamilton e Zung
ASTROM fase aguda hospitalar entrevista 25%
1992 psiquidtrica
MORRIS 2 meses hospitalar entrevista 40Q7%
1992 psiquiatricea

¥ G.H.Q.: "General Health Guestionnaire"

XX F.B.E.:

"FPresent State Exam"
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Outro problema observado nas estimativas de freqdéncia
ou severidade de depressdo, apos acidente vascular cervebral,
& a falta de wtilizagdo de um grupo controle com doenga
clinica (DUPONT, CULLUM e JESTE, 1988).

A comparacdno entre trabalhos realizados por diferentes
centros ndo & satisfatdria, pais além das fregGentes
diferengas metodoldgicas, as carateristicas socials e
culturais, do local onde o estudo foi realizado, também
podem influenciar os resultados (HOUSE, 1987b)

Ate © momer to POLCOS estudos foram realizados,
comparando a freqiéncia ou severidade de depressdo pOs-—AVE

com wn grupo controle (Tabela §).

Tabela 5 - Estudos comparando a presenga de sintomas de
depress3o em pacientes com AVC com grupo controle de
pacientes com doengas sem envolvimento cerebral

DOENGCAS DO DIFERENGAS
ESTUDO TEMFO DE DODENCA GRUPO CONTROLE ENTRE GRUPOS
ROBINS ambos com mais traumatoldgicea sem
1976 de 1 ano de ostecarticular e diferencas
doenca medular
FOLSTEIN AVC < 1 mEs ortopedica ¥ AVC
1977 controle: variavel
C FINKELESTEIN varidvel les3o medular = AVC
1982
LEEGARD entre &6 e Infarto Agudo = AVC

1983 26 meses do Miocardio




Controlando a idade, sexo e graua de limitagdo motora
funcional, FOBING (1976) no encontrou diferengas
signuficativas na prevaléncia e severidade de depressio,
avaliada pela escala de Hamilton, entre 18 pacientes que
haviam sofrido AVC e wum grupo controle de sujeitos com
doenga n¥o-encefdlica (8 pacientes com deoenga medular, 9 com
artrite reumatédide, I com osteoartrite, 1 com amputacdo e 1
com fratura de fémur). Neste estudo todos os pacientes
tinham  doencga h& pelo menos 1 ano e  estavam
institucionalizados.

FOLSTEIN, MAIBERGER e McHUGH (1977), compararam a
frequéncia e distdrbios emocionals de 20 pacientes
internados com AVEC isquémico, com 10 pacientes com problemas
ortopédicos (fraturas de quadril ou artrite) de mesmo grau
de dincapacidade funcional. A porcentagem de deprimidos fol
maior neos pacientes com AVC (45%) que nos pacientes com
problemas ortopédicos (10%).

Em outro trabalho que avaliou pacientes com lesBes
ortopédicas e medulares, como grupo controle, foi observada
uma preval®#ncia de depressdo significativamente superior nos
pacientes com AVE (FINKLESTEIN et alii, 1982).

LEEGARD (1983) comparando pacientes com acidente
vascular cerebral isquémico e pacientes apods infarto agudo
do miocardico encontrou uma prevaléncia maior de humor
deprimido no grupo apos AVC. No entanto, os sintomas de
irritabilidade, instabilidade emocional, fadiga e disturbios
do sono foram semelhantes nos dois grupos.

Alguns estudos compararam a frequUéncia de depress3o
entre pacientes com AVC e pacientes com  traumatismo
cranioencetfalico (ROBINSON e SZETELA, 1981; CULLUM e RIGLER,
1988). ROBINSON e SZETELA (1981) observaram uma freqlUéncia
maior de depressdo clinicamente significativa entre os
pacientes com AVC do que no  grupo  com traumatismo
cranioencefalico., 0Os dois grupos apresentavam semelhantes
graus de desempenho cognitivo e escores de prejuizos

funcionais motores. 0 tamanho da lesdo avaliado pela



tomogratia n3deo diferiu significativamente entre os dois
Qrupos . no entanto, As lesles vasculares eram mais
anteriores do que as lesties traumdticas. Quando os escores
de depressdo eram controlados conforme a localizacdo da
les¥o, as diferengas de humor entre o0s dois grupos
desapareceram. A severidade da depress3do foi diretamente
correlacionada com a proximidade do polo frontal (p< 0,001).
Num outro estudo, também controlado quanto & localizag3o da
les3o, a prevalé&ncia de sintomatologia depressiva n¥o
diferiu de forma significativa entre traumatizados de crénio
& pacientes com AVC (CULLUM e BIGLER, 1988).

1.6.1 - Sintomas de depressdo apés AVC

E sugerido que os sintomas depressivos de pacientes com
depressdo maior apéds AVE, s3o em geral muito similares aos
de pacientes com depressdo maior funcional (ou seja sem uma
CAausa OrgaEnica reconhecida) {(LIFSEY et alii, 1984).
Comparando os sintomas de depress3o presentes em 43
pacientes com depress3o pos-AVEC com os  apresentados  em
pacientes Com depressdo maior funcional, n3o foram
encontradas diferengas nos dois grupos quanto & presenga dos
seguintes sintomas de depress3o: ansiedade, falta de
reatividade A0S eventos agradaveilis, tensdo interior,
aborrecimento facil e irritabilidade, falta de energia,
agitagdo, hiperatividade, pensamentos pessimistas, auto-
depreciacdo e auto-censura, diminuig¥o da libido, acordar
cedo pela manhd, depress3o matinal e perda do apetite.
Fedug®o e lentid®o da fala e dos movimentos, foram os Gnicos
sintomas que estavam mais presentes no grupo de pacientes
com AVE (697%) do que nos com depress¥o funcional (30%). No
entanto, perda do interesse e dificuldade de concentragio,
foi mais freqiente nos pacientes sem AVC (98% versos 70% dos

pacientes com AVC)(LIFSEY et alii, 1986).

‘ Assim como os distarbios de ideag3o (pensamentos
pessimistas, idéias suicidas) os sintomas autonémicos (perda

de peso, distdrbios do sono, perda da libido, depress3o
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matinal) estdo associados significativamente com a presenga
de depressdo apos AYC, sendo relativamente incomuns entre
pacientes sem depressdo (FEDOROFF et alii, 1991b).

A presenca do sentimento de "tristeza" relacionou-se
significativamente CoOm 0 diagndstico psiquidtrico de
depressdo maior em pacientes com AVED sendo relatado por 42%
dos  pacientes no terceiro méEs apds o AVEC, enguanto na
populag&o normal de mesma faixda etdria estava presente em
apenas 6% (ASTROM, ASFLUND, ASTROM, 1992).

Una guestan ainda n¥o esclarecida & se os quadros de
depressdo secundiarios a doenga cerebrovascular apresentam
carateristicas diferentes dagueles secundarios a outras
doengas. Tem sido proposto que nos quadros de depress3o que
sejam decorrentes de lesBes cerebrais estejam enveolvidos
mecanismos centrais especificos, tails como disfunglies de
vias aminobiogénicas (BRUMBACE, 1993). Se isto & verdade, os
mecanismos que levam aos quadros de depressdo secundarios a
outras doengas clinicas, que ndo afetem o SNC, deveriam ser
diferentes daqueles associados com um AVC. Sendo estes
mecanismnos diferentes, as  manifestacbes clinicas da
depressdo poderiam também ser diversas. FEDOROFF e
colaboradores (1991a) compararam os sintomas de depress3o
maior, em pacientes hospitalizados com infarto agudo do
miocdardio (IAM), lesdo traumatica medular e acidente
vascular cerebral. Os autores observaram que os sintomas de
ansiedade foram significativamente mais freglentes nos
pacientes deprimidos ;o s-AVEC do que nos demais, e que entre
o ndo deprimidos n¥o  houve diferenta significativa na

frequéncia de ansiedade entre os trés grupos.

1.6.2 - Influéncia do tempo decorrido desde o AVC (Curso)

0 curso matural dos sintomas de depressdo pos—-AVEC n3o
estd ainda bem definido.

Em  um estudo que analisou pacientes em diferentes
intervalos de tempo apds o AVC, a prevaléncia e severidade

dos sintomas de depressdo foi significativamente maior nos



pacientes no periodo entre & meses a 2 anos e neos acima de
10 anos decorridos desde o evento vascular agudo. No periodo
de 2 a 10 anos houve uma redugdo da prevaléncia de
depressido. Os autores sugerem que o quadro mais inicial e o
gue se observa apés os 10 anos seriam formas distintas de
depressdo (RORINSON e FRICE, 1982).

Num estudo de coorte de 6 meses foi observado que a
prevaléncia e severidade de sintomas depressivos aumentou
entre a fase aguda até o sexto més pos—-AVEC. Na fase aguda
(durante periodo de internac®o hospitalar), 43% dos 61
pacientes estudados com AVC apresentavam algum distdrbio do
humor, sendo 237 com diagndstico de depress3o maior. Cerca
de 1/3 dos pacientes que n3éo apresentavam sintomas
depressivos duranté a internac3o passaram a apresentar aos 6
meses apis o AVE. OQuase 80% dos pacientes com diagndstico de
depressdo maior na fase aguda continuavam com este quadro
até o sexto més de seguimento (ROBINSON, STARR e FRICE,
1984).

ASTROM, ASFLUND e ASTROM (1992), encontraram resultados
um  pouco diversos dos anteriores. Ao avaliarem pacientes
desde a internaco até o terceiro ano apts o AVC, observaram
uma prevaléncia de depresso maior em torno de 254 da fase
aguda até o terceiro més, e entdo uma redugdo significativa
até o primeiro ano. No entanto, & partir do primeiro ano
apos o AVC, os indices de prevaléncia de depress3o maior

comegaram a aumentar, atingindo quase 257 no terceiro ano.

1.7 - Diagnéstico e métodos de afericqo de sintomatologia

depressiva em individuos com doencas fisicas em geral e apés
AVC

1.7.1 - Critérios diagnésticos

Depressio secundaria tem sido definida como um quadro
depressivo que ocorre apts doenga psiquidtrica n¥3o afetiva
ou apos doenga fisica (FEIGHNER et alii 1972).
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Em  um  paciente que apresenta  uma  doenga fisica
concamnitante, o diagndstico de depressio & freglientemente
dificil de ser realizado, uma ver que deve ser decidido se o
sentimento de tristeza apresentado pelo paciente & uma
resposta normal & enfermidade fisica ou representa um
sintoma de uma sindrome distinta, ou seja, depressio maior,
e que requer um tratamento especifico. Além do mais, muitos
dos sintomas apresentados por estes pacientes, tais como
letargia, anorexia, perda  de peso, inscnia e retardo
psicomotor, podem ser atribuidos tanto & depresslo maior
coma & doenga fisica (RODIN e VOSHART, 19863 COHEN-COLE e
STOUDEMIRE, 1987).

A palavira  depressdo & usada de tantas maneiras
diferentes gue comfusfles diagndsticas surgem, por si o sd,
pelo emprego impreciso da palavra. Depress3io & usada
fregientemente como um sindnimo de tristeza. gue pode ser um
afeto normal vivenciado pelas pessoas em muitas ocasibies da
vida. # usada também, como um substituto de diversos
problemas psiquidtricos, variando desde as formas leves de
ajustamento e disturbios distimicos, até as formas mais
severas de depressio maior (FRIMEAU, 1988).

Segundo o DSM II1I-R (edicdo revisada do Manual de
Diagrndstico e Fstatistica dos Disturbios Mentais da
Associagdo Americana de Fsiquiatria, 1989) o grupo de
disttirbios que inclui depress3o est¥o classificadas dentro
dos Distdrbios do Afeto. Os Disturbios Afetivos dividem—-se
em: Distlrbios Afetivos Maiores, nos guais ®iste uma
sindrome afetiva completa; Disturbios Afetivos Especificos,
nos quais existe apenas uma sindrome afetiva parcial, e os
Disturbios Afetivos Atipicos, gque nMdo se enguadram nas
classes descritas.

Os Disturbios Afetivos Maiores incluem o Distdrbio
Hipolar @ a Depressdo Maior. Estes dois distinguem—se entre
51 pela presenga ou ndo de surtos maniacos. A histéria de um
ouw mais asuwrtos maniacos d& o diagndstico de distarbio

bipolar.



Os Distérhios Afetivos Especificos incluem o Distarbio
Ciclotimico e ) Disturbio Distimico. No Distdrbio
Ciclotimico existem sintomas simultaneamente carateristicos
das sindromes depressivas € maniacas, porém ndo tém  a
gravidade ou a duracdo suficientes para serem classificados
como quadros maiores. No Disturbio Distimico, os sintomas se
assemelham aos do surto depressivo maior, porém nao tem sua
intensidade ou duracdo.

Para o DSM 1TI-R uma "Sindrome Depressiva Maior" é
definida somente se além da presenga de humor deprimido ou
perda de interesse ou prazer, representando uma mudanga do
funcionamento prévio, pelo menos 5 dos seguintes sintomas
estejam presentes durante um mesmo periodo de 2 semanas: 1)
humor deprimido, -2) interesse ou prazer acentuadamente

diminuido em todas ou quase todas as atividades na maior
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parte do dia, %) perda ou ganho de peso significativo, 4)

Cinsdnia ou hipersonia, a) agitacg&o ou lentificac3o
' psicomotora, 6) fadiga ou perda de energia, 7) sentimentos
de desvalia ouw de culpa excessiva ou inadequada, 8)
diminuigdo da habilidade de pensar ou concentrar-se, 9)
pensamentos recorrentes de morte. Além disto tais sintomas
NEo podem ser secundarios & um gquadro orgédnico, a luto
recente ou sobrepostos a um qguadro de Esquizofrenia,
Transtorno Esquizofreniforme, Transtorno Delirante ou
Fsicotico

CASSEM (1990) comenta que tanto no DSM III como no DSM
QIXI—R, alem de n3o haver nenhuma disting3o entre depressido
primaria e depress3o secunddria, a presenga de sindrome
cerebral orgdnica & um critério de exclus3io para o
diagnostico de depress3o. Usando estes critérios, quadros
"induzidos" de depress3o poderiam ser melhor classificados
como Sindromes Afetivas 0Orgénicas. No entanto, segundo o
mesmo autor, esta denominag3o talvez nd3o fosse totalmente
adequada, pois para este diagnédstico basta que o disturbio
do humor seja a caracteristica marcante do quadro, n3o sendo

necessaria a presenga de 9 dos 9 sintomas utilizados para o



diagnodstico de depressdo maior. Isto &, um paciente com AVC
que apresente além do humor deprimido, alteraglies no padr&o
do sono, na capacidade de concentragdo, no interesse pelas
coisas em geral, no apetite ou outros sintomas, n3o é
diferenciado de wum paciente cujo unico sintoma & o humor
deprimido. |

FRICE (1990) salienta que dos sintomas utilizados pelo
DSM 111 para o diagndstico de depressao, quatro slo sintomas
fisicos (perda ou ganho de peso significativo; insénia ou
hipersonia; agitaco ou lentificacdo psicomotora; fadiga ou
perda de energia) e pelo menos um & dependente de fungbes
cognitivas (diminuic&o da habilidade de pensar ou
concentrar—se), criando um problema em termos de
especificidade nos pacientes gque sofreram um AVC.

COHEN-COLE e STOUDEMIRE (1987) dividem em 4 diferentes
formas de abordagem para o diagnédstico de depress3o maior em
um paciente com doenga fisicas:

- abordagem inclusiva: nesta forma todos os sintomas
apresentados pelo paciente, independente da possibilidade de
serem decorrentes da doenga fisica, sdo usados para o
diagnostico de depress&c maior, mantendo-se o0s mesmos
criterios do DSM III-R. For este metodo inclui-se muitos
casos de falsos positivos (considerar pessoas que sdo apenas

fisicamente doentes como deprimidos).

0

~ abordagem etiolédgica: somente inclui os sintomas que

ndo sXo decorrentes da doenga fisica. A distingdo na clinica
muitas veres ¢ dificil. Leva-se em considerag®o para o
diagndstico de depress3o um sintoma fisico, tal como a
fadiga, apenas se o paciente ou o médico julgarem que excede
0 gque poderia ser causado pelo AVC (ROBINSON, LIFSEY e
FEARLSON, 19843 RORINSON et alii, 1986b) .

-  abordagem substitutivazs esta abordagem sugere
mudangas nos critérios diagnédsticos de depressao em
individuos com doengas fisicas. Sugere a troca dos sintomas

fisicos por outros cognitivos ou psiquicos. Nio existe
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nenhum estudo de validagao desta abordagem. Sua
especificidade e sensibilidade s3o desconhecidas.

- abordagem exclusiva: elimina fadiga e anorexia da
lista. Ao contrario da abordagem inclusivas utiliza
critéerios mais restritos para o diagndstico de depress3o.
Facientes com depressdo que apresentam—se primariamente com
sintomas vegetativos podem deixar de ser diagnosticados. A
especificidade ¢ provavelmente alta &s custas de uma baixa
sensibilidade.

Os autores sugerem que, em trabalhos de pesquisa, fosse
usado o modelo exclusivo pois tornaria o grupo de deprimidos
mais homogéneo e com menos variaveis de confus®do. Fara o uso
clinico, no entanto, aumentar a sensibilidade {que
significaria detectar todos os possivelis casos dentro de uma
populagdo) & mais importante que a especificidade. Logo,
para fins clinicos os autores sugerem & abordagem inclusiva
(COHEN-COLE e STOUDEMIRE, 1987). A forma de abordagem
exclusiva foi validada para o estudo da prevaléncia de
depress3o em pacientes com céncer onde anorexia e fadiga si3o

sintomas freqlientes do cé&ncer (BUKBERG, FENMAN, HOLLAND,
1984).

1.7.2 - Métodos de identificacdo

Os métodos empregados para a identificagldo da presenga
de sintomas de depressfo em pacientes vitimas de AVC variam
:entre diferentes estudos.

A entrevista psiquidtrica formal, segundo FRICE (19%90),
@ um método caro, demorado e pouco pratico para ser
‘utilizado em estudos de depressdo pods-AVC, especialmente se
0O numero de pacientes estudados & grande.

Checagem de sintomas apresentados pelo paciente através
de questiondrios (escalas de depress3o), & uma maneira
:particularmente util para o diagnostico de depress3o em
gpesquisa (FPRICE, 1990). Varias escalas de depressdo tém sido

validadas comparando-se os resultados destas com informagles



obtidas de entrevistas psiguiatricas (BLAZER e WILLIAMS,
1980).

RORINSON e colaboradores (1986b) em uma série de
trabalhos demonstraram que & maior severidade nos escores
das escalas de Hamilton (HAMILTON, 1960) e Zung (ZUNG, 1965)
apresentavam relagdo gsignificativa com a presenga de
depress3o maior, segundo o0s criterios do DSM III. No
entanto, alguns questionarios apesar de estarem  bem
validados para a identificacdo de deprimidos na populagdo
geral, incluem muitas questdes de sintomas somdticos, sendo
pouco adequadas para o uso em estudos de depress3o em
pacientes que sofreram AVE ou que apresentem outras doengas
fisicas (HOUSE, 1987: FRIMEAU, 1988). Estes questionarios,
como a escala de Hamilton para depress3o, apresentam um alto
indice de falsos positivos, sendo de baixa especificidade.
Mesmo assim, a escala de Hamilton continua sendo uma das
mais empregadas por investigadores no estudo da depressio
pos-AVEC (PRIMEAU, 1988).

Outro problema na utilizagdo de escalas & o da
determinac®o do ponto de corte para o diagnéstico de
depressdo. Em geral, seja qual for o escore estabelecido,
nHo €& especifico o suficiente para identificar somente os
pacientes que <o deprimidos. Como & eeperédo, quando os
niveis atribuidos para o critério de depress3o s¥o elevados
identifica—-se menos pacientes como deprimidos (sensibilidade
reduzida), ao passo gque um ponto de corte em niveis mais
baixos, embora produza uma maior inclus3o de pacientes
deprimidos, aumenta o ntmero de falsos positivos.

Seqgundo HOUSE et alii (1989), a aplicacio de
questionarios para avaliac®o de sintomas depressivos € mais
ttil para determinar a severidade do disturbio do humor do

qQue definir os tipos e fornecer diagnodsticos.

N



1.7.3 - Testes bioldgicos

Durante o ciclo de sono normal (dormir as 23 haoras e
despertar  as  7h), a secregdo de cortisol virtualmente
desaparece das 20 as 2 horas e atinge um pilico maximo as 9
horas. Com a administragdo de uma dose dnica de dexametasona
(1 mg via oral) as 23 horas (teste de supress3o pela
dexametasona), ohserva—-se em individuos normais uma
supressdo dos nivels de cortisol sérico, para valores abaixo
de & mcg/dl por cerca de 24 horas. Facientes deprimidos
apresentam secrecdo de cortisol A& noite, e cerca de dois
tergos dos deprimidos tém uma resposta anormal no teste de
BUPressio pela desametasona, oOuw seja, nao apresentam a
supressdo de cortisol na secregdo matinal, ou no caso de
apresentarem a supressdo matinal, podem mostrar um escap.
com aumento do cortisol sérico antes das 77 horas (BRUMBACK,
1993). Este disturbioc na »egulago do cortisol sérico parece
ser desido a um excesso de liberag3o hipotaldmica do
horménio de liberacdo de corticotropina, e o grau de
anormalidade no teste de supressdo se correlaciona com os
Nivelis deste horménio no liguido cefalorragquiano (BRUMBACK,
1993) .

Embora ternha havido esperanga de que um teste
bioldgico, tal como o da supressXo da dexametasona, pudesse
s@r Util na identificac®o de pacientes com depress3o, ele
nAEo @ bastante sensivel para identificar a maioria dos
pracientes com depressdo. Também n&o ¢ especifico o
suficiente, pois ¢ positivo numa série de outras condigtes,
especialmente nos pacientes com infartos cerebrais extensos,
nes aquais s resul tados freqlientemente SHO anormais
independente da presenca de depress®o (PRICE, 1990). GROEBER
2 colaboradores (1991) realizando o teste em pacientes apos
AVE, observaram uma sensibilidade de 15% @ uma

especificidade de 67/ para o diagndstico de depress3o.

e er
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1.8 - Fatores relacionados com a presenga de sinais e
sintomas de Depress3o apéos AVC

fipesar de muitos fatores gque pudessem estar
relacionados com o aparecimento de sinais e sintomas de
depressdo apéds AVE terem sido estudados, varios aspectos n3o

estdo ainda esclarecidos.

1.8.1 - VariAveis demograficas

Varios estudos ndo encontraram correlagdio entre a idade
e 0 desenvolvimento de sintomatologia depressiva apds AVEC
(FETBEL e SPRIMGEFR, 1982; SINYOR et alii, 1986a; EBRAHIM,
BARER e NOURI, 19873 MORRIS, RAFHAEL e RORINSON, 1992). A
prevaléncia de depressdo em 1493 pacientes com AVC,
internados ruma clinjca de reabilitacdo, nao diferiu
significativamente entre o grupo de pacientes com mais de 75
anns e o grupo dos sujeitos com menos de 73 anos de idade
(CUSHMAN, 1988).

RO contrario do observado em alguns estudos de
depress3o funcional (MURREL, HIMMELFARE e WRIGHT, 1983), nos
pacientes com AVEC os individuos mais jovens apresentam-se
mais severamente deprimidos do que o0s mais velhos. Este
achado, segundo RORINSON e colaboradores (1983b), poderia
dever-se ao fato de individuos mais jovens experimentarem um
maior "comprometimento" de sua vida apds um AVC, jA& gue os
mais velhos geralmente apresentam um maior afastamento
social,

Em outro estudo no qual foi realizado um seguimento 6
meses apos o AVC, idade correlacionou-se inversamente com
severidade de sintomas depressivos somente nas primeiras
duas semanas apéds o AVC, isto &, pacientes mais Jjovens
parecem ser mais severamente deprimidos na fase aguda do
evento, o que desaparece nas avaliaglles posteriores (3 e 6
meses apods) (ROBINSON et alii, 1984b).

0 sexo, a raca, o estado conjugal e o nivel de
escolaridade dos pacientes n3o parece ter relag3o com o

aparecimento de depressdo apds AVC (FEIREL e SFRINGER, 1982;



HINYOR et alii, 1986a; EBRAHIM, BARER e NOURI, 1987; ROLLA-
WILSON et alii, 19893 MORRIS, RAFHAEL e ROBINSON, 1992)

N¥o estd ainda esclarecido se as condigles sociais nas
quais estd inserido um paciente vitima de um AVC exerce uma
relag®0 causal com o quadro de depressdo. No entanto, a
classe sédcio—econdmica dos pacientes com AVC n3o influenciou
0 aparecimento de depressdo apos AVD no estudo de MORRIS,
RAFHAEL e ROBINSON (1992).

£ sugerido que o suporte social e familiar tenham um
papel importante no processo de recuperagdo de pacientes
vitimas de um AVC. Em trabalho recente, foi observado gue a
recuperacdo motora funcional, avaliada atraveées do indice de
Barthel até o sexto més pos—AVC, foi maior e mais rapida nos

que tinham um maior suporte social (GLASS et alii, 1993).

1.8.2 - Tempo de internacdo hospitalar prolongado

SINYOR @ colaboradores (1986a) no encontraram
assocliagdo entre o tempo de internacdo hospitalar na fase
aguda do AVC com o aparecimento de depress3o. For outro
lado, EASTWOOD e colaboradores (1989) encontraram uma
ass0Ciagdo entre escores mais severos de depressdo com tempo

de internag&o mais prolongado.

1.8.3 - Presenga de Déficit Motor

FOLSTEIN, MAIBERGER e McHUGH (1977) demonstraram que
pacientes internados com AVC apresentavam uma freqléncia de
depress3o superior a pacientes com problemas ortopédicos com
mesmo grau de incapacidade funcional motora, e sugeriram gue
a depressdo que segue 08 quadros de acidente vascular
cerebral n3o estaria unicamente relacionada com o déficit
funcional, existindo uma depress3o especifica do AVC.

A maior parte dos estudos (Tabela 6) sugerem que n3o
exista uma associagdo entre o quadro motor, avaliado pelo
exame neuroldgico (grawv de paresia) e a presenca  ou
severidade de sintomas depressivos apéds AVC (ROBINSON e

FRICE, 1982; ROBINSON et alii, 1987b:; SINYOR et alii, 1986:

L
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EASTWOOD et alii, 198%). No entanto. quando o aspecto motor
foi analisado de maneira funcional, através de escalas gue
avaliam a independéncia do paciente nas suas atividades de
vida didria, irncluindo & capacidade de auto-cuidado
(alimentagio, higiene pessoal, etc.) e de mobilidade
(caminhar, subir escadas etc) a maioria dos estudos observou
uma  associacdo significativa desta com a presenca de
sintomas de depressdo (ROBRINSON et alii, 1983%b; RORINSON et
alil, 1984b; SINYOR et alii, 198B6a; EBRAHIM et alii, 1987;
FARIKH et alii, 1987:; EASTWOOD et alii, 19893 MORRIS et
@alii, 1992). Estes autores sugerem que o déficit motbr, por
si 50, ndo & tNo importante quanto © prejuizo motor
funcional na determinacdo de depress3o apds um AVC.

FOBINSON e PRICE.. (1982) n3c encontraram associacdo
antre a presenca de depress3o e o grau de prejuizo motor,
avaliado tanto pelo exame neuroldgico como pelo desempenho
motor funciomnal, em pacientes com pericdo de tempo decorrido
desde o evento vascular varidavel (desde menos de & meses até
1% anos  apds AVC). WADE, LEGH-SMITH e HEWER (1987)
realizando avaliagBes durante o primeiro ano apds AVC (3
semanas, 6 @ meses e 12 meses), também nHo encontraram
ASSOCIACHD entre a presenca de depress3o e o prejuizo motor.

RORINSON e colaboradores (1984h) observaram que a
correlagdo entre o grau de prejuizo fisico funcional e a
severidade da depressdo foi maior no sexto més do que nos

primeiros I meses apts o AVC.



Tabela 6

- Estudos comparando a presenga de sintomas de
depress3o com o grau de prejuizo motor pds-AVC

ESTUDO TEMPO DESDE ASSOCIACAC COM ASSOCIACAOD

AVC GRAU DE PARESIA COM ESCALA
FUNCIONAL

FOBINSON variavel N¥o N3o

1982 (JHFI )X

ROBINSON fase aguda N3o Sim

1985b (JHFT)

FORINSON fase aguda no Sim

1984b até & meses avaliado (JHFI)

SINYOR 2 omecses N3 Sim

19864 (JHFI)

EBRAHIM bH meses Sim Sim

1987 (n3o descrito)

WADE 1 ano NHo N&o

1987 (Barthel)

FARTKH fase aguda nao Sim

1987 ate 2 anos avaliado (JHFI)

EASTWOOD variavel N&o Sim

1989 (Barthel)

MORRIS 2 meses nao Sim

1992 avaliado {Barthel)

¥ JHF1: "Johns Hopkins Functioning Inventory Score"



EBRAHIM, BARER, NOURI, (1987) observaram numa amostra
de 149 pacientes no sexto mEs apdés o AVC, uma forte
associagdo entre a presenga de sinais e sintomas depressivos
e o graun de incapacidade motora funcional bem como com o
grawv de paresia. No entanto, pacientes com escores de
depressio mals elevados e aqueles com escores moderados
apresentavam nivels de incapacidade motora semelhantes,
e o improvavel e E presenga de depressiio nestes
pacientes fosse um mero reflexo do grau de prejuizo motor.
Os autores sugerem que esta assocliagdo, entre prejuizo motor
funcional com depressdo observada durante o transcorrer de
todo o estudo, possa ocorrer porque os pacientes gue sXo
fisicamente mais comprometidos permanecem mais deprimidos,
assim  como os pacientes que est3o deprimidos permanecem
fisicamente mais incapacitados.

Sugere-se gque o grau de incapacidade motora,
especialmente quando avaliada em termos funcionais, pode
participar tanto como um efeito causal como ser secunddria
a0 quadro de depress3o. 0w seja, a incapacidade fisica em um
individuo com AVE poderia contribuir para o desenvolvimento
de depress3o. Uma ver o quadro depressivo presente, este
poderia contribuir em algum grau para incapacidade motora e
O processo de reabilitac®do (FARIKH et alii, 1987).

Embora os quadros de depress3o maior possam acarretar
prejuizos no desempenho motor, o grau de prejuizo funcional
e maior em pacientes com depress3o apos AVC do que em
pacientes com depressfo  funcional mesmo que mais severa

(LIFSEY et alii 1986).

do humor possam influenciar a fung3o cerebral. Estes sugerem
que  mudangas neuwroquimicas e neurofisioldgicas cerebrais
associadas com disturbios depressivos produziriam alteraches
na fungdo cerebral, resultando em sinais e sintomas
newrologicos (BRUMBACK e STATON, 1981; FREEMAN et alii,
198%).
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Em um caso, relatado por RORINSON (1976), um paciente
de 4% anos, que apresentava um guadro de hemiparesia direita
@  afaslia de  expressdo  ndo-fluente, sacundario & oum
meningeoms  de  convesidade esquerda removido com sucesso
cerca  de B anos  antes, desenvolveuw  um gquadro  maniaco-
depressivo. Durante os epistdios de mania tanto a afasia
Guan te @ hemiparesia iredtia apresentavam me 1 hora
significativa. FEste qguadro neurcldgico retornava com o
tratamento medicamentoso  da mania. A melhora do quadro
newroldgico sob a influéncia de episddios de excitaclo
emocional dindica gue o0s circuitos newronais envolvidos na
linguagem e forga. embora lesados. estivessem parcialmente
intactos e que com facilitagio suficiente poderiam funcionar
adequadamente . .

CUTLER e colaboradores (1981) descreveram o caso de
dois pacientes com doenga afetiva bipolar, cicladores
rapidos, que apresentavam quadro de discinesia tardia
(marcadamente bucal, oral, lingual e associadas) que
desaparecia sem mudanga terap&utica quando eles passavam da
fase depressiva para fase maniaca. Os autores sugerem que as
alteragles de neurotransmissores que ocorrem nos quadros de
depressdo poderiam afetar além das fungBes cognitivas também
fungties motoras. BRUMBACK e STATON (1981) relataram o caso
de duas criangas com distdrbio depressivo maior, &s guais
apresentavam quadro de hemiparesia esquerda com
hiperreflexia e reflexo cutdneo-plantar extensor presente A&
esquerda. Fstes sinals ndo eram mais observados com  a
melhora do quadro depressivo pelo uso de antidepressivos
triciclicus, porém reapareciam com a retirada da medicacdo e
recaida da depressdo. FREEMAN e colaboradores (1985),
descreveram o caso de wuna mulher de 65 anos, com quadro de
depressdo maior, na qual os sinais neuroldgicos (paresia
facial esquerda do tipo central, reducqo da movimentaco do
membro  superior esquerdo durante a marcha e marcada

preferéncia de desvio do olhar para direita), sem causa

o



encontrada na investigac&o, desapareceram apos
eletroconvulsoterapia @ remissdo total do quadro depressivo.

Sugere-se, que da mesma forma que a hipoglicemia e a
hipéyia sXo capares de exacerbar sinais neurclégicos
subclinicos, que & disfungao de neurotransmissores
aminergicos associados com a depressfo poderia fazer com gue
areas de envolvimento neurocldgico subclinico tornem—se
evidentes clinicamente durante os episddios de depressio

(BRUMBACK e STATON, 1981: FREEMAN et alii, 198%5).

1.8.4 - Presenga de Déficit Cognitivo

Farece existir uma correlac3o inversa entre o tamanho
da lesdo e os escores obtidos no Mini Exame do Estado Mental
(Mini-mental) (FOBINSON.-et alii, 1983a e 1984a). Controlando
aquanto ao tamanho e & localizaglo da les3o, pacientes com
gquadro de depresso apresentaram escores no Mini-mental
significativamente menores que 0s n3o deprimidos, sugerindo
que os quadros de depress3o apds um dano cerebral podem, por
si 80, estarem associados com prejuizo cognitivo (STARKSTEIN
et alii, 1988).

ROBINSON e colaboradores (1983b) observaram que na fase
aguda do AVC (menos de 2 semanas), pacientes com depresso
mais severa apresentavam desempenho no Mini-mental inferior
a 24, ou seja, sugestivo de prejuizo cognitivo importante
(Tabela 7).

STARKSTEIN, ROEBINSON e PRICE (1987) n#3o encontraram
relagdo, em pacientes hospitalizados ou em clinica de
reabilitaco com menos de 2 meses desde o AVC, entre a
presenga de déficit cognitivo, baseado na performance no
Mini-mental, e a presenca de depressdo apds AVC. Resultado
semelhante foi observado por EASTWOOD e colaboradores,
(1989) quando estudaram pacientes num periodo de cerca de 3

meses desde o AVC.
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Tabela 7

- Estudos comparando a presenca

AVC com a presencga de ~éficit cognitivo

41

#d= depress3o pés—

ESTUDO

TEMPO
DESDE 0O AVC

M&TODO DE
AVAL IACAD

ASSOCIACARD
COM DEPRESSAO

ROBINSON
1983b

ROBINSON
1984b
ROBINSON

1986&6a

STARKSTEIN
1987

FARTKH
1987

BTARKSTEIN
1988

EASTWOOD
1989

ROLLA-WILSON
1989

fase aguda

fase aguda
ateée 6 meses

fase aguda
até & meses

menos de
”y

2 meses "

fase aguda
até 2 anos

2 anos

variavel

media 3

media 1 ano

meses

Mini-Mental

Mini—-Mental

Mini-Mental

Mini-Mental

Mini-Mental

Mini-Mental

Mini-Mental

Testagem
ampla

Sim

8¢ na fase
aguda e sexto
meés

Sim

Nao

8¢ no sexto
més

Sim

Nao

Somente para
lesties hemisfério
esquerdo

MORRIS 2 meses Teste similar N&o
1992 ao Mini-Mental

Estudos sugerem que a associagdo de depress3o com
déficits cognitivos sofre influéncia do tempo decorrido
desde o momento da injuria cerebral. Alguns trabalhos

realizados com pacientes com AVEC, guando avaliados numa fase

crénica

MORKIS,

fisico e cognitivo.

(EASTWOOD et
RAFHAEL

entre a severidade

da

e ROEINSON,

alii,

1992)

depress3o com o grau

1989;

Isto pode dever-se,

FARIKH et alii,

1987;

n3o mostraram associacdo

de prejuizo

segundo ROBINSON e
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colaboradores (1983b), & reducgdo da importé@ncia do prejuizo
fisico e cognitivo sobre a depress3o com o tempo de doenga.

RORBINSON e colaboradores (1984b) analisando pacientes
durante os primeiros & meses apos o infarto cerebral,
observaram que a correlagdo entre a severidade de depress3o
(avaliado pelas escalas de Zung e Hamilton) e o escore no
Mini-mental caiu da fase aguda até o terceiro més e entdo
aumentou significativamente entre o terceiro e o sexto més.
FARIKH & colaboradores (1987), seguindo pacientes até dois
anos apds o AVE, sd encontraram esta forma de correlagdo no
sexto mEs apods o AVC.

MORRIS, FRAFPHAEL e RORINSON @ (1992), n3o encontraram
diferencas nos escores das funcles cognitivas (escala
similar ao Mini-mental) no segundo més apds o AVC entre os
pacientes com depressdo e 0% sem depress¥o. No entanto o
grau de recuperacdo das funcBes cognitivas no seguimento de
14 meses foi significativamente maior nos pacientes no
deprimidos. No grupo de deprimidos 154 apresentaram piora na
performance cognitiva com o tempo, 60% mantiveram-se com a
mesma situagdo e 2%4 melhoraram. Embora entre os n3o
deprimidos somente 247 apresentaram melhora, o restante
(76%) manteve-se estavel, n3Ho havendo nenhum paciente com
deterioragdo cognitiva durante o periodo de seguimento. Os
autores sugerem que a depressdo tenha um efeito negativo
sobre a recuperacio de funcbies cognitivas ou,
altermativamente, que o estado de depress3o por si sé
poderia contribuir para a disfungdo cognitiva (MORRIS,
RAFHAEL. e RORINSON 1992).

Os  quadros de depress3o secundarios aos  danos
cognitivos provocados pela les3o cerebral s3o chamados por
ow deméncia com depressfo secundédria. 0 papel do déficit
cognitivo no desenvolvimento de depress3o apds AVC, como uma
reagdo psicolodgica & perda, n¥o estd ainda determinado.

Os quadros de disfuncdo cognitiva secundarios a

depressdo s3o chamados de “deméncia da depress3o” (FOLSTEIN



@ MoHUGH, 19768). Bete fendmeno poderia ser o responsdavel por
parte i deterioragdo cognitiva observada durante o
seqguimento de pacientes com AVC (MORRIS, RAFHAEL e ROBINSON
1992). 0 mecanismo pelo gqual a depress3o causa demé€ncia
nestas situagMes ndo € claro, mas possivelmente esteja
relacionado com a disfuncdo de neurotransmissores associada
com depressio pos-AVC (MORRIS, RAFHAEL e ROBINSON 1992).

CAINE (1981) sugere que o diagndstico deste tipo de
deméncia seja baseado nos seguintes critérios: (1) presenga
e gdéficit intelectual com desordem primariamente
psiquidtrica; (2) ancormalidades neuropsicoldgicas semelhantes
ans déficits intelectuals induzidos neuropatologicamentes;
(3) reversibilidade da desordem intelectual com o tratamento
da desordem psiquiatrica; (4) aus&ncia de um processo
neuropatoldgico primario aparente.

Facientes com depress3o maior apés AVC apresentam
prejuizo cognitivo significativamente maior que os pacientes
com  depress3o malior funcional, sugerindo, como seria
esperado, que a lesdo cerebral produza dano cognitivo
(LIFSEY et alii, 1986)

Embora a existéncia de um processo neuwropatoldgico
primario tenha sido proposto por CAINE (1981) como um
critério de exclusio para o diagnéstico de deméncia da
depress3o, RORINSON e colaboradores (1986a) observaram que a
depress3o em pacientes com acidente vascular cerebral produz
um prejuizo intelectual maior do que o atribuido a les3o
vascular por si séd. Controlando o volume e a localizaglo da
les¥o, o0s autores observaram que todos os pacientes com
depressdo tinbam escores no Mini-mental anormais, ao passo
que apenas 407 dos pacientes n3o deprimidos tinham escores
anormais, OQu seja entre os pacientes com depress3o o
desempenho cogrnitivo foi pior que lu] esperado pela
localizaco e tamanho da lesdo, sugerindo que a depressfo
apias  um AVC pode produzir um quadro demencial, e que o

tratamento da depress3o pés—-AVLC poderia produzir melhora no



decempenho  cognitivo destes pacientes (ROBINGON et alii,
198&a) .

ROLLA-WILSON e colaboradores (1989), estudaram &
relagdo entre a presenga-auséncia de depressXo maicor apds
AVEC e o desempenho nos testes de 1) orientac3o; 2)
linguagem; 3) memdria remota; 4) memdria verbal: 5) memdria
visuwaly &) memdria de reconhecimento: 7) viso-percepglo e
viso-construgio; 8) executivo/motora; 92) func®o do lobo
frontal. 0Os autores observaram gue nos pacientes com les3o
vascular situada no hemisfério esquerdo a performance nos
testes neuwropsicolégicos foi significativamente pior nos
pacientes com depress3o do que nos n3o deprimidos. Contudo,
nos pacientes com lesdes no hemisfério direito n3o houve
diferenga significativa nos testes neuropsicolégicos entre
deprimidos e n¥o deprimidos. Além disto os pacientes
deprimidos com lesXo hemisférica a esquerda apresentaram
pior desempenho cognitivo que o0s deprimidos com les3o a
direita, embora entre os n¥o deprimidos n¥o houve diferenca
no desempenho dos testes entre os dois hemisférios. Neste
estudo, a presenca de depress3o em pacientes com les3o no
hemisfério esquerdo, foi associada com escores baixos na
orientagdo, linguagem, executivo/motor, fung®o do lobo
frontal, viso-construcdo e viso-percepcdo (BOLLA-WILSON et
alii, 1989).

1.8.5 - Presenca de Disturbios da Linguagem

STARKSTEIN, RORINSON e FRICE (1987) n3¥o encontraram
associagdo entre a presenca de depressdo com a exist@ncia de
afasia em pacientes com AVC.

Tanto & presenca quanto a severidade dos sintomas
depressivos n3o mostraram diferengas entre os pacientes que
N¥o apresentavam disturbio da linguagem e os com quadro de
afasia n¥o severa (ROBINSON, LIPSEY e FEARLSON, 1984).

Avaliando pacientes com quadro de afasia de etiologia
vascular ou apds trauma cranioencefalico, ROBINSON e BENSON

(1981), encontraram uma prevaléncia maior de sintomas
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depressivos nos aféasicos de expressdo do que nos com afasia
de compreensdo e global. DAMECOUR e CAFLAN (1971) excluindo
pacientes owli] histdria de doenga pesliguidatrica e/ou
alecoolistas, que ndo foram controlados no estudo acima, N3O
encontraram diferengas tanto na  fregléncia quanto na
severidade de sintomas depressivos entre os diferentes tipos

e afadsicos.

1.8.6 - Presenca de doenga psiquiatrica prévia

fissim como na depressdo funcional, a presenga de doenga
psiguiatrica previa parece ser tambem um fator de risco para
0 desenvolvimento de depress3o apds AVEC (EASTWOOD et alii,
1989). Contudo, comparando pacientes que apresentavam
depressdo funcional com&pacientes com depressdo secundaria &
doenga cerebrovascular, a auséncia de histéria de doenga
psiquidtrica prévia foi significativamente maior nos

pacientes que sofreram AVC (LIPSEY et alii, 1986).

1.8.7 - Localizac¥o da lesdo

Apesar dos avancos de técnicas de neuroimagem, estudos
tentando correlacionar o sitio da les3o, uwtilizando
tomografia cerebral computadorizada, n3o conseguiram até o
momento demonstrar de forma conclusiva, uma localizagdo

cerebral especifica induzindo depress3o apéds AVC.

A. Lateralizacd¥o da les3o (localizacdo hemisférica)

A maior parte dos estudos de depressdo apos AVC falham
em mostrar uma assocliacdo consistente entre o lado da les3o
€ a presenga de depress3o (Tabela 8).

ROBINSON e FRICE (1982) analisando 103 pacientes, com
periodo de tempo decorridos desde o AVC variavel (desde
menos de 6 meses até 1% anos pos—-AVC) e utilizando critérios
clinicos de lateralizac3o, observaram gue pacientes com
1@5&95 no hemisfério esquerdo apresentavam quadros de
depressdo significativamente mais freqlentes e severos que

0s com lesbes no hemisfério direito.



Os winais e wsintomas de depressdo detectados pela
aplicacdo de escalas de depressdo foram analisados por
ROBINSON e colaboradores (1987a) guanto & lateralizacio da
lesdo em pacientes internados na fase aguda (primeiras
semanas)  do  infarto ou hemorragia  cerebral. Tanto os
sintomas depressivos psiguicos como os vegetativos (acordar
cedo pela manh&, diminuig®o do apetite, perda de peso e
diminuigdo da libido) foram significativamente mais
freqlentes nos pacientes com lesfies no hemisfério esquerdo
gque no direito. A severidade nos escores de depress3o também
foi maior nos pacientes com hemisfério esquerdo lesado.

FARIKH e colaboradores (1987), em um estudo prospectivo
de 2 anos, observou a existéncia de associagdo entre a
presenca de sintomas de depressdo com a localizag®o da lesdo
no  hemisfério esquerdo somente no primeiro ano apds o
acidente vascular cerebral, n3o estando mais presente no
seqgundo ano do estudo.

Apesar de outros trabalhos (ROBINSON, LIFSEY e
FEARLSON, 1984; STARKSTEIN, ROERINSON e FRICE, 1987) terem
sido publicados relatando uma maior frequ&ncia de depressdo
apos AVC com lesBes do hemisfério esquerdo (especialmente
lesBes anteriores) em relago &s lesBes do hemisfério
direito, essa associag®0 n3o conseguiu ser reproduzida por
outros grupos.

No estudo de RORINSON e colaboradores (1983b) na fase
aguda do AVC, n3o foi encontrada nenhuma diferenga na
severidade da depressfo quanto & lateralidade da les3o.
HOLLA-WILSONM e colaboradores (1989) ao avaliarem pacientes
nEo afasicos, cerca de 1 mEs apds o AVEC, ndo observaram
relaco entre a lateralidade da les¥o e a freqUéncia de
depressao.

MORRIS, RAFHAEL e RORBINSON (1992) n3¥o demostraram
diferenca na presenga de depressio maior quanto a
lateralizac¥o, ou & localizagdo intra-hemisférica, em 49

pacientes estudados no segundo més pds-AVC.
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SBINYOR e colaboradores (193615 n&Eo encontraram
diferencas, em pacientes 2 meses apds um AVC, nos escores
obtidoz nas escalas de depressdo guanto a lateralizacgdio da
lesdon. O mesmo fol observado em alguns estudos com pacientes
o sexto mEs apoas o AYC (FEIEBEL e SFRINGER, 1982:; EBRAHIM,
BARER e NOUKI, 1987).

Comparando pacientes que desenvolveram depress3o j& na
fase aguda do AVC, com os que apresentaram somente numa fase
postericor e com 0% que ndo desenvolveram quadros de
depressdo durante um seguimento de 2 anos, ndo  foram
encontradas diferengas quanto & lateralizacdo e nem guanto &
localizaco intra-hemisférica da lesio entre os trés grupos
de pacientes (RORINSON et alii, 1986b).

Em dois estudos, a freqliéncia de depressio foi maior
seguindo-se lesies vaséﬁlaras no hemisfério direito do que
no esquerdo (FOLSTEIN, MABERGER e McHUGH. 19773 EGELKO et
alii, 1989).
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Tabela 8 - Estudos comparando a presengca de sintomas

depressivos com a lateralizacXo e localizacdo intra-

hemisférica da lesdo

ESTUDO TEMPO FREQUENCIA FREQUENCIA

DESDE O AVC QUANTO A QUANTO A

LATERALIZACRO LOCALIZAGAO

FOLSTEIN variavel D » E N3o estudada

1977 (1 a 5% anos)

FEIREL b meses D = Nio estudada

1982

ROBINSON varidvel E » D Ndo estudada

1982

ROBINSON fase aguda E * D » em lesbes

1983a ' anteriores E

ROBINSON 1 a 2 semanas E =D > em lestes

1983b anteriores E

ROBINSON 2 semanas até E > D > em lesBes

1984 b meses anteriores E

posteriores D

ROEBINSON fase aguda ate E =D Sem diferencga

1986b 2 anos

SINYOR 2 meses E =D Sem diferenga

19864b

FARTKH fase aguda até E > D no N¥o estudada

1987 8 anos primeiro ano

ERRAHIM b6 meses E =D N&o estudada

1987

STARKSTEIN 2 meses E » D em leséso

1987 anteriores

EGELKO 7 Semani D * E Nao estudada

1989

EOLLA - WILSON média 2 meses D = E Sem diferenga

1989

MORRIS 2 meses D = E Sem diferenga

1992
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B. Localizag¥o intra-hemisférica da leslo

Flguns estudos sugerem Que paclientes com lesdo frontal
e ca apreseantam wuma prevaleéncia € severidade de
depressdo maior gue lesBes em outras localizacBes (ROBINSON
et alii, 1987a; RORINSON et alii, 1983b:; ROBINSON, LIFSEY e
FEARLSON, 1984; STARKSTEIN, RORINSON e FRICE, 1987). A
severidade da depressio correlacionou—-se, nestes estudos com
a proximidade do polo frontal esquerdo. Alguns trabalhos
sugerem uma relagdo inversa no hemisfério direito (ROBINSON,
LIFSEY e FEARLSON, 1984).

ROBINSON = colaboradores (198Za) observaram que
pacientes, na fase aguda do AVLC, com lesBes anteriores (mais
proximais do polo frontal) no hemisfério esquerdo eram
significativamente mais deprimidos que os com lesdes em
qualquer outra localizagdo. No hemisfério esguerdo 607% dos
pacientes com lesXo situada na regi¥o anterior apresentavam
quadro de depress3o maior, engquanto gque somente 12% dos
pacientes com les3o posterior tinham este diagnéstico.

No estudo de ROBINSON (1983b) embora n3o houvesse
diferenga na severidade da depress3o quanto a lateralidade
da les¥o, quando as lesdes eram classificadas, quanto &
localizagdo, em frontais e parieto-occipitais, os pacientes
com lesBes frontais esquerdas apresentavam maiores escores
de depressdo que os portadores de lesBes de qualquer outra
localizag&o. 0Os autores sugerem gque a localizagdo intra-
hemisférica (anterior ou posterior) possa ser mais
importante que a lateralizac3o da les3o (RORINSON et alii,
1983b).

ROEBINSON, LIFSEY e FEARLSON (1984) estudando
prospectivamente pacientes com infarto cerebral, e
avaliando-os nas primeiras 2 semanas, no terceiro e no sexto
mEs apds o evento, observaram que a frequéncia de depressao
era maior entre os pacientes que apresentavam les¥o frontal
esquerda. No hemisfério esquerdo a severidade da depress3o

correlacionou-se fortemente com a proximidade do polo



frontal, durante todo o seguimento de 6 meses. No hemisfério
direito a correlacgdo com a distidncia do polo frontal variou
conforme o tempo apds o AVC. Na fase aguda, lesBes mals
posteriores (distantes do polo frontal) estavam
correlacionadas positivamente com a severidade da depressdo,
Ao passo que no sexto més observou-se o inverso, ou seja,
lesBes mais anteriores no hemisfério direito
correlacionaram-se com maior severidade da depressdo
(ROBINSON, LIFSEY e FEARLEON, 1984).

SINYOR e colaboradores (1986b), visando avaliar o papel
cla localizacdo da lesdo sobre o desenvolvimento de depress3o
2 e &3 ke 65 apos (&) AV, tentaram reproduzir os estudos
anteriores, porem N conseguiram encontrar nenhuma
correlagdo entre os escores nas escalas de depressdo e a
localizacdo intra—-hemisférica da lesao. Igualmente, ROBINSON
et alii (1986L), ndo encontraram diferengas quanto &
localizacdo intra—hemisférica da les3o e a presenca de
depress3o, em pacientes em periodo variavel apds o AVC (fase
aguda até 2 anos).

A andlise da localizac3do tomografica da les3o vascular
sugeriu que lesMes corticais (dano predominantemente
cortical, com algum envolvimento subcortical, porém nunca
incluindo nucleos da base, tdlamo e/ou capsula interna) nd3o
diferem das subcorticais (sem envolvimento cortical) quanto
a severidade e presenca de depressdo (STARKSTEIN, ROBINSON e
FRICE, 1987). Foi observada uma correlagdo inversa entre a
dist&ncia da lesdo do polo frontal e 05 escores de
depresso, significativa tanto para as lesliles corticais como
subcorticais do hemisfério esquerdo, ou seja, independente
da "profundidade" da les3o (cortical ou subcortical). 0Os
uadros de depress3o pos—-AVC foram, neste estudo, mais
fregientes e mais severos entre pacientes com lesBes
anteriores no hemisfério esquerdo do que nos com lesbes de
aqualguer outra localizagdo. No hemisfério direito n3o foi

encontrada nenhuma relag3o importante entre a localizac3o da
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lesdo e o desenvolvimento de depress3o (STARKSTEIN, RORINSON
e FRICE, 1987).

BOLLA-WILSOM e colaboradores (1989) estudando 93
pacientes, cerca de 2 meses apds o AVE, n3¥o observaram
relacgdo entre a localizacldo da les3o, tanto referente a
profundidade (cortical ou subcortical) guanto & caudalidade
(dist&ncia da borda anterior e posterior) e a presencga e
severidade cla depress3o. ARochados semelhantes foram
observados por MORRIS, RAFHAEL e ROBINSON (1992).

Apesar destes estudos, N0 existe até o momento nenhuma
prova conclusiva gque um dano em uma regifo do cérebro seja

mais provavel de causar depress3o gque em outra.

1.8.8 - Tamanho da les3o vascular

BTARKSTEIN, RUBINSdN e FRICE (1987) em um estudo onde o
volume da lecXo, expresso como porcentagem do  volume
cerebral total obtido ro corte tomografico da area de maior
S2eCCA0 dos ventriculos laterais n3o correlacionou-se com os
escores de depress3o. Achados semelhantes foram observados
por outros autores (SINYOR et alii, 1986a; MORRIS, RAFHAEL e
ROBINSON, 1992).

ROBINSON et alii (1984a), observaram que a severidade
da depress3o correlacionava-se com o tamanho da les3o quando
situada pa regido anterior do hemisfério esquerdo. No
entanto, nas lesbes de outras localizacBes esta correlaclo

Nndo foi observada.

1.8.9 - Tipo patoldgico do AVC

E conhecido que a recuperacdo motora apds um acidente
vascular cerebral varia de acordo com o tipo de AVC (KELLY-
HAYNES, 1990) . Facientes com AVC hemorragico, embora
apresentem em geral um déficit motor maior na fase aguda,
mostram uma melhor recuperacdo com o tempo do que aqueles
com infarto cerebral (aterotrombdtico, cardicembdlico, e
lacunar), nos quais a recuperago n3o & tdXo marcante (KELLY-

HAYNES, 1990). 0 processo de recuperacdo nas hemorragias &



praticamente continuo enguanto houver edemea cerebral
subjacente. For outro lado, a recuperacio mais importante
apts as ocluslies vasculares cerebrails ocorre nos primeiros
trés meses, atingindo um platd no sexto mEs (JONGELOED,
1990) .

BSe por um lado o tipo patoldgico do AVC (hemorrigico ou
isquémico) parece influenciar a gravidade e a recuperacdo do
gquadro motor, varios trabalhos ndEo mostraram relagdo entre
este e o aparecimento ou  severidade de sintomatologia
depressiva apds um AVEC (RORBINSON et alii 1983a; BOLLA-WILSON
et alii 19893 MORRIS, RAFHAEL, ROBINSON, 1992).

1.9 - Influéncia da depress3c sobre o0 processo de
reabilitacdo e suas implicacg®ies terap€uticas

Ni#to muito tempo at#ﬁs, uma revisdo da literatura sobre
reabilitacdo de pacientes com AVC, iria nos fazer acreditar
que AVC era uma desordem da linguagem, braco e perna porque
este processo era enfocado exclusivamente sobre ]
treinamento da fala e linguagem, funcionamento dos bragos e
MmHEOs, marcha e deambulaco. Existia uma negligéncia relativa
dos fatores cognitivos no manejo do paciente com AVE
(FINLAYSON, 1990) . Felizmente o papel das varidveis
neuropsicoldgicas na avaliac3o e tratamento desta desordem
neuwrolédgica tem recebido recentemente um aumento de atencdo
(FINLAYSON, 1990).

Estudos sugerem que a presenca de depress3io exerce um
impacto negativo sobre o processo de reabilitacdo e alta
hospitalar em pacientes com AVC, aumentando o tempo de
permanéncia hospitalar e piorando a capacidade motora
funcional ao longo de varios meses (KOTILA et alii, 1984).

A presenca de complicagbtes neuropsiquidtricas
(depressio e deméncia) esta associada com maior
institucionalizacdo em clinicas apds a alta hospitalar de
pacientes com AVC. Um estudo observou que 3I0% dos pacientes
com diagndstico neuropsigquiadtrico estavam instituciona-

lizados apds a alta hospitalar, ao passo que daqueles sem
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alteragfies neuwropsiquiatricas, apenas 107 se encontravam em
instituictes (CUSHMAN, 1988). Mesmo entre os sujeites que
apresentam uma boa recuperagdo motora funcional apds o AVC,
pacientes com malores escores nas escalas de depress3o
apresentam um tempo de permané&ncia hospitalar maior quando
comparados com pacientes com escores mais baixos (EBRAHIM,
BARER e NOURI, 1987).

A presenca de depressdo em pacientes que sofreram um
AVC pode apresentar um efeito negativo sobre o processo de
recuperacio do desempenho cognitivo e do estado funcional,
ou seja pacientes deprimidos melhoram menos do que o% nNAo
deprimidos durante ¢ seguimento (MORRIS, RAFHAEL, ROBINSON,
1992).

Durante a fase inicial do processo de reabilitag3o e
recuperacio, os pacientés deprimidos podem n3o ter vontade
para tentar realizar tarefas ou aceitar oportunidades que
provavelmente irXo mais tarde facilitar sua independéncia.
Isto pode dever-se a ansiedade, medo, pouca motivacdo ou
e)xcessiva dependéncia. Membros da familia, da equipe de
sallde e outras figuras de apoio, poderdo achar mais dificil
estimular individuos deprimidos a participar do processo de
reabilitagdo, e assim aumentando o problema (MORRIS,
RAFHAEL , ROBINSON, 1992).

RORBRINSON e FRICE (1982) observaram que de 103 pacientes
com AVC no passado cerca de 1/3 apresentavam depress3o no
momento da avaliacdo e este subgrupo quando reavaliado
aproximadamente 8 meses apos, 2/3  deles permaneciam
deprimidos. Embora a preval&ncia e severidade de depress3o
entre estes sujeitos fosse elevada, nenbum paciente vinha
recebendo tratamento antidepressivo. 0Os autores salientam
que depressi3o, pos—-AVC, é muitas vezes ndo reconhecida e
frequentemente ndo tratada. Uma das razBes apontadas para
explicar este manejo inadequado seria de que esta forma de
depressdo & frequentemente atribuida, de maneira errénea, a
uma reago psicolédgica inevitdvel secundéaria a perda ou

incapacidade funcional do paciente. Outro fator a ser



considerado @& o da falta de reconhecimento de grupos de
maior risco para o desenvolvimento de depress3io pas-AVE e da
determinag3o de wum curso  sindrdémico  previsivel  desta
alteragido, se existente.

Estudando pacientes no sexto més apds o AVC, EBRAHIM,
BARER e NOURI (1987), verificaram gue somente 154 dos que
apresentavam escores elevados de depressdo vinham farendo
uso de medicacgio antidepressiva.

AHLSIO et alii (1984), acompanhando por 22 anos, 96
pacientes que sofreram AVC, observaram gue agueles pacientes
que sentiam—se "deprimidos" durante a fase aguda do AVC,
apresentavam maior deterioragio na sua percepgdo da
qualidade de vida, avaliada através de uma escala analdgica
visual, durante o seguimento de 24 meses.

A gualidade de vidg em pacientes que sobreviveram até 4
anns apos seu primeiro AVC, foi estudada por NIEMI et alii
(1988) através da aplicacdc de um guestionario contendo
questlies sobre as condigles de trabalho, atividades
realizadas no lar, relagbes familiares e atividades de
lazer. Dos 46 pacientes sobreviventes no quarto ano apds o
AVC, B3% dos pacientes apresentavam uma deteriorag¥o de sua
qualidade de vida em relaclo ao periodo pré AVC. As
atividades de lazer foram onde a maior quantidade de
pacientes apresentou deterioracdo (8B0O%L), enguanto para as
atividades no lar observou-se uma freqléncia menor (39%). A
deteriorac®o da gualidade de vida nestes pacientes
correlacionou-se significativamente com a presenga de
deficit motor e com a presenga de sintomas depressivos
(NIEMI et alii, 1988).

0 diagnéstico e tratamento da depress3o em pacientes
com AVC apresenta implicaglies no processo de reabilitaclo
dos mesmos. REDING (1986) e colaboradores observaram que
pacientes, entre 2 a 12 semanas apéds AVC, com diagndstico
clinico de depress3o tinham uma tendé&ncia a melhorar seus
desempenhos nas atividades didrias de vida (avaliada pela

escala de Rarthel), quando tratados com antidepressivos.



2 — OBJETIVOS

1. Comparar a freguéncia e severidade de sinais e sintomas
de depressqo em pacientes que tenham sofrido o primeiro
episddio de acidente vascular cerebral, com pacientes com
doengas clinicas ou cirdrgicas, no segundo e terceiro meses
apos a alta hospitalar.

“. Avaliar o tipo de sintomas depressivos péds—-AVC e comparar
com o0s sintomas apresentados por pacientes com doengas

clinicas ou cirurgicas.

2. ldentificar fatores associados com a presenca de sinais e
sintomas de depressdo em pacientes com acidente vascular

cerebral (alteractes motoras e cognitivas).

4. Avaliar a influéncia da lateralizaco e localizacdo da
les¥o, através do estudo por tomografia cerebral

computadorizada, sobre a presenca de sintomas depressivos.



3 — PACIENTES E METODOS

3.1 — DELINEAMENTO EXPERIMENTAL
Trata—-se de um estudo transversal controlado. agrupado

por fator em estudo.

3.2 - PACIENTES

Faram constituidos dois grupos de -adividuos entre 35 @
79 anos, de amibcs os sexos: (1) Facientes com Acidente
Vascular Cerebral; (2) Facientes com doenga clinica ou

CLrurgica n3o neurologica.

3.2.1 - Pacientes com Acidente Vascular Cerebral (AVC)

Foram selecionados pacientes de 25 a 79 anos, apos
apresentarem seu primgiro e Unico episédio de Acidente
Vascular Cerebral (AVC), diagnosticado segundo critérios da
Organizagdo Mundial de Salde (AHO et alii, 1980) (Apéndice
1) e avaliados num periodo de 30 a 90 dias apts o ictus.

A amostra fol obtida dos pacientes encaminhados para
acompanhamento ambulatorial, durante o periodo de margo de
1992 a julho de 1997, apbs receberem alta hospitalar da
equipe de Neurologia do Hospital de Clinicas de Forto Alegre
(HCFA), onde estiveram internados na vigéncia do quadro
agudo de AVC.

Somente foram incluidos individuos destros, de
nacionalidade brasileira tendo o portugués como lingua m3e e
alfabetizados com escolaridade minima de 1 ano.

Os AVCs foram classificados quanto ao tipo patolégico
(segundo critérios adaptados de BAMFORD et alii,
1990) (ApEndice 1) em infartos cerebrais e hemorragias
primariamente intraparenquimatosas. Facientes com hemorragia
subaracndidea n&o foram incluidos no estudo.

54 foram selecionados para o estudo os pacientes que

estiveram internados com quadiro de AVC agudo. Era



considerado AVE em fase aguda as primeiras duas semanas
desde a apresentagdo do déficit focal da funclo cerebral
(ALLEN, 19873).

Foram critérios de exclus3o:

~~~~ pacientes ndo alfabetizados:

~pacientes moradores fora da Grande Forto Alegre, para
©s  guais o seguimento ambulatorial no HCFA  tornava-se
dificily

""" pacientes NAO destros (sinistros (=] ambidestrog)
evitando possiveis diferencas de domindncia cerebral (ADAMS
e VICTOR, 1993);

—pacientes com pertubagio do nivel de conscigncia ou
afasia com déficit de compreens3o muito severo na fase de
aplicacdo dos testes;

histéria de déficit cognitivo;

histédria de outras doengas neuroldgicas que pudessem
estar associdas por si  s0 com depress3o ou déficit
cognitivo, tais como doenga de Alzheimer, esclerose lateral
amiotréfica, doenga de Creutzfeldt-Jakob, doenca de
Huntington, esclerose maxltipla, doenga de Farkinson,
comossdo  ou  contusdo  cerebral, paralisia supranuclear
progressiva, epilepsia, doenga de Wilson, neurolues, etcs

~histéria de alcoolismo e/ou outros disturbios
pesiguidtricos prévios (histdria de sintomatologia sugestiva
tle doenga psiquidtrica, acompanhamento psiquidtrico,
internactes psiquidtricas, uso de drogas neuwrolépticas ou
antidepressivas, etc.)}

-usn atual de antidepressivos, benrzodiazepinicos ou
outros psicotrépicos:

—-pacientes com achados clinicos e/ou tomograficos de
acidente vascular de tronco cerebral e/ou cerebelo;

~histdéria clinica de AVC prévio ao evento agudo atualj;

~histdria de episodio isquémico transitdrio no passado
com sinais e sintomas clinicos sugestivos de outra regi3o

cerebral que & envolvida pelo AVC atual e/ou periodo



decorrido do o episddio  tsgudEmico  transitdrio superior a2
EEMAT S §

----- evidéncia tomografica de les¥o cerebral outra que n3o

a atribuida ao episddio vascular cerebral recente. lLesBes
tomograficas hbem demarcadas com  baix coeficiente de
atenuag o, eram consideradas antigas se fossem

anatomicamente incompativeis com o déficit do paciente.;

~lesado vascular ndo limitada a um hemisfério.

3.2.2. Pacientes do Grupo Controle (pacientes com doencas
clinicas e/ou cirurgicas, n¥o neuroldégicas)

0 grupo controle foi constituido de 26 individuos que
necessitaram internac@co hospitalar, h&d cerca de 30 a 90
dias, por razdes ndo neuwroldgicas em equipes Clinicas ou
Cirvrgicas do Hospital de Clinicas de Forto Alegre. Estes
pacientes foram selecionados aleatoriamente, por ocasi®o de
Sua primeira consulta ambulatorial apéds a alta hospitalar.
Da mesma forma que o grupo de pacientes com AVC, sd& foram
estudados pacientes entre 35 a 79 anos, destros, brasileiros
tendo o portugués como lingua m3e, alfabetizados e com
escolaridade minima de 1 ano.

Os critérios de exclusiio foram os mesmos dos citados
Acima, exceto quanto aos critérios tomograficos, 4 que
estes pacientes nd¥o foram submetidos a este estudo.

Os pacientes do grupo controle foram classificados em
I) Cirdrgicos, quando o motivo da internacdo foi para
realizragdo de procedimento cirdrgico; e II) Clinicos,
internagdo para terap®utica n¥o cirurgica. Os diagnésticos
que justificaram a internaco hospitalar estdo apresentados

na Tabela 9.



Tabela 9 - Diagnédsticos Clinicos/Cirdrgico que justificaram a

internac¥o hospitalar na amostra do grupo controle

Diagnéstico

A. Clinicos
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Todos os sujeitos (pacientes com AVC e outras doencas)
foram controlados guanto ao tipo de medicac®o em uso,
especialmente as capazes de produzir ou exarcebar depressdo:
antihipertensivos (alfa-metildopa, clonidina, propranolol,
reserpina), digoxina, cimetidina, horménios (estrégenos,
progesterona, corticosterdides), etc. Também foram
controlados quanto  as presengas de situaglies c¢linicas
associadas (hipertensdo arterial sistémica, diabete mélito,
tabagismo, dislipidemia, obesidade, insufici&ncia cardiaca
congestiva, valvulopatia, arritmias e outras).

Tdade, sexo, cor, situagdo conjugal, grau de instrugdo
(em numero de anos em gue estudou com rendimento), renda
familiar (em sal&rios minimos vigentes na ocasifio da
entrevista), condigtes dg habitagdo e atividade profissional
também foram controlados como potenciais fatores de
confusiio. A avaliag&o dos dois ultimos itens foi feita
conforme os seguintes critérios:

Condigtes de habitac2o: (1) sem casa; (2) mas condigdes
habitacionais/estado de pobreza extremas () casa de
madeira/instalacdo sanitaria/com minimo de 2 cémodos; (4)
habitacdo de material/beoas condigBes sanitdrias/urbanizada.

Atividade profissional:

~Aualificagado principal desempenhbadas: (1) sSevicos
domésticos e atividades sem habilitacd3o especificaj; (2)
atividade de baixa qualificacdo; (3) atividade de média
qualificago: (4) trabalho qualificadoi (5) profissional de
nivel superior: (&) administrador de empresa prépria

=-Situacldo empregaticia:z

(Llemprego assalariado; (2) biscate; (3I) auténomo-—
prestador de servigos; (4) empregador: (5) desempregado; (6)
astudanta; (7)nuncea trabalhous (8) dona de casa s (9)
aposentado; (10) em benificio

~-DedicagXo profissional:

(0) n¥o aplicavel (itens 6, 7, 9 e 10 da situagdo
empregaticia): (1) integral; (2) meio turno; (3) periodos

irregulares: (4) ocasional.
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A dedicagdo profissional foi avaliada aquanto & presenca
G I

de mudangas ocorridas apos a internagcdo hospitalar por AVE

utros fatores controlados foram o tempo de permangncia
hospitalar (dias de intermac3o), o tempo desde o AVC, o
tempo decorrido desde a alta hospitalar e a avaliagido do
paciente.

Todos os pacientes concordaram em participar do estudo

apns serem informados dos objetivos e dos procedimentos.

3.3 - M&TODOS

Os testes de avaliagdo da sintomatologia depressiva, da
motricidade e das fumgﬁeg cognitivas foram realizados entre
30 a 90 dias apds o AVD ou a internac¥o dos pacientes no
Caso do grupo controle.

Os testes foram realizados no ambulatdrio do Hospital
de Clinicas em uma sala silenciosa, e sempre num hordario
Bntre &s 12 e 14 horas, evitando as variacBes circadianas do
humor

A primeira avaliagdo foi realizada pelo pesqguisador
responsdvel, neuwrologista, e constava da aplicagdo dos
Questiondrios de depress3o, seguidos pelo exame neuroldgico
Convencional & avaliagao dos indices de motricidade
apendicular e de tronco e do grauw de funcionabilidade didria
de vida (indice de Harthel).

A avaliago da linguagem e outras fungles cognitivas
foi realizada 48 horas apés, por outros dois examinadores
(cegos para os testes anteriores) treinados para realizar as
avaliacties de forma homogéEnea.

As andlises das tomografias cerebrais computadorizadas
foram realirzadas por um pesquisador com experiéncia em
metodos neuwroradiolédgicos que era cego para os achados das

outras avaliactes.
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3.3.1 - Questiondrios de avaliac3o da presenga de sinais e
sintomas de depressao

N pacientes foram avaliados quanto & presencga  de
sirnals & sintomas de depress3do. através das escalas de
Montgomery-Asberg e de Cornell (ApEndice 2 e 3). Meste
estudo os sinals e sintomas de depress&o foram interrogados
de  acordo com as intrucles das escalas. Descrigles
adicionais eram permitidas gquando necessdrias para auxiliar
0 paciente na compreensdo de um item.

Guande algum sinal e/ou sintoma de depress3o estava
presente, era investigado se o mesmo  J& nHo existia
previamente ao AVEC ouw ao surgimento da doengca clinico-
Cirdrgico que levou a internacgdo no caso do grupo controle.
50 eram considerados os sintomas surgidos apds o AVC ou a
enfermidade clinico-cirdrgico, e que estivessem presentes ha
pelo menos 2 semanas.

A presenca de sintomas prévios excluia pacientes do
estudo somente quando superiores a um escore de 4 na escala
de Cornell e/oun 6 na escala de Montgomery-Asberg.

Usando critérios de FEIGHNER e col (1972), os sinais e
sintomas n¥o recebiam escores positivos se estivessem
relacionados mais provavelmente com a doenga fisica do
paciente (por exemplo: perda de peso em um paciente com
neoplasia ou falta de energia em um paciente com deéficit
motor severo).

0s escores obtidos pela escala de Cornell foram
Comparados com 0% da escala de Montgomery-Asberg.

s pacientes foram divididos quanto a presenga de
sinais e sintomas (B&S) de depressXo em 4 géupos de acordo
com os seguintes escores arbitrados:

Segundo Escala de Cornell:

I. Auséncia de S&85

II. FPresenca de 1 a 4 S&S

III. Presenca de 5 a 12 S&S

IV. mais de 12 S&8

e
e



Segundo Escala de Montgomery-Asberg:
I. Auséncia de 5&5

IT. Fresenga de 1 a 6 5&B

I11. Presenca de 7 a Z0 S&8

IV, mais de 20 S&5

A. Escala de Montgomery—Asberg:

A escala de Montgomery-—-Asberg consta de um questionario
validado para o estudo de depressdo (MONTGOMERY e ASBERG,
1979), inclusive no Rrasil (DRACTU, COSTA RIBEIRO e CALIL,
1987). 0 questiondrio de avaliag3o (ApEndice 2) desta escala
consta de 10 itens inguerindo sobre a presenca de:

1. Tristeza aparente:
2. Tristeza relativa
3. TensXo interior
4, Alterag3do de sono
5., Diminuwic3o do apetite
6. Dificuldade de concentracglo
7. Inibic3do motora
8. Incapacidade de sentir
9. Pensamentos pessimistas
10. Pensamentos suicidas

Cada um dos itens acima pode receber escores de 0 a 6
(Ap&ndice 2), e os pacientes podem apresentar escores totais
que variam de 0 até o maximo de 60. Pontuaglies mais altas

representam maior severidade.

B. Escala de Cornell:

Esta escala foi wvalidada para pacientes idosos com
quadro de deméncia & para idosos n3o demenciados
(ALEXDPOULOS et alii, 1988a, 1988b). A escala de Cornell &
uma  escala que consta de 19 itens administrados pelo
exraminador que usa informagtes baseadas na entrevistas com o
paciente e com uma pessoa responsavel pelos cuidados do
mesmo, sendo assim uma escala Util na avaliac®o de pacientes

com déficit de compreens3o da linguagem.
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A escala pode receber escore de O até o maximo de 38.
Cada item da escala de Cornell pode receber um escore de O a
1. 0 escore O ¢ dado para a auséncia de sintomas; escore 1
para os sintomas o©ou sinais que sdo leves ou moderados; e
escore 2 ¢ dado quando estes s3o severos. 0 item "suicidio"
recebe escore 1 guando o paciente expressa sentimentos tipo
"N¥c valer mais a pena estar vivendo". Escore 2 é dado se o
paciente apresenta idéia de suicidio ativa, ou tenha tido
uma tentativa de suwicidio recente (PApéndice 3).

s 19 itens avaliados pela escala de Cornell s3o:

A. Sinais relacionados a0 bumor

1. Ansiedade

”~

2. Tristeza
3. Falta de reatividade aos eventos agradaveils
4. Irritabilidade
B. Disturbios do comportamento
3. Agitacio
6. Lentidio
7. Oueirxas fisicas maltiplas
8. Perda do interesse
C. Binais fisicos
9. Perda do apetite
10. Perda de peso
11. Falta de energia
D. Fungties ciclicas
12. Variagles diurnas do humor
3. Dificuldade para adormecer
14. Acordar varias vezes a noite
1%. Acordar cedo pela manh®
E. Disturbios de ideacdo
16. Suicidio
17. Auto depreciacdo
18. Pessimismo

19. Delirios de humor congruente



3.3.2 - Avaliac¥do da Motricidade

A. Avaliagdo do Grau de Déficit Motor: Indice de
Motricidade e Teste de Contrcles do Tronco (Controle Axial).

0 indic: de Motricidade desenvolvido por DEMEURISSE,
DEMOL. & RORAYE (1980) e o Teste de Controle do Tronco foram
avaliados e validados por COLLIN e WADE (1990), sendo
considerados testes de rapida e fTacil aplicac3o. com uma boa
sensibilidade na detecc®o de déficits motores. 0 indice de
Motricidade baseia-se no estudo da forga executada na
realizaclo de Lum movimento., por cada articulacdo,
representativo da forga geral de movimento da articulago
(DEMEURISSE, DEMOL e ROBAYE, 1980). A forga muscular foi
avaliada com os pacientes sentados, na maca ou em uma
cadeira, conforme a técnica utilirada por COLLIN e WADE
(1990). No membro superior os trés movimentos testados foram
o de pinga, flexdo do cotovelo e abdug3o do ombro. Nos
membros inferiores os movimentos testados foram dorsoflex3o
do pé, extensdo do joelho e flexdo da coxa (Apéndice 4). A
forca de pincamento foi avaliada pedindo—se ao paciente para
prender um livro de 2,9 cm de largura entre o polegar e o
indicador. 0 movimento de flex3o do antebrago foi testado
com o cotovelo a 90 graus, o antebraco em posigdo horizontal
e 0 brago em posic¥o vertical. 0 paciente era solicitado a
flexionar o antebraco a ponto que a mdo tentasse tocar o
ombro. 0 examinador realizava resisténcia com a m3o no punho
do paciente e monitorizava o biceps. A abducdo do ombro era
realizada com o cotovelo flexionado contra o peito e
solicitado ao paciente para abduzir os bragos. A contragl3o
do deltdide era monitorizada. A dorsoflexdo do pé era
testada a partir de uma posigdo relaxada em flexdo plantar.
Solicitava-se a0 paciente para dorsofletir o pé, e se
observava a movimentagdo do tibial anterior. A extens3o do
.joelho era testada com as pernas ndo apoiadas, e o joelho a
70 graus. (0 paciente era solicitado a extender o joelho, e

era monitorizada & movimentagdo do quadriceps. A flex3o da



coxa fol testada com a coxa situada a 90 grauvs em relacdo ao
guadril e solicitado ao paciente para ergue-la, sendo
monitorizado o ileo-psoas e o reto femural.

A avaliagido do controle motor axial era realizada
testando-se a capacidade do paciente girar quando deitado,
equilibrar-se na posicdo sentada e sentar a partir da
posicdo deitada (Apéndice 4).

Os escores nestas provas foram dados de acordo com o
descrito no Apéndice 4. Escores maiores indicam menor

déficit motor.

B. Avaliac¥o Funcional: Indice de Barthel para
Atividades Diarias de Vida.

Utilizou-se para avaliagdo funcional dos pacientes o
indice de BRarthel, que fol desenvolvido em 1965 por MAHONEY
e BARTHEL para medida do nivel de independéncia para auto-
cuidados e para mobilidade em pacientes fisicamente
incapacitados, e posteriormente adaptado por GRANGER,
ALEBRECHT e HAMILTON (1979). Este indice, detalhado no
ApEndice &5, ipclui 15 itens de avaliacdo. Nove s3o de
habilidades para auto—cuidados (incluindo controle de
esfincteres vesicais e intestinal) com um escore total de
33, Tarefas de mobilidade apresentam um escore maximo de 47.
Os dois grupos combinados possibilitam um escore total
maximo de 100. Escores altos indicam melhor desempenho
funcional do paciente. Escores inferiores a 60 indicam um
importante grau de dependéncia (BRANGER, ALBRECHT e
HAMILTON, 1979).

3.3.3 - Escalas de avaliagdo das funglies cognitivas

A avaliacdo das funglies cognitivas constou da aplicac3o
dos seguintes testes:

A. Mini Exame do Estado Mental (FOLSTEIN, FOLSTEIN e
McHUGH) : avaliaco da fung®o cognitiva global (Apéndice &).
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B. Testes de avaliacgdo da memdria:s

(1) Span de Digitos (WECHSLER, 1973 CHAVES e
IZQUIERDO, 1992): o avaliador 118 uma série de algarismos e
pede que o paciente repita, na mesma ordem, e imediatamente
apéds. 0 teste consiste de 7 séries, tendo, cada uma duas
tentativas. Em cada série e acrescentado 1  algarismo,
iniciando com 3 algarismos (ex: 5-8-2) e terminando com 9
(exy 2-7-5-8-6-2-5-8-4). Cada série repetida corretamente
corresponde a 1 ponto, e apts duas tentativas consecultivas
incorretas, o teste ¢ interrompido (maximo de 14 pontos)
(ApEndice 7). ‘

(2) Span de Palavras (SAFFFEAN e MARIN, 19753 CHAVES,
1989 CHAVES e IZAUIERDO, 1992): o avaliador 1€ uma lista de
10 palavras em sequéncia com um intervalo de 1 segundo entre
cada palavra e solicita gue o paciente repita imediatamente
apts. Cada palavra certa evocada, independente da ordem,
recebe 1 ponto (maximo de 10 pontos) (Apéndice 7).

(3) Teste das Faces Famosas (CHAVES e IZQUIERDO, 19863
CHAVES e IZQUIERDO, 1992): o paciente é exposto a dez fotos
de pessoas famosas (politicos, atores, atletas, etc.). A
identificac®o correta vale 2 pontos, parcial, 1 ponto e
incorreta zero (maximo de 20 pontos) (Apéndice 7).

(4) Span de Reconhecimento Visual (Span de circulos)
(O'DONNEL et alii, 1988): o avaliador coloca circulos
brancos sobre pontos determinados (desconhecidos do
pPaciente) em uma cartolina preta medindo S0 x 35 cm. Durante
4 colocagdo de cada circulo, uma cartolina & colocada na
vis3o do paciente, impossibilitando-o de visualizar a

colocag®o do circulo. 0 paciente deve ser capaz de

identificar apds cada etapa qual foi o circulo colocado. O

teste & interrompido apés um erro. A seqi@ncia de colocaco
€ a mesma para todos os pacientes (escore maximo de 10).

C. Avaliagdo das Funglles Fraxicas (ideomotora,

tonstrucional e reflexiva) (KIRSHNER, 1986a e 1986b: CHAVES
& IZQUIERDO, 1992): visando identificar apraxias (alteragtes

na  execucdo de movimentos apreendidos e gue n3o sejam



decorrentes de distirbios na forga muscular, incoordenago,
prejuizo sensorial  ouw por  inatencdo ou  dncompreensdo Ao
comandn) (ApEndice B8).

D. Avaliagdo das FungBes OGnosicas (KIRSBHNER, 1986a e
198&6c: CHAVES e ITZQUIERDO, 199?): avalia-se a capacidade de
discriminacio visual de cores e formatos; discriminag3o
auvditiva de sons e discriminagdo tatil de forma,

material (Ap&ndice 8).

textura e

0 desempenho nos testes de funglies gndsicas e praxicas
ndo foi avaliado por escores @ sim pela presenca ol ndEo de
alteractes.

E. Habilidade viso—-construtiva e viso—-perceptiva

(adaptado de HANNAH e GARDNER, 1978): ¢ testada a capacidade

do paciente: (1) reconhecer o gue estd errado em % figuras
mostradas (ex: uma casa com a porta na altura da janela)y

(2) completar as partes que estdo faltando em um desenho de

rosto Fumanos (%) montar um guebra-cabega com 95 pegas: (4)

colocar 4 cartelas de maneira a formarem uma histdria.

Escore maximo de 11 (Apéndice 9).
F. Capacidade de abstrac3o e julgamento (KIRSHNER, 19863

CHAVES IZQUIERDO, 1992): o paciente deve interpretar um

proverbio conhecido (“mais vale um péssarco na midc do que

dois voando” ou “quem n3c téEm cdo, caga com gate”) e

diferenciar roubo de engano e crianca de ando.
G. Capacidade de realizar cdlculos: (KIRSHNER,

1986;
CHAVES e IZOUIERDO, 1992): o

paciente deve realizar
subtragdo seriada de 7 (cinco

(MANNING, 1982); soma de 11 + & 3 multiplicac®o de 6 » 11; e

com auxilio de papel a subtracgio 85 - 27. Escore maximo de 8
(1 ponto por acerto).

vezes) a partir de 100

H. Linguagem

Foram realirados testes de avaliagXo da comnpreensdo e

express®o verbal, nominagdo, repeticgdo, escrita e leitura.
(1)Compreensio

~"Token Test" (DeRENZI e VIGNOLO, 19623

DeREMZI e
FAGLIONI, 1978):

utiliza—-se quadrados e circulos de
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diferentes tamanhos (pequenos e grahdes) e Ccom ¢inco cores
diferentes. (0 paciente deve obedecer a comandos verbals de
identificacdo das pegas (escore maximo de 36) (ApEndice 10).

Tdentificagdn de objetos e situagles comuns (CHAFPEY,
12846): o paciente deve idmntificar o que lhe for socolicitado
em uma folha contendo qquatro figuras (ex: identificar uma
estrela numa folha contendo um sol, lua. neve & estrela)

- Compreensdo de frases: o paciente deve ser capaz de

identificar se o conteldo de frases lidas pelo examinador
possui nexo ou ndo (adaptado de HANNAH e GARDNER, 1978)
(Apéndice 10).

(2) Expressio

~Relato do observado em figuras (adaptado de HANNAH e
GARDNER, 1978): ¢ feita uma observac3o sobre uma figura e o

paciente deve fazer outra sobre o objeto ou situagio

mostrada em uma figura (ex: sgui temaos um caracol que andsa
lento e aqui 7 mostra-se um cavalo correndo){escore madximo
15) (Apéndice 11).

—-Completar frases com nogdo de anténimos (adaptado de
HANNAH e GARDNER, 1978)(ex: o dia ¢ clarc, a noite & 7)
(escore maximo %) (Apéndice 11).

(3) Nominagdo

~Nominar o objeto mostrado em uma figura (CHAPEY, 1986)
(ex: rosa, dado, etc.)(escore maximo 25) (Ap&ndice 12).

(4) Repetiglo

~Repetir 13 palavras de uso comum (ex: chave, rato,

ete) (escore maximo de 15) (ApEndice 13).

- Repetir 14 palavras sem sentido ("non-sense") (HOWARD
e FOLICH, 198%) (ex: bricocho)(escore maximo de 14).

(4) Escrita
~Escrever o nome de objetos mostrados, copiar palavras,
escrever palavras ditadas e escrever uma

frase qualguer
(escore maximo de B) (Apéndice 14).



(9) Leitura

~Ler letras numeros., palavras e frases (escore maximo

le &) (Apéndice 14).

I. Severidade da Afasia
Raseado na entrevista com o examinador, o0s pacientes
foram classificados pela escala de severidade de afasia de

GOODGLAS e KAFLAN (retirada de CHAFEY, 1986)
graus:

nos seguintes

(0)-Sem fala compreensivel, nenhuma forma de informagdo
2 conseguida pela conversagdo. 0Os pacientes afasicos de

Compreens3o, com este grau de afasia, foram excluidos do
estudo.

(1)-Toda COMUNLICAGHO (=} atraves de expressiies

fragmentadas; com grande necessidade de questionamento,
inferéncia e dedugclo por parte do entrevistador. O nivel de

informagtes que podem ser trocadas ¢ limitado e o

entrevistador tem o dominio da comunicag®o.
(2)~ Conversagties sobre temas familiares & possivel com

auxilio do entrevistador. Existem freqlentes falhas

para
transmitir a ideia,

mas o paciente divide o dominic da
comunicaco com o examinador.

(3)- 0 paciente pode discutir sobre todos os problemas

do dia a dia com pouca ou nenhuma assist@ncia. Reduc®o da

fala e/ou da compreensdo tornam, no entanto, a conversagio

sobre certas matérias dificil ou impossivel.

(4)- Algumas perdas obvias da fluéncia na fala est3o

Presentes porém de facil compreens3o, e sem limitac3o

significativa na express3o de idéias.

(3)- Minimas falhas na falaj; paciente pode ter

dificuldades subjetivas que no SHO

perceptiveis ao
entrevistador.

Facientes sem alteracBes na linguagem foram alocados no
grupo 8.

Alguns testes de avaliag3o neropsicoldgica foram

avaliados em combinagdo, método que aumenta a eficigncia
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diagnostica de prejuizo cognitivo (CHAVES e  TZQUIERDO,
1992y . Foram utilizados os seguintes pontos de corte, J&
validados: Mini-mentals 243 span de Digitos 5: span  de
palavras 43 span de faces 935 calculo 6. Todos os pacientes
com escores iguais ou inferiorés a estes foram considerados
positivos. Alteracles nas fungles prdaxicas e capacidade de
abstracdo eram também consideradas como positividade. A
presenca  de 4 testes positivos dos 7 analisados foi
considerado de alta sensibilidade e especificidade para o
diagnéstico de prejuizo cognitivo, nHo

depressdo (CHAVES e IZOUIERDD, 1992).

decorrente de

3.3.4 - Tomografia Cerebral Computadorizada

Os exames de imagem por tomografia computadorizada do

encéfalo foram realizados em aparelho marca Siemens, modeloe

Homaton DR de terceira geracdo. Os exames, para a analise,

foram realizados cerca de trés semanas apos o 2 evento

independente de terem sido realizados
fase aguda.

vascular, também na

As tomografias foram analisadas por um pesquisador

metodologicamente cego para os escores obtidos nas testagens

Newropsicoldgicas. As lesBes foram classificadas, quarto ao

tipo de AVC em isquémicas ouw hemorragicas sequindo critérios

tomograficos referidos no Apéndice 1. Também foram avaliadas

Quanto ao volume da lesdo, a lateralizagdo e a localizaglo

intrahemisférica. Estas analises foram realizadas por

peEsquisador treinado utilizando

técnica padronizada
(STARKSTEIN, RORINSON e PRICE, 1987).

0 volume da lesao foi avaliado segunao criterios

pPadronizados (STARKSTEIN, RORINSON e FRICE, 1987) sendo

Expresso como a razdo da maior 4Area da les¥o, obtida no

Corte tomografico onde essa aparece maior,

sobre a maior
area cerebral obtida de

corte tomografico da maior Area

Seccionando os ventriculos laterais. Este método, baseado na

area da les3o, apresenta uma boa correlagdo com outros

71



métodos de determinacdo do volume da les3o (STARKSTEIN,
ROBINGON e FRICE, 1987).

As lestes tomogrdficas foram divididas quanto  a

profundidade em: (1) corticais (dano predominantemente

cortical, com algum envolvimento subcortical, por o nunca

incluindo nuclecns da base, talamo =/ou capsula interna): (2)

subcorticais (sem =nvolvimento cortical): e (3) mistas (dano

cortical e subcortical ) (STARKSTEIN, ROBINSON e FRICE, 1987).
A localizacdo antero—-posterior (AF) foi definida como

uma média das distéanciss da borda anterior da lesSo ac polo

frontal de todos o0s cortes nos qualie a lesdo era visivel.
Esta distincia fol expressa como uma porcentagem da

thisté@ncia maxima observada entre o polo anterior e posterior
entre os cortes tomograficos onde a les¥o era identificada.

A borda posterior da les3o era avaliada usando-se o mesmo

procedimento.
A les3do era considerada "anterior" quando a borda

anterior da les3o estava situada em posic¥o rostral a 40% da

distincia antero-—-posterior (AF) e a borda posterior

localizada anteriormente a 60% da distdncia AF. Uma les3o

era considerada "posterior" se as  bordas anterior e

posterior estivessem, respectivamente, situadas de forma

caudal 40% e 607 da distdncia AF. As lesMes situadas entre

40% e 60% da distdncia AP eram consideradas "centrais'.

Quando a borda anterior da les3o estava situada rostral a

40% e a borda posterior cauwdal a 60% eram chamadas de

"extensas" (ROBINSON et alii, 1983a; STARKSTEIN, ROBINSON e
FRICE, 1987).

3.4 - ANALISE ESTATISTICA
As andlises estatisticas foram realizadas Com Q
Btatistical Fackage for Social

Sciences (SFSS) (Norusis,
1984) .

3.4.1 - Dados Continuos

Na comparag®o entre os dois grupos quanto & idade,

escolaridade, renda, tempo de internag3do e tempo desde a



alta, foi uwutilirado o teste "t" de Student para amocstiras

independentes.

Foili analisada a correlagio entre 0S5 escores nas #scalas
de depress3o e as diferentes varidvels continuas (idade,
tempo desde o AVED, tempo de intérnagao, renda, escolaridade)

através do coeficiente de correlacio de Fearson. 0 mesmo foil

wtilizado na andlise de correlagdo entre o0s escores nas

escalas de depress3o e as distidncias e areas das lesbes nos

e#studos tomograficos.

3.4.2 - Dados Categéricos

A comparacdo entre os dois grupos (AVC e Controle)
quanto ao sexo, idade estratificada (35-39 anos, 60-79
anos), raga, situago conjugal, condigfBes de habitagdo e

dados referentes & atividade e situag®o profissional foi

realizada através do teste de Qui-quadrado de Mantel-

Haenszel., A correcdo de Yates foi aplicada em todas estas

andliseg,

Também através do teste de Mantel-Haenszel com correcdo

de Yates foi realirada a andlise de distribuico quanto &

presenca ou ndo de alteragdo nas fungles cognitivas no grupo
de pacientes com AVC.

3.4.3 - pDados Ordinais

A comparacdo entre os grupos no desempenho nas escalas

de depress3o, testes de avaliac®o das funcles cognitivas e

testes de linguagem foi realizada por
Parametrica para 2

analise n&o
amostras independentes (teste de Mann-
Whitney).

Também através do teste de Mann-Whitney foi realizada

Comparagdo dos escores nas escalas de depress3o entre

alteraglies nas funches

raciocinio abstrato e com

Pacientes com e sem praxicas,

gnosicas, presencga ou n3Ao de

afasia.

Os escores nas escalas

de depressio foram comparados
Guanto A

ARG situagao conjugal e escolaridade



gstratificada pelo teste de Kruskal-Wallis (analise ndo
paramétrica para 3 ou mails amostras indepéndmnt@z . Para
CIOMPEKr GG o et o a0 SEN0 e idade estratificada foi
utilizado o teste de Mann—-Whitney.

Os BECOres de depress3o guanteo a lateralizagdo
(hemisfério esquerdo ou direito) e tipe de lesdo (infarto ouw
hemorragia) foram analisados pelo teste de Mann—-Whitney.
Quanto & localizaco intra-hemisférica da lesio (anterior,
posterior, central ou extensa) e quanto & profundidade
(cortical, subcortical ou mista) por analise n3o paramétrica
Fara 3 ou mais amostras independentes (teste de Eruskal-

Wallia)

A analise de correlaci3o entre os escores nas escalas de
depressdo e o desempenho nos testes cognitives e nas provas
de avaliac¥o da motricidade foi realizada através de

coeficientes de correlacg3o de Spearman.
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4 - RESULTADOS

4.1 - Comparacldo entre pacientes—controle e pacientes com
AVC
4.1.1 - Carateristicas clinicas e demograficas dos pacientes

'Ns doencas associadas e medicacles em uso dos pacientes
com AVEC e dos pacientes-—controle estdo apresentados nas
Tabelas 10 e 11.

A freglieéncia de Hipertens3o Arterial 8Sisté&mica (HASD)

fol estatisticamente analisada entre os dois grupos através

o teste (ui—-quadrado C de Mantel-Haenszel, serndo

significativamente maior no grupo de pacientes cam AVC (p

0,001). No entanto n3o foi observada associacio

significativa entre a presenca de HAS e os escores de

depressdo pela anidlise de Mann-Whitney nos pacientes com AVC
(p = 0,690 pela escala de Montgomery—-Asberg e p = 0,940 pela

esCala de Cornell). A freqliéncia das demais doencas foi

baixa em ambos grupos.

Nasg Tabelas 12 & 13 estdo apresentadas as

Carateristicas demogra&ficas e dados relativos & internac3o

dos pacientes com AVC e do grupo controle. Nlo foram

encontradas diferengas estatisticamente significativas entre

0% pacientes com AVC e pacientes controle quante ao sexo,

Faga, situacgo conjugal, escolaridade, condiglies de

habitacao. No entanto, o grupo com AVLC apresentou média de

idade e de renda familiar, em saldrios minimos, malores do

que o grupo controle (p < 0,03)(Tabela 12). 0 tempo de
internagao hospitalar e o tempo decorrido desde a alta
hospitalar também NAO apresentaram diferencas

estatisticamente significativas nos dois grupos (Tabela 12).
Embora o tipo de qualificac®o profissional nXo diferiu
Significativamente, entre os dois grupos, foram encontradas

diferencas estatisticamente significativas quanto & situaglo
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empregaticia e mudangas na carga horaria apos a alta
hospitalar (Tabela 14). Redugdo da carga de trabalho &« n3o
estar trahalhando (beneficio por satide } foi
significativamente mais freglente entre os pacientes com AVC
(Tabela 14).

Tabela 10 -~ Doencas associadas presentes nos pacientes com
AVC e no grupo controle

Doencas Clinicas Associadas

A. Pacientes com AVC

Hipertensdo Arterial Sistémica 1?
Diabete M&lito -
Tabagismo

i

v

Dislipidemia 1
Cardiopatia isquémica it
Doenga Broncopulmonar

Obstrutiva Crénica 1
Fibrilag¥o Atrial 1
E. Pacientes do Grupo Controle
Hipertenso Arterial SistE&mica 10
Diabete Mélito 1
Tabagismo 10

Dislipidemia <
Cardiopatia isqu&mica 1
Osteoporose 1




Tabela 11 - Medicamentos em uso pelos pacientes com AVC e

grupo controle

~¢

A. Pacientes com AVC

BR. Pacientes do Grupo

Controle

propranolol s
Captopril
nifedipina 1o
A6 3
Tenitoina 1
furosemida =

Glibenclamidea it

isossorbida @
metildopa 1
digoring =
teofilina 1
Midroxicumarina 1

propranclol
metlldapa
nifedipina
leosesorbida
i ltiasen
furosemida

hidroclorotiazi

captopril
digoxina
ARG
tenfilina
salbutamol
insulina
glibenclamida
preadrisona
cimetidina
antiacido
ampicilina

al

Y R

é

PSR P N I 55 I 0 U O IS s VR OF IS R &




Tabela 12 - Comparacdo de médias, erros padrdo e intervalos
de variagdo das carateristicas gerais das amostras de
pacientes com AVC e e com outras doengas (Teste "t" de
Student para amostras independentes)

AVC Controle valor
n = 16 n= 34 de p
ITdade (ancs) 7.2 (Z,0) 49,9 (1.6) 0,044
[36-79] [Ze-68]
Escolaridade 4,9 (1.1) 3.9 (0,6) 0,430
(anos) [1-16] [1-15]
Renda familiar 4,3 (0,6) 2.9 (0,2) 0,026
(saldrios minimos) [1-81 - [1-6]
Tempo de internagaoc 16,1 (1,8) 14,4 (2,0) 0,460
(diasg) [&5~30] [4-48]
Tempo desde a alta 28,8 (5,0) 4,9 (1,6) 0,260
(dias) [10-801] [15-58]

Us  dados s3p expressos como: média (erro

e padrdo) e
Lintervalo de variagiol].



79

Tabela 13X - Carateristicas demogrdficas dos pacientes com

AVC e pacientes do grupo controle.

AVC Controle valor de p
= 14 n= 36
n (%)
Sexo
masculino (%) 12 (75%) 30 (83 0.74 (a)
femining (%) 4 (29) 6 (17)
Idade estratificada
FE-59 anos (%) 9 (5&) 28 (78) 0,21 (&)
60-79 anos (%) 7 (44) 8 (22
Raga e
branca (%) 10 (63) 26 (72) 0,46 (b)
negra (%) 3 (31) 6 (17)
mista (%) 1 (6) 4 (11)
Bituacaxo conjugal
Parceiro fixo (4) 14 (88) a8 (78) 0,68 (b)
separado (%) 1 (&) a3 (14)
vitvo (%) 1 (&) T (8)
CondigcMes de habitagXoX
I 4 (2%9) 19 (53) 0,11 (&)
II 12 (73) 17 (47)

——

(&)= fui~quadrado com correc3o de Yates

(b)= Qui-quadrado de Mantel-Haenszel

¥ I. casa de madeira com minimo de

ins

talagao sanitariajg

II.

apartamento

“Om boas condicMes sanitdrias em bairro

dois cémodos e com
ou casa de material
urbanirado.



Tabela 14 - Carateristicas referentes . a atividade
profissional nos pacientes com AVC e com §oenga
clinico/cirargica que ocasionou a internacdc hospitalar
(Qui-quadrado de Mantel-Haenszel)
AVC Controle valor de p
A. Qualificagdo Profissional i
L. Bervicos domésticos 3 3 0,590
Z. Atividade de baixa
qualificacgo b 135
Z. Atividade de média
qualificacdo 4 ?
4. Trabalho qualificado 2 ?
9. Frofissional de nivel
sSuUpeErior 1 0
B. Situacao empregaticia
atual (pos—-alta hospltalar)
1. Biscates,
asgalariado 1 20 0,036
Z. Autdnomo e/ou
enpregador @ 7
“e Desempregado) 0 1
4. Dona de casa) A 3
9. Aposentado 4 £
b. Em berneficio) = 3
. Mudancas na carga de
trabalho em decorréncia
da doencga
1. Nao trabalhavam
Previamente (aposentados
ou desempregados) 4 3 0,000
2. Sem mudanca no
regime de trabalho 0 0
S+ Reducao na carga
hordria b Q
4. Em beneficio b6 3

——




4.1.2 - Funglies cognitivas

Ma Tabela 1% estdo apresentados os  resultados dos

testes de avaliagdo daes fungBes cognitivas. Nao  foram

encontradas diferengas estatisticamente significativas entre

0s  dois  grupos, qgquanto  aos  escores  do Mini-Mental. HNo

entanto, o pacientes com AVC apresentaram um desenpenho

estatisticamente pior nros outros testes de avaliagdo das

fungbes cognitivaes: span de digitos (p = O,001); span de
palavicas (p < 0,03): span de reconhecimento visual (span de
circulos) (p < 0,08): faces famosas (p + 0,01);

calculo (p
0,013

capacidade de viso-percepglo e viso-construgo (p
0,01) e raciocinio abstrato (p < 0,001) (Tabela 195).

A presenca de alterac3o cognitiva, baseada no Mini-

Mental, span de digitos, spéﬁ de palavras, teste das faces

famosas, calculos, capacidade de abstracdo e julgamento e

estava presente em 63% dos pacientes com

AVE e em apenas 8% dos pacientes do grupo controle (Tabela
16) -

fungles praxicas,

Nos testes de avaliagqo da linguagem

os pacientes com
AVC  apresentaram

um desempenho significativamente pior do

que os controle em todos os testes, com excecdo do teste de

completar frases com nogdo de anténimos (avaliacgdo da

mostrou diferenga
significativa (Tabela 17).

eXpressdo), que n3o estatisticamnente

Facientes sem AYC nd3o

apresentaram alteragles nos
testes de

avaliagdo da motricidade, fungbes prazicas e
Gnosicas,
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Tabela 15

cognitivas (Mini-mentalj;

span de digitoss;

span de reconhecimento visualj;

calculos; viso—-percepcdo e viso—construg3oj;
abstrato) nos pacientes com AVC e pacientes—controle

82

— Resultados dos testes de avaliagdo das funglies

span de palavrasj;
teste das faces famosas;

e raciocinio

AVC

Controle

valor de p

MINI EXAME DO
ESTADO MENTAL

SFAN DE DIGITOS

BPAN DE PALAVRAS

SFAN DE RECONHECTIMENTO
VISUAL

FACES FAMOSAS

CALCuLDS
VISO-FERCEPGRO e
VISO-CONSTRUGCAD

RACIOCINIO ABSTRATO
normal/alterado

20,5(76,9)

[O-281
T,0(7.4)
[o-81

5,0(5,8)
LO-6]

8(10,3)
[O-107]

17 (49,2)
[O-20]

2,0(9,1)
[0-8]

7(15,1)
[O-11]

3/13

24 (14,2
[17-27]

6,5(4,3
[Z~12]

5,0(1,9)
[4-81

10(4,3)
[3-7]

19(2,6)
[13-19]

(I ,3)
[2-8]

10,3(2,8)
[6~11]

27/9

0,051 (a)

0,000(a)

0,023(a)

0,014 (a)

0,00%(a)

0,002(a)

0,005(a)

0,000(b)

(a)= Mann-Whitney U-Wilcoxon Ram Sum W test
Os dados sao expressos como:mediana (varidncia) e [intervalo

de variacao].

(b)= Qui-quadrado com correg3o de Yates



Tabela 16 - Comparacdo entre os pacientes péds—-AVC e

pacientes—controle quanto a presenga ou n3#o de alteracfes
cognitivas (Qui—quadrado com corregdo de Yates)

Func3do Cognitiva

Normal Alteradax N valor de p
AV HIIBY) 10 (635 16 0,0001
CONTROLE FE(92%) (8% RIS
TOTAL 9 13 52

¥ Fresenca de prejuizo em pelo menos 4 das seguintes
avaliagBes: Mini-mental; span de digitos: span de palavrasg
teste das faces famosasy calculos: fungties praticass
Capacidade de abstrag®io e julgamento.



Tabela 17 - Resultados dos testes de avaliac3do da Linguagem
nos pacientes com AVC e pacientes—controle (Mann—-Whitney U-

Wilcoxon Ram Sum W test)
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AVC

Controle

valor de p

A. COMFREENSAO
"Token test”

Compreensdo
e palavras

Compreensio
de frases
. EXFRESSAQD
Descrever

figuras

Completar frases
(Nog3o de antdnimos)

C. NOMINAGAO

! REFETICAOD
Falavras com sentindo

Falavras sem sentido
E. ESCRITA

Fo LEITURA

25,0(96)
[1-217

18,0(34,7)
[1-211

B,0017,6)

Lo-121]

7.0(26,0)
[O—-1587]

3.0(4,0)
[O-%]

20,0087 )
[O-25]
14,0(33,8)
[O-1%]

11,0(25,6)
[O-14]

5,5(10,3)
[O-61

4,5(6,3)
[O-6]

34(65,1)
[25-36]

20010,7)
[Z2-721]

13(2,0)
[8-141]

15(3,1)
[3~5]

S5,0(0,4)
[3-3)

25,003,8)
[153-25]
15,0(4,0)
[11-25]

14,0(1,5)
[10-157

7,5(0,7)
[4-81

6,0(0,5)
[O-&]

0,000

) . [ SRR

0,000

0, 000

0 T40

i) « [S1918]

0,008

0, 000

0,011

0,011

s dados s2o expressons comod mediana(varidncia) e [intervalo

e variacdol.



4.1.3 — Escores nas escalas de depress3o

Os escores na escala de Cornell apresentaram correlagdo

(Correlacio de Spearman) significativa com os da escala de

Montgomery-fAsberg tanto nos pacientes com AVEC

(r = 0,86803 p
0,001) como no grupo controle (r = 00,8181 p < 0,001).
Os pacientes com AVE apresentaram escores

estatisticamente maicores, tanto na escala de Cornell para

depressXo (p 0,001) guanto na escala de Montgomery-Asberg

(p < 0,002)(Tabela 18).

Tabela 18 - Comparaclies entre pacientes com AVC e pacientes-—
controle quanto aos escores obtidos nas escalas de depressio
(Mann—-Whitney U-Wilcoxon Rank Sum W Test)

Escalas de Depressio AVC Controle valor de p
Escalas de Depressdo
Cornell I(18,9) 0(2,1) 0, 0007
[O-131] [O-6]
Montgomery-Asberg 4(61,73) O(a, 1) 00,0018
[O-247 [0o-81

Os dados sio expressos como: mediana(varidncia) e [intervalo
de variaco].
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Na Tabela 19, estMo apresentadas as freqléncias de
pacientes &m cada Grupo ez acorda T s esCores

estratificados nas escalas de depressio. Entre os pacientes

com AVE 69%, pela escala de Montgomery-fsberg, e 73%, pela

escala de Cornell, apresentaram pelo mencs um sinal ou

sintoma de depressXo. No grupo controle, 67% dos pacientes

Nnao apresentaram nenhum sinal ou sintoma de depress3o.

Ma Tabela 20, est3o apresentadas as freguéncias de
sinals & sintomas de depressdio detectados pela escala de

Cormell e escala de Momtgomery-fAsherg. Entre os pacientes

cam AVE o sintoma isolado mais freglente fol. pela escala de

Montgomery-—-Asherg, o de alteragio do sono (44%), seguido por

tensdo  interior (38%), inibicXo motora (31%), tristeza

aparente, chiminruigdo do apetite e dificuldade de
concentraciio (2%%) e pensamentos pessimistas (19%). No grupo

controle, tristeza aparente, inibic&o motora, tensNo

interior e pensamentos pessimistas foram o0s sintomas mais

freqientes, porém observados em apenas 8% dos pacientes.
Quando analisados de forma agrupada quanto ao tipo de sinais

e sintomas (escala de Cornell), os sinais relacionados ao

humor foram os mais freqientes
(63%),

entre os pacientes com AYC
enqguanto no grupo controle os relacionados com as

funglies ciclicas foram os mais freguientes (17%).

Os pacientes com AVC apresentaram severidade na escala
de Cornell significativamente maior (Mann-Whitney U-Wilcoxon

Ram Sum W test) que o grupo controle nos escores de sinais

relacionados ap humor (p < 0,001), sinais fisicos (p < 0,0%)

e funches ciclicas (p < 0,08). Os dois grupos ndo

apresentaram diferengas estatisticamente significativas nos

disturbios do comportamento (p = 0,06) e distirbios de
ideacdo (p = 0,27). Na andlise da severidade dos sinais e
sintomas de depressdo pela escala de Montgomery-Asberqg

tristeza relativa, ciminuicdo do apetite, dificuldade de

concentragdo, inibic&o motora,

incapacidade de sentir,
0,08),

(p
alterac3o do sono e tensdio interior

foram maiores nos

pacientes com AVC que entre pacientes com outras doencas.



Néo fol encontrada diferenga significativa guanto a triste:za

aparente (p = 0,11), pensamentos pessimistas (p = 0,21) e

pensamentos suicidas (p = 0,13),
Ma Tabela 2 estdo apresentadas as  frequEncias de

sintomas deprescivos entre os pacientes com pelo menos wma

alteragdo na escala de Cornell. Os sinals relacionados ao

humor  foram os mais freqlientes, estando presentes em B83%

destes pacientes. Dos  sinais relacionados ao  humor,

ansiedade e drritabilidade foram as manifestagles mais

freqientes, respectivamente 7%% e 90%. Acordar vaArias vezes

a noite (alteracgdo das fungles ciclicas) estava presente em

30% dos pacientes com AVC que apresentavam algum sintoma de

depressio. Entre os pacientes do grupo controle que

apresentavam sintomas de depressio, os mails frequentes foram

Queiras fisicas miultiplas, perda de peso e dificuldade para

adormecer (25% cada).
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Tabela 19 ~ Distribuigdo de sujeitos
obtidos nas escalas de depress3o
Cornell) nos dois grupos estudados

conforme escores
(Montgomery—-Asberg e

Escores AVC Controle *
n (%)
Escala de Motgomery-Asberg
ausencia de sinals
e sintomas 3 (31) 24 (67)
1-& (minimos) 4 (29) 11 (7F0)
7-20 6H (3E8) 1 (3
F20 (nitidamente presentes) 1 (&) O (D)
Escala de Cornell
ausfncia de sinais
e sintomas 4 (25) 24 (67)
1-4 (minimos) 9 (31) 12 (23)
312 6 (3E8) _ O (0)
#12 (nitidamente presentes) 1 (&) O (0)

Total 16 %




Tabela 20 — Distribuigdo da presenga de sinais e sintomas de
depressido através das escalas de Cornell e Montgomery-Asberg
no grupo com AVC e nos controle

Tipo de Sintomatologia AVC Controle

apresentada

n (%)

~Escala de Montgomery-—-Asbergs:
1. Tristera aparente: 4 (29) 5 (@)
2. Tristeza relativa 3(19) 1 (3)
Ao TensNo interior & (I8) I (8)
4. Alteraco de sono 7 (44) Z (6
9. Diminuicdo do apetite 4 (25) 2 (6)
6. Dificuldade de concentracin 4 (23) 2 (&)
7. Inibicdo motora 9 (31) Z(8)
8. Incapacidade de sentir 2 (1) 0
7. Fensamentos pessimistas IO(19) I (8)
10. Pensamentos suicidas 1 (&) 0
~Escala de Cornell
A. Sinais relacionados ac humor 10 (63) 4 (11)
E. Disturbios do comportamento 7 (44) 4 (11)
C. Sinais fisicos 7 (44) | 4 (11)
D. Fungtes ciclicas 7 (44) & (17)
E. Disturbios de ideag®o I (19) T8

Total 16 (100) 36 (100)




Tabela 21

- Distribuigdo de sinais e sintomas de depressao
na escala de Cornell entre os pacientes que apresentavam
pelo menos uma manifestagdo (sinal ou sintoma) de depressio

FQ

Tipo de Sintomatologia AVC Controle
apresentada n = 12 n = 12
n (L)X
A. Sinais relacionados ac humor 10 (83) 4 (33)
1. Ansiedade F (78) 1 (8)
2. Tristeza o(2m,) 2017
3. Falta de reatividade 2 017) aQ
aos eventos agraddvels
4. Irritabilidade & (B0) 2 (17)
E. Disturbios do comportamento 7 (a8) 4 (I3
3. Agitacao 5 (42) 1 (&)
6. Lentid¥o 2 (17) 0
7. Queixas fisicas miltiplas 0 Io(2n)
2. Perda do interesse I (28) C
L. Binais fisicos 7 (58) 4 (Z3)
7. Ferda do apetite T2 0
10. Perda de peso a0 (28) S (25)
11, Falta de energia 4 (E3) 2 (17)
D. Fungtes ciclicas 7 (88) 6 (50)
12, Variagtes diurnas do humor 1 (8) 1 (8)
13. Dificuldade para adormecer 4 (37) TO(259)
14. Acordar varias vezes a noite 6 (80) 2 (17
13. Acordar cedo pela manha 2 (17) 1 (8
E. Distdrbios de ideag®o I(25) T (25)
16. Suicidio 1 (8) 4]
17. Auto depreciacio 1 (8 1 (8)
18. Pessimismo I(25) 2 (17)
19. Delirios de humor congruente 1 (8) O

¥ asg

percentagens (%) s3o expressas em relacdo

: ao total de
Paclentes que apresentaram sinais ou sintomas de depressio.



4.2 - fAnalise de fatores relacionados com a presenca de

sinais e sintomas de depress3o

4.2.1 — Carateristicas demograficas

Nos pacientes com AVEC ndo foram encontradas diferengas
sstatisticamente significativas quanto as variaveis
demograficas apresentadas na Tabela 13 e s wsscores de
gdepressdo (anal ise de Marn-Whitney para 2 amostras
independentes e Kruskal-bWallilis para 2 ou mais amostras
independentes). Isto &, ndo houwve diferengas significativas
nos escores das escalas de depressdio (Montgomery-—-Asberqg e
Cornell) aquanta ao sexo, raga, idade, situagdoc conjugal,
nivel de escolaridade e condigtes de habitagac. Nos
pacientes controle, foram encontrados escores
significativamente mais altos nas escalas de depressdo entre
os individuns da raga negra (Kruskal-Wallis, p < 0,01). As
outras variaveis demograficas n¥o apresentaram diferencas
significativas quanto aos escores de depress3o no  grupo
controle.

As varidaveis relacionadas com a atividade profissional
(qualificagdo profissional, situagio empregaticia atual,
alteragtes da carga de trabalho) nXo apresentaram diferencas
estatisticamente significativas com os escores e severidade
ge sintomas de depressidio no grupo controle (Kruskal-Wallis).
Entre os pacientes com AVC  também nXo foi observada
diferenga entre os escores de depressdo e a qualificago
profissional (p = 0,60), situagdo empregaticia (p = 0,5%0) e
carga de trabalho (p = 0,08).

Na Tabela 23 estdo apresentadas as correlacBes simples
entre os escores obtidos nas escalas de depressdo e a idade,
escolaridade, renda, tempo desde o AVC ou da necessidade de
internagdo hospitalar no grupo controle, tempo de internacdo
e tempo desde a alta hospitalar. N¥o se observou gualquer

associagdo entre 0% esCores nas escalas de depress3io & estas

varidvelis.
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Na Tabela 25, sdo apresentadas caraberisticas gerais
dos pacientes com AV divididos em doie grupes: pacisntes
com mals sintomas depressivos (Mentgomery-Asberg maior que
L) e pacientes com poucos sintomas Montgomery-Asberg menor

ou dgual a 6). Nxo foi observada diferenca significativa nos

dols grupos quoanto a ddade, tempo desde o AVE, tempo de

internagdo, tempo desde a alta, escolaridade e renda.

Tabela 22 - Valores dos coeficientes de correlacdo (r) entre

os escores nas escalas de Montgomery-Asberg (M-A) e de
Cornell com outras varidveis (Correlacdo de Pearson)
AVC Controle

M-A Cornell M-A Cornell
Idade 0,19735 0,2805 -0, 1282 =0y 1036
Tempo desde AVE -0, 3049 ~0,1724 -0,0110 -0,1915
Tempo de internagxo 00,1292 Q2019 -0,0271 -0, 1245
Tempo desde alta ~0,185%6  -0,2259 0,0226  ~0,0530

Fscolaridade

Fenda

-0,718

-0, 145

0,0759

=0 OT47

0,0482

0,121%

Q@

-y



Tabela 23 - Comparac3o entre pacientes com AVC com escore de
6 ou menos na escala de Montgomery—-Asberg e os com escore
superior a 6 (mais sintomas de depress3o) em relagdo a
variaveis gerais (Teste "t" de Student para amostras
independentes)

Escala de Montgomery—Asberg
< 6 > 6 valor de p

r 9 (56%) 7 (44%)

Media (Erro Fadr3o)

ITdade (a) S4,.1 (Z2,97) 61,0 (4,98) 0,27
Tempo desde AVC (h) 46,3 (6,02) 44,0 (8,05) 0,82
Tempo de internacgdo (b) 15,4 (2,46) 17,0 (2.83) 0,69
Tempo desde alta (b) 30,8 (6,92) 26,1 (7.,8%) 0,66
Fscolaridade (c) 5.1 (1,47) 4,7 (1,82) 0,86
Renda (d) 4.6 (0,71) 4,0 (0,95) 0,65

(a) anos: (b)) diasi (c) anos com rendimento: (d) salarios
minimos



4.2.2 — Grau de prejuizo nas provas de motricidade

Na Tabela 24 estdo apresentadas as correlacles simples
entre 0s @ecores Nas escalas de depressdo e 0% @scores na
gscala de HBarthel (avaliagdo motora funcional), indice de
motricidade e controle de tronco. Mo fol observada menhuma
associagdo entre as escalas de depressdo e as provas de
avel Lag®o motora.

Os pacientes foram divididos de acordo com o grau de
prejuizo  motor avaliado de  forma funcional (escala de
Barthel): a) pacientes com déficit motor funcional severo
(escore na escala de Barthel menor que 60); e, b) pacientes
com déficit menos severo (Barthel maior que 60). Nioc foram
observadas diferengas estatisticamente significativas (Mann-
Whitney U-Wilcoxon Ram Sum W test) entre os dois grupos nos
escores das escalas de depressdo (Montgomery-Asberg, p= 0,09

e Cornell p= 0,07).

Tabela 24 - Correlagdo entre escores nas escalas de
Montgomery—Asberg e Cornell para depress3 com variaveis
relacionadas a motricidade (Correlacdo de Spearman)
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Escalas
Montgomery~Asberg Cornell
Escala de Harthel (&) —0,2485 —0, 2622
Indice de Motricidade (a) ~0,2747 —0, 1847

Controle de Tronco (&) ~0,482 C-0,4911




4.3 - Desempenho nos testes de avaliacdo das fungties
cognitivas.
4.3.1 - Global, mem6ria e atencdo, cdalculo e capacidade

viso—perceptiva e viso—construtiva.

hs correlagtes simples entre o desempenho nos testes de
fungfes cognitivas @ 0% escores nas escalas do deprassdo
estdo apresentados na Tabela 25, Na  se observou gualguer
correlacdo ent uodesenpenho no Mini Erame do Fstado Mental
(Mirndi-Mental )y span de palavias, span de digitos, teste das

famosas @ 0% esCores nas escalas de depressdo. Por

fac e
outro lado, o desempenho no span de reconhecimento visual
{(span  de circulos) apweseﬁtou correlagdo  inversa com O
escore na escala de Montgomery-Asberg e os testes de viso-
percepcdo e viso-construgdo apresentaram correlagdo inversa
com as duas escalas de depress3o. Isto significa, que o
desempenho nestes testes diminuiu com o aumento dos sintomas
depressivos.

Na Tabela 26, estdo apresentados os resultados nas
escalas de depress3o dos pacientes com AVEC com e sem
alteractes nas funglies cognitivas. Os pacientes com
alteracles cognitivas nao apresentaram diferencas
significativas, nos escores das escalas de depressdo. dos
pacientes sem deficit cognitivo. Analisando os sintomas
identificados pela escala de Montgomery-Asberg e Cornell
também ndo foi observado diferengas quanto & presenca ou n3o
de alteragties nas fungles cognitivas (Mann-Whitney U-
Wilcoxon Ram Sum W test).

Estabelecendo-se um ponto de corte 6 na escala de
Montgomery-Asberg, o0s desempenhos nos testes span de
reconhecimento  visual, viso-percepgdo e viso-construgdo
foram significativamente pior nos individuos com escores
maiores que & (p < 0,03). NXo houveram diferencas entre os
dois grupos no desempenho dos demais testes de avaliaclo das

funglies cognitivas (Mann—-Whitney U-Wilcoxon Ram Sum W test).



Tabela 25 -
Montgomery—Asberg

Correlagao
(M-A) e

Spearman)

entre

Cornell

escores
para

nas

escalas
depressio
varidveis relacionadas com fungles cognitivas (Correlac3o de

AVC Controle
M-A Cornell M-A Cornell

Mini-Mental ~0, 53299 -0, 43225 -0, 325 ~0, 21460
Span de digitos -0, 3776 ~0, 4152 -0, 0679 -0, 0705
Span de palavras ~0, 1681 -0,2424 -0, 1307 -0,1859
Span de circulos =0, 6131% —0,8247 =y 2033 ~-0,0997
Faces famosas ~(1, 4199 ~0, TEET ~Q, 1782 -0,1798
Calculos —0, 2152 ~w0,09é4 -0,1279 ~0,1130
Vigo-percepgio e ~0,6934% -0, ,0999% 00,2451 -, 2079
vigo—-construgHo

¥ p < 0,01 ¥ X p « 0,001

Tabela 26 -

Resultados nas escalas de depress3o quanto a

presencga ou n3o de déficit cognitivo nos pacientes com AVC

(Mann—-Whitney U-Wilcoxon Ram Sum W test)

Escala Fungties Cognitivas

de depressao Normal Alterada valor de p

Montgomery—-Asbery 2,0 (38,4) 8,0 (70,4) Q0,62
[O-161] [O-24]

Cornell 1,5 (11,8) 6,0 (21,6) 0,99
[0-9] [O-13]

Os dados s3o expresses como:mediana(varidncia)

e variagldol.

e [intervalo



4.3.2 — Desempenho nos testes de fungles praxicas, gnésicas
e capacidade de raciocinio abstrato.

A comparagin entre pacientes com AVC em fungdo dos
sscores na escala de Montgomery-—-Asberg quanto & presenga ou
Ao de alteragfies nos testes de avaliaglo das fungles
pravicas, gnosicas e capacidade de abstraclde e julgamento
nido foli diferente estatisticamente (Mann-Whitney U-Wilcoxon
Ram Sum W test). A unica  excegdo foram as  pra)xias
ideomotoras, que quando alteradas apresentavam escores

significativamente mais elevados (p + 0,05) na escala de

4.3.3 — Desempenho nos testeé de avaliag3o da linguagem.

Na Tabela 27 estdo apresentadas as correlaglies simples
entre os escores de desempenho nos testes de avaliac®o da
linguagem e o0s escores nas escalas de depress3do. Nos
pacientes com AVC o teste de completar frases (avaliac3o da
expressdn) apresentou correlagdo inversa com os escores de
depressdo nas escalas de Montgomery—Asberg e Cornell. O
desempenho neste teste diminuiu com © aumento dos sintomas
de depressdo. As outras avaliagles ndo mostraram qualguer
correlago com 0% escores de depress3o. 0Os pacientes ocom
AVC, quando divididos em dois grupos de acordo com A
severidade dos sintomas depressivos (Montgomery-Asberg maior
que 6 e Montgomery-Asberg menor ou  igual a &) N#Eo
apresentaram diferencas significativas guanto aos escores
rnos testes de avaliacdo da linguagem (Mannwwhitney U~
Wilcoxon Ram Sum W test).

Facientes com AVLC que apresentavam afasia, pela escala
de Kaplan, nHAo diferiram de forma estatisticamente
significativa dos ndEo afasicos quanto a severidade dos
sintomas de depressdo pela escala de Montgomery—-Asberg

(Tabela 28).



Tabela 27 - Correlagcdo entre escores nas escalas
Montgomery-Asberg (M-A) e Cornell para depresslo
variaveis relacionadas com linguagem (Correlagao
Spearman)
AVC Controie
M-A Cornel?} M-A Cornell

A. COMFREENSAO

"Token test" -0,3894 -0,4864 -0, 5217 -0, 2035

Compreensdo

e palavras 0, 27080 ~0 3913 =0, 2252 =0 ERLD

Compreensdo de

frases

K. EXPRESSA0
Descrever figuras

Completar frases
C. NOMINMAGZAO

D. REFETICAOO
Falavras

com sentido

Falavras
sem sentido

E. ESCRITA

Fo.o LEITURA

(), BELS

(), 3088
-, 3BBI XK

~0,5198

—0, 2583

—0, 2943
—-0,52688

-0, 3607

=0, 2655

=-0,2101

-0.2142

0,1724

-0, 0689
0,160%5

~-0, 1031

-0,0136

-0, DEROS

0,0503

00,1267

-0,0648

~0,2429
~0,1412

~0,0616

¥ p o< 0,01



Tabela 28 - Comparacgdo entre escores nas escalas de
depressdo e a presenga ou ndo de depress3o (Mann—Whitney U-
Wilcoxon Ram Sum W test)

99

Escalas Com Afasia Sem Afasia valor de p

Montgomery-Asberg 8,0 (22.8) 4,0 (47,0) 030
[O-247] [0-20]

Cornell 7.0 (23,7) 2,0 (16,6) 0,25
[1-173] [O-11]

Os dados SHO eMpPressos Como: mediana (varidncia) =]
[intervalo de variagdo].



4.4 — Carateristicas tomograficas da les3o (tipo, tamanho e
localizagdo)

As carateristicas seqgundo achados tomograficos estdo
apresentados na Tabela 29. Ndo foram encontradas diferengas
estatisticamente significativas nos escores das escalas de
depressio quanto ao tipo de AVC (infarto ou hemorragia),
localizacdo hemisférica (esguerda ou direita), profundidade
da les¥o (cortical ou subcortical) e localizac3do intra-—
hemisférica (anterior, posterior, central, extensa) (Mann-—
Whitney U-Wilcoxon Ram Sum W test e kKruskal-wallis 1-way
ANOVA)

As correlagbes simples entre os escores nas escalas de
depressdo e as variaveis relacionadas com area e disté&ncia
do polo frontal est3o apresentadas na Tabela Z0. 0Os escores
nas escalas de Montgomery—-Asberg e Cornell apresentaram
correlacties positivas sgignificativas (p < 0,08) com a area
da lesdo. Isto sugere que quanto maior a Area da les3o maior
¢ o escore na escala de depress3o. Foi observada uma
correlacdo inversa entre o escore na escala de Montgomery-—
Asberg com a disté@ncia da borda anterior da les¥o (p <
0,01). Isto significa que guanto mais anterior for a borda
anterior da les3o, maior & o escore de depress3o. Nenhuma
associagXo foi encontrada entre os escores nas escalas de

depresso em relagdo & distd&ncia da borda posterior da

lesHo.
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Tabela 29 - Carateristicas
pacientes com AVC

Clinicas e Tomograficas

dos

101

n(%)

Tipo de AVC

infarto 10 (&6F)

hemorragia & (37
Localizacdo hemisférica

hemisfério esquerdo ? (56)

hemisfério direito 7 (44)
Frofundidade da lesdo

les3o cortical SO(ELD)

lesXo subcortical 8 (50)

mista X 019)
Localizacdo intra-hemisferica

les3o anterior 5 (31

lesdo posterior 2 (13

les&o centrais 4 (25)

les3o exntensas 53D

Area da lesdo
(7 da area cerebral)
Distdncia da borda anterior
(cm) X

Localizac&o da borda anterior
(%2 da distidncia A-F)

DistiZncia da borda posterior
(cm)x

Localizaco da borda posterior
(7 da distincia A-F)

medial(ER)

(intervalo de variagldo)

8,2% (2,0)
(0,2%—-11%)

1.9 cm (0,2)
(0,6-3,3)

38% (3,6)
(9%~T70%)

Salcm X (0,2

68,88% (3,8)
(Z6%-90%)

¥ 1 cm (no corte tomografico)

1,69 cm



Tabela 30 - Correlagdo entre escores nas escalas de
Montgomery—-Asberg (M-A) e Cornell para depressac com
variaveis relacionadas com a localizagdo da lesdo
(Correlacdo de Pearson)
Escalas
M-A Cornell

Area da lesdo 00,5213 (a) 0,4895 ()
Disté&@ncia da borda anterior ~-0,6144 (b) -0,4966 (g)
l.ocalizacgao da bordo anterior -0,3706 (c) -0,4265% (h)
Distd&ncia da bordo posterior 0,3928 (d) 00,2004 (i)
Localizagdo da bordo posterior 0,207 (e) 0,1918 (3)

valores de p:
(a) 0,019; (b)
(f) 0,037; (g)

(c)
(h)

00,0067
0,025

0,013
0,05

(d) 0,158;
(i) ©0,228;

{(e) 0,225
(j) 0,23



5 - DISCUSSAD

5.1 — Freqiifncia de sinais e sintomas de depress3o pés—AVC

Os resul tados encontrados no presente trabalho
demonstram gue os pacientes no segundo e terceiro més apds
AVE  apresentam uma prevaléncia de sinais e sintomas de
depressdco maior que pacientes que estiveram internados por
complicacles clinicas ou cirdrgicas.

£ conhecido que depressdo & significativamente mais
prevalente entre individuos com problemas médicos cranicos
gque na populagio em geral (WELLS, GOLDING e EBEURNAM, 1988).
Cancer, cardiopatia isquémica, alteracbes neuroldgicas,
artrite, doenga pulmonar cronica sdo algumas, entre varias,
condigles clinicas que estido freglentemente associadas com
depressdo (BSTERN, PASCALE e ACKERMAN, 1977; DEROGATIS et
alii, 1983: BUKBERG, FENMAN e HOLLAND, 1984:; CARNEY et alii,
1987: WELLS, GOLDING e EURNAM, 1988).

Os quadros de depress3o nos quais a manifestago
clinica & precedida ou concomitante com uma doenca fisica
sXo chamados de depressdo secundéaria (FEIGHNER et alii,
1972) .

Os sinais e sintomas de depressio secunddrios a uma
doenga fisica podem ser de origem primariamente bioldgica
(por envolvimento orgdnico do BNC) ouw uma reagdo funcional
secundaria aos déficits ocasionados pela desordem médica
(RODIN & VOSHART, 19863 WINOKUR, BLACK e NASRALLAH, 1988).

Varios estudos demonstraram gue depressd3o € um problema
fregqliente apds acidente vascular cerebral. As preval&ncias
de depresso pos—AVO, variam de 187 a 507 (RORINSON et alii,
1983%by KOTILA et alii, 19845 SINYOR et alii, 198ba:; ERRAHIM
et alii, 19873 WADE et alii, 1987; EASTWOOD et alii, 19893
ASTROM et alii, 1992; MORRIS et alii, 1992).

Em nosso estudo, a maioria dos pacientes com AVC

apresentaram pelo menos um sintoma depressivo (69% pela



escala de Montgomery-Asberg e 7357 pela escala de Cornell),
ao passo que menos de 2374 dos pacientes do grupo controle
apresentaram pelo menos wum sintoma de depressac. Ouando
analisados quanto & severidade dos sintomas depressivos 7
dos 16 pacientes com AVD apresentaram escores maicres que 6
na escala de Montgomery-Asberg, ao passo gue somente 1 dos
26 pacientes do grupo com doencas clinicas ouw cirurgicas
apresentou escore superior a seis.

Um problema observado nas estimativas de frequ@ncia ou
severidade de depressdo, apos acidente vascular cerebral, é&
a falta de utilizagdo de um grupo controle (DUFONT, CULLUM e
JESTE, 1988). Fouwcos trabalhos realiraram estudos da
prevaléncia de depressao apds AVE comparando com pacientes
caom outras doengas médicas (ROBINS, 19763 FOLSTEIN,
MAIRERGER = MeHUGH 1977 FINKLESTEIN, BENOWIT? e
HALDESSARINI 19827 LEEGAR et alii, 1983).

Os pacientes com AVC s3o em geral portadores de outras
enfermidades (diabete melito, cardiopatias, hipertenso
arterial sistémica, etc.) e freqlientemente utilizam uma
série de medicagBes para o tratamento destas doencas. Além
disto a incidéncia de depress3o em pacientes com doencas
clinicas é maior do que na populag¥o em geral, somente sendo
possivel relacionar o papel da lesdo cerebral pos—AVC com o
desenvolvimento de depresslo se estas variaveis forem
controladas através da utilizag®o de um grupo contre @

A hipertensio arterial sist&: ca (HAS) npaoc estava
associada com a pre onca de sintomas de depressio, embora, a

aa frequEncia  tenha  sido maior nos pacientes com AVC.
Dutros estudos  Jj& haviam observado que HAS nXo estava
associada com depresszo (MURRELL . HIMMELFARE o WRIGHT 1985
WELLS, GOLDING e BURNAM, 1988). A frequéncia de outras
doengas e medicages em uso também nXo justificam a maior
prevaléncia de sintomas de depress3o entre g pacientes com
AVC.
ROBINS (1976) n#o encontrou diferenca significativa na

prevaléncia e severidade de depressao, avaliada pela escala
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de Hamilton, entre 18 pacientes que haviam sofrido AYC e um
grupo controle de sujeltos com doenca ndo-encefalica.

FOLSTEIN, MATHERGER e McHUGH (1977) e FINKLESTEIN et
alii (198%) chservaram Lma prevaléncia des depression
significativamente superior em pacientes com AVEC que em
pacientes com problemas ortopédicos e medulares.

LLEEGARD (1963 encontrou  wuma prevaléncia maior de
sintomas de depress&o pos-AVC gue apds infarto agudo do
miocardio.

A grande variabilidade encontrada na preval@ncia de
depressdo  pos—-AYC pode ser decorrente de uma série de
diferengas metodoldgicas entre os diferentes estudos. 6
origem da populacdo onde a amostra foi obtida (hospitalar ou
comunitarial), o tempo decorrido desde o AVC, os métodos
wtilizados para a coleta dos sinais e sintomas de depressao
e os critérios utilizados no diagndstico de depressio s3o
varidveis que podem influenciar os resultados (HOUSE, 1987a
e 1987b).

Além das frequientes diferencas metodolagicas, as
carateristicas socials e culturais do local onde o estudo
foi realizado, também podem influenciar os resultados. Estas
diferencas frequentemente impossibilitam comparacfes da
prevaléncia de sintomas de depress3oc pos-AVC, entre
trabalhos realizados por diferentes centros (HOUSE, 1987b).

A falta de uniformidade na definico do termo
"depressdo” torna dificil a comparag¥o de diferentes estudos
contendo diferentes critérios diagndsticos (FRIME, 1988). Os
critérios de depress3o maior do DSM II1-m (edic¥do revisada
do Manual de Diagndstico e Estatistica dos Distdrbios
Mentais da Assocliacdo Americana de Fsiquiatria, 1989) n23%o
foram elaborados para o diagnodstico de depress3o em
pacientes com doenga fisica. Além de nXo haver nenhuma
distinc®o entre depressi3o primaria e depressio secundaria, a
presenca de sindrome cerebral orgdnica é um critério de

exclusdo para o diagnostico de "Depress3o Maior" pelo DSM

II1I-K.
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A entrevista peigquiatrica formal, segundo FRICE (1990),
& um método caro, demorado e pouco pratico para  ser
utilizado em estudos de depress3io pods-AVE, especialmente se
o numero de pacientes estudados & grande.

A checagem de sintomas apresentados pelo paciente
atraves de guestiondarios validados (escalas de depress3o)
provavelmente G a a  melhor forma de identificar =)

guantificar os sintomas de depress3o em estudos clinicos

(FRICE, 1990). Escores elevados nestas escalas utilizadas em

pacientes pos-AVEL estdo associados significativamente com o
diagndstico psiquidtrico de depress3o maior segundo os
critérios do DSM ITI (ROEINSON et alii, 198é6b).

No entanto, algumas escalas de depress3o incluem muitos
sintomas somaticos, sendo por esta razdo inadequadas para o
pstudo de depressdo em pacientes que sofreram AVC ou que
apresentem outras doengas fisicas (HOUSE, 19873 FRIMEAU,
1988). A escala de Hamilton (HAMILTON, 1960), que & uma das
escalas mais empregadas pelos investigadores de depresso
pis—AVC, inclui muitas questtes somAticas podendo
superestimar os sintomas de depressdo pds-AVC (HOUSE, 1987).

Alguns autores sugerem gque no estudo de pacientes com
doenca fisica deva ser excluido das escalas os sintomas
fisicos ("abordagem exclusiva"). Esta forma de abordagem foi
utilizada em estudos de pacientes com cé&ncer (BUKBERG,
FENMAN, HOLLAND, 1984), onde anorexia e fadiga s3o sintomas
frequentes desta doenca. Este método de avaliago apresenta
a desvantagem de poder subestimar a frequéncia real de
sintomas de depress3o.

Neste estudo utilizamos as escalas de Montgomery-Asberg
(MONTGOMERY e ASERERG, 1979) e de Cornell (ALEXOFOULDS et
alii, 1988b). Embora estas escalas incluam alguns sintomas
fisicos, os mesmos SO foram considerados se n3o fossem
decorrentes da doenga fisica, DU seja, levava-se em
consideracdo um sintoma fisico, como a fadiga, apenas se O
paciente ou o médico julgassem que o mesmo excedesse O que

poderia ser causado pelo AVC ou pela doenga clinica
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"abiordagem eticlégica") (ROBINGON, LIFSEY e FEARLSON, 1984
ROBINSON et &lii, 1984b: COMEN-COLE e STOUDEMIRE, 17987).
Esta forma de abordagem tem uma sensikilidade maior SeMm

acarretar grande prejuizo da especificidade na detecclo de

a  Torma  mails  adequada gquando o objetive & estudar a
prevaléncia de sinals e sintomas depressivos na popul agdo
com AVE.

Um  problema na utilirag®o de escalas & o da
determinago  do ponto de corte para o diagndstico de
depressio. Em geral, seja qual for o escore estabelecido,
este poderd ndo ser especifico o suficiente para identificar
somente 0s pacientes gue s3o deprimidos. Como & esperado,
quando os nivels atribuidos para o critério de depressdo 3o
elevados identifica-se menos pacientes como deprimidos
(sensibilidade reduzida), ao passo que um ponto de corte em
nivels mais baixos, embora produza uma maior inclusdo de
pacientes deprimidos, aumenta o numero de falsos positivos.

Segundo HOUSE et alii (1989), a aplicac¥o de
questionarios para avaliagdo de sintomas depressives & mais
Util para determinar a severidade dos disturbios do humor do
gue para definir os tipos e fornecer diagnésticos.

No presente trabalho, a depressdo nao foi considerada
no sentido de um diagnostico, mas como  sintomas, cuja
intensidade foi medida através das escalas de Montgomery-—
Asberg e Cornell. Por estas razBes a maior parte de nossas
andlises foram baseadas nas diferencas e correlactes dos
niveis de depressio  nos grupos, evitando-se assim
estahelecer ponto de corte.

Outro problema metodologico freqgientemente encontrado
nos estudos de depressdo pas-AVC & o da falta de triagem
para distarbios psiquiatricos prévips, Seqgundo  WINOKUR
(1990), a freqléncia de depress3o em alcoolistas @ elevada
(Z0%~40%) e a inclusdo destes pacientes nos estudos de
prevaléncia de depressdo pos-AVC cria um vicio de selec3o.

Doenga psiquidtrica previa parece ser também wn fator de
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risco para o desenvolvimento de depressia pos-AVC (EASTWOOD
et alii, 19895 . (e aclidentes vasculares hemisféricos
bilateralis assim como 0s de tronco cerebral freqlientemente
podem  apresentar quadros de paralisia pseudobulbar, que
podem acarretar confusles diagnodsticas com depressldo (FRIME,
198ad; FRICE, 1990). Com excegdo do trabalho de SINYOR et
alii. (1986&), todos os demais n¥o excluiram pacientes com
histdria de outras doengas neuroldgicas (AVC previo,
infecgdo do 8NC, traumatismo cranioencefalico, etc.) assim
como alcoolismo e histdria prévia de depress3o.

Mo presente estudo, além dos paciertes com estes
tfatores de confus3o, foram excluidos os sujeitos com
histoéria de atague isquémico transitério (AIT) de
sintomatologia distinta da apresentada no guadro de AVC
agudo e/ou com intervalo decorrido entre o AIT e o AYC
superior a 2 semanas. Este critério de exclusqo nXo foi
realizado por nenhum outro estudo de depress3o pos—AVC.
Facientes com AIT podem apresentar Areas de infartos
cerebrais que ndo sdHo detectadas pela tomografia cerebral
computadorizada (AWAD, 1986), podendo assim interferir nos
estudos do papel da localizacdo da lesXo sobre o

aparecimento de sintomas de depress3o pos AVC.

5.2 — Tipo de sinais e sintomas

A analise do tipo de sintoma de depress¥o mostrou
maiores escores, Nos pacientes com AVC do que no grupo
controle, nos sinais relacionados ao  humor (ansiedade,
tristeza, falta de reatividade aos eventos agradaveis e
irritabilidade), sinais fisicos (perda de apetite, perda de
peso e falta de energia) e nas funcles ciclicas (variacHes
diurnas do humor, dificuldade para adormecer, acordar varias
veres A noite e acordar cedo pela manh&). N3o houveram
diferengas entre o0s dois grupos quanto aos disturbios do
comportamento (agitagHo, lentiddo, queixas fisicas multiplas

@ perda de interesse) e aos disturbios de ideaco (suicidio,



auto depreciag®o, PEsSsimlsmo € delirios de humor
congruernte).

Uma questdc ainda n¥Eo esclarecida & se os guadros  de
depressdo secundarios a doenca cerebrovascular apresentam
carateristicas diferentes daqueles secundarios a outras
doengas. Tem sido proposto que nos quadros de depressdo
decorrentes cle lestes cerebrais estejam envalvidos
mecanismos centrais especificos, tais como disfunclbes de
vias aminobiog@nicas (BRUMBACK, 1993)., Se isto & verdade, os
mecaniemos que levam aos quadros de depressdo secundarics a
outras doengas clinicas que ndo afetam o SNC, deveriam ser
diferentes dagueles associados com um AVC. Sendo estes
Mmecanismos diferentes, as’ manifestagties clinicas da
depressao poderiam tambem ser diversas. FEDOROFF et alii
(1991a) compararam 0s sintomas de depressdo maior em
pacientes com infarto agudo do miocardio (IAM) ., lesac
traumdtica medular e acidente vascular cerebral. Os autores
observaram que 0s sintomas de ansiedade foram
significativamente mais frequentes npg pacientes deprimidos
pos—-AVEC do que nos demais.

Sintomas autonémicos (perda de peso, distirbios do
SONO, perda da libido, depress3o matinal) sd0  mais
frequentes nos pacientes com AVC que apresentam depressdo, e
sdo relativamente incomuns entre estes pacientes sem
depressdo (FEDODROFF et alii, 1991b).

Nos pacientes com AVC que apresentavam pelo menos um
sinal ou sintoma de depressd0, as alteracMes do humor foram
as mais frequentes, principalmente ansiedade e
irritabilidade, a0 passo  que  Nno  grupo controle as
manifestaglies mais freglientes foram gueixas fisicas
maltiplas, perda de peso e dificuldade para adormecer. Estes
achados mostram gue apesat dos pacientes com AVC
apresentarem uma maior morbidade funcional pela doenga, o8
sintomas relacionados com o bhumor foram mais fregqlientes que
s fisicos. Isto sugere gue as manifestaches depressivas

destes pacientes ndo s3do  decorrentes ynicamente dos
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comprometimentos  funcionais, mas sim  de alteraghes dos
mecanismos newroguimnicos centrais gque normalmente regulam o
My .

osugerido que os sintomas depressivos de pacientes com
depress3o maior apds AVE, s3o em geral muito similares aos
de pacientes com depressdo maior funcional (ou seja sem uma
CAaLEa Grgéanica reconhecida) (LIFSEY et alii, 1986 .
Comparando os sintomas depressivos presentes em pacientes
com depress3o pos-AVEC com os apresentados em pacientes com
depressio maior funcional, n3o foram encontradas diferencas
nas dois grupos quanto & presenca de ansiedade, falta de
reatividade aos eventos  agradaveis, tensdo  interior,
abhorrecimento facil e irritabilidade, falta de energia,
agitacdo, hiperatividade, pensamentos pessimistas, auto-—
depreciagdo e auto-censura, diminuicd¥o da libido, acordar
cedo pela manh&, depressdo matinal e perda do apetite.
Reducdo e lentid3o da fala e dos movimentos., foram os dnicos
sintomas que estavam mais presentes no grupo de pacientes
com AVC (69%) do que nos com depressdo funcional (30%). No
entanto, perda do interesse e dificuldade de concentragdo,
foi mais freqglente nos pacientes sem AVC (98% versus 70% dos
pacientes com AVC) (LIFSEY et alii, 198s&).

0 estudo de depressdo pos-AVE poderd auxiliar numa
melhor compreensdo da existéEncia ou n¥o de diferentes formas
de manifestagBes depressivas e dos mecanismos centrais

responsaveis pelos disturbios do humor.

5.3 — Estudo dos fatores de risco para o desenvolvimento de
depressdo pos—-AVC

Apesar de varios estudos demonstrarem que depress3o é
um problema freglente apds um AVC, suas causas n3o est3o
ainda esclarecidas.

Na segunda parte deste trabalho tentou~-se achar quais
oz fatores de risco para o0 desenvolvimento de sintomas e
sinais de depressdo pos—-AVC. Fol analisada a presenca de

sintomas depressivos em relacio A carateristicas
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demograficas, quadro motor, fungbes cognitivas, linguagem,
fungfies praxicas e gnosicas, € caracteristicas tomograficas

da lesdo.

5.3.1 — Variaveis demograficas

Neste estudo as manifestac®es depre: - vas N3O esbavam
associadas com as var -veis demograficas (sexo, idade, raca,
situac Yo o conjugal, renda, #scolaridade, condiglies de

habitac®o e atividade profissional). Us escores nas eacalas
de depress3o nHo foram diferentes em funcdo do tenpo de
internacdo dos pacientes ou o tempo decorrido desde a alta
hospitalar.

Embora os pacientes com AVE apresentassem média de
idade superior aos pacientes do grupo controle, a idade dos
pacientes n3o correlacionou-se com a presenca de sinais e
sintomas de depressdo, e conseqlentemente N30 poderia ser a
explicag3o para a malior OCOrréncia de depress3o no grupo com
AVC.

Alguns estudos de depress3o funcional observaram uma
relacdo significativa de depressdo com a idade mais avancada
(MURREL, HIMMELFARE e WRIGHT, 1983), contudo varios outros
trabalhos epidemiologicos n#o mostraram diferencas na
incidéncia de depress3o com a idade (KLERMAN, 1985: RUEGG,
Z1S00K e SWERDLOW 1988).

Varios estudos ndo encontraram correlac3o entre a idade
e o desenvolvimento de sintomas de depressdo apéds AVC
(FEIREL e SPRINGER, 198Z: BSINYOR et alii, 198ba; EERAHIM,
BARER e NOURI, 19873 MORRIS, RAFHAELL e RORINSON, 1992
CUSHMAN, 19688). Ao contrério, RORINSON et alii (1984b)
observaram que 0% individuos mais jovens pés-AVC apresentam-
se mais severamente deprimidos do que os mais velhos.

A renda foi outra variavel gue apresentou-se de forma
diferente nos dois grupos, porem também sem relacdo com oS
sintomas de depressdo. Pacientes (o grupo  controle
apresentaram renda familiar superior an do grupo com AVE.

Considerando que a prevaléncia de depressio pode ser maior



nas  classes com  pilior situagdo sdcio-econdgmica (MURRELL,
HIMMELFARE & WRIGHT, 128%; MURFHY, 1982), estas diferencas
nio  sdo fatores de confusdo para os achados do presente
e tucdon.

0 tipo (te qualificagdn proficseional N3 diferiu
significativamente entre pacientes com AVC e controle.
Embora os pacientes com AVE tenham apresentado maior reducdo

na carga de trabalho e ndEo retorno s suas atividaedes
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profissionals apés a alta hospitalar, estas varidveis também.

nEo produziram diferencas quanto aos escores Nas escalas de
depressdo.

As cutras varidveis demograficas estudadas (sexo, racga,
escolaridade e condigtes de habitaggo) foram iguais nos dois
grupos estudados. Também ndo bouveram diferengas guarnto ao
tempo de internacdo hospitalar e o tempo desde a alta.
Raseado nestes achados sugere-se que estas variadveis n3o
colaboraram para maior prevaléncia de sinais e sintomas de
depressdo entre os pacientes com AVC,

Embora alguns autores tenham encontrado uma associacXo
entre escores mails severos de depress3o com tempo de
internac¥o mais prolongado na fase aguda do AVC (EASTWOOD et
alii, 1989) ¢ sugerido que o tempo de internago hospitalar
prolongado seja mais uma conseqléncia do que causa de
depress3o nestes pacientes (EBRAHIM, BARER e NOURI, 1987).
Entre os sujeitos que apresentam uma hoa recuperacgdo motora
funcional apds o AVC, agueles com maiores escores nas
pecalas de depress3o apresentam um tempo de pérmanéncia
hospitalar maior quando comparados com pacientes com escores
mais baixos (EBRAHIM, EBARER e NOURI, 1987). ¢ sugerido que a
presenca de depressdo exerce um impacto negativo sobre o
processn de reabilitagao, aumentando o tempo de permanéncia
hospitalar (KOTILA et alii, 1984).

Em relacdo an género, as mulheres apresentam
frequéncias de depressdo funcional superior aos homens nos
estudos epidemiologicos (MURRELL. . HIMMELFARE e WRIGHT,

1983). No entanto, o0s quadros de depress3o secundarios a



doengas fisicas (depressdo secundaria) ndo est¥o asscociados
com carateristicas demograficas, tais como idade, sexo e
condictes socio-econdmicas (SCHWAER et alii, 194&7: CARMNEY et
aliil, 1987).

() sexo, A& raca, o estado  conjugal e o naivel de
parolaridade doos pacientes também nido mostrouw relacdo com o
aparecimento de depressdo apos AVD em varios outros estudos
(FEIREL e SPRINGER, 19823 BINYOR et alii, 1986a; EBRAHIM,
BARER, NOURI, 1987; RBOLLA-WILSON et alii, 1989: MORRIS,
RAFPHAEL e ROBRINSON, 1992)

5.3.2 — Presenca de déficit motor

0 grau de prejuizo motor avaliado tanto pelo exame
neurolégico (indice de motricidade e controle de tronco)
como baseado no desempenho funcional (escala de Barthel) n3o
apresentou correlacdo significativa com depress3o.

A maior parte dos estudos sugere que n3o exista uma
associacdo entre o© guadro motor, avaliado pelo exame
neurolégico (grau de paresia), e a presenca ou severidade de
sintomas cdepressivos apos AVC (ROBINSON e FRICE, 1982;:
ROBINSON et alii, 1983b; SINYOR et alii, 1986; EASTWOOD et
alii, 1989). No entanto, quando o aspecto motor foi
analisado de maneira funcional, através de escalas que
avaliam a independéncia do paciente nas suas atividades de
vida diaria, incluindo & capacidade de  auto-cuidado
(alimentacdo, higiene pessoal, etc.) e de mobilidade
(caminhar, subir escadas, etc.) foi observada uma associacdo
significativa com a presenca de sintomas de depress3o
(ROEBINSON et alii, 1983b; ROBINGON et alii, 1984b; SINYOR et
alii, 19863 EBRAHIM et alii., 1987; FARIKH et alii., 1987:
EASTWOOD et alii, 19893 MORRIS et alii, 19972). Outros
avtores contudo n3o encontraram associac®o entre a presenca
de depress¥o e o prejuizo motor funcional (ROEINSON e FRICE,
198723 WADE, LEGH-SMITH e HEWER, 1987).

RORINSON et alii (1984b) observaram que a correlag®o

entre o grau de prejuizo fisico funcional e a severidade da
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depressdo @ maior no sexto més do gque nos primeiros 7 oneses

apés o AVE. Este achado poderia justificar, pelo senos em

parte, & auséncia de associagdo entre a escala de Barthel e
GG OrEs de depressao e presente estudo, Jja quie A%
avaliacgles foram realizadas no segundo e terceiro miEs apds o
AVE .

£ sabido que quadros de depress3o maior podem acarretar
prejuizos no desempenho motor (LIFSEY et alii 198&). A
incapacidade motora, especialmente quando avaliada em termos
funcionais, pode participar tanto como um efeito causal como
ser secundadria ao quadro de depress3o. Uma vezr o quadro
depressivo presente, este poderia contribuir em algum grau

para incapacidade motora e 0 processo de reabilitago

(FARIKH et alii, 1987).

5.3.3 — Presenca de alteracles nas fungbes cognitivas

Facientes com AVC apresentaram desempenho na maioria
dos testes de avaliagdo das funcles cognitivas pior que ©
grupo controle. No entanto o Mini-mental n3o diferiu
estatisticamente entre os dois grupos, sugerindo n3o ser um
teste t¥o sensivel quanto os demais na detecco de deéficits
cognitivos. Quando & presenga de alteragtes nas funglies
cognitivas fol considerada de forma agrupada, conforme O
desempenho no Mini-mental, span de digitos, span de
palavras, teste das faces famosas, cdlculos, capacidade de
abstracdo e julgamento e funglies praxicas (presenca de pelo
menos 4 escores abaixo do ponto de corte entre 7 testes)
(CHAVES e IZQUIERDO, 1992), cerca de &3% dos pacientes com
AVC apresentaram alteracgBes cognitivas, ao passo que em
somente 8% dos pacientes do grupo controle estas alteracles
estavam presentes.

N¥o houve correlacdo entre os sintomas de depressio e o
desempenho na maioria dos testes de avaliaclo das funghbes
cognitivas (Mini-mental, span de palavras, span de digitos,
teste de faces famosas). 0Os testes de habilidade viso-

construtiva e viso—-perceptiva apresentaram uma correlago
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INVEersa Com 0% escores nas  escalas  de  depress3o. nos
pacientes com AVC. Ouanto maior os nivels de sintomas de
depressdo pilor o desempenho nestes testes. 0 apan de
reconhecimento visual tambeém mostrou pior desempenho quanto
mais sintomas de depressdo estavam presentes pela escala de
Momtgomery-Asberg. A presenca de sintomas mais severos de
cdepressdo (escore  malor que & na escala de Montgomery-—

fAeberg) estava associadsa com plor desempenho nos testes de
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avaliagdo viso-construtiva, viso-perceptiva € de

reconhecimento visual.

Quando a PIresenca de alteracao cognitiva era
identificada através da avaliagdo conjunta no desempenho dos
testes (Mini-mental. span de digitos, s=pan de palavras,
teste das faces famosas, calculos, capacidade de abstragdo e
Jjulgamento e fungfies praxicas), visando aumentar a
especificidade e sensibilidade da avaliacdo (CHAVES e
I1ZQUIERDO, 1992), a presenca de alterag®es cognitivas no
estava relacionada com mais sintomas depressivos.

A maioria dos estudos de associagdo de depressdo pos—
AVC  com  funcBes cognitivas s3o  baseados somente na
performance no Mini Exame do Estado Mental e apresentam
resul tados controversos.

Alguns trabalhos observaram associagdo entre a presenga
de depressdo pos—-AVC com alteraglies cognitivas detectadas
pelo Mini-Mental (RORINSON et alii, 1983b; RORINSON et &«lii,
1984b: STARKSTEIN et alii, 1988), outros n3o observaram
qualquer relagdo entre a presenga de tais alteraclies e
depressdo (STARKSTEIN, ROBINSON e PRICE, 1987; EASTWOOD et
alii, 1989; MORRIS, RAFHAEL e ROBINSON, 1992). FARIKH et
alii (1987) seguindo pacientes ateé dois anos, s encontraram
esta forma de associagdo no sexto mEs apds o AVC.

FOLLA-WILSON et alii (1989) realizando uma  bestagen
neuropsicolégica ampla observaram que nos pacientes com
lesdo vascular situada no hemisfério esquerdo a performance
nos testes neuropsicologicos fol significativamente pior nos

pacientes com depressdo do que nos n3do deprimidos. Contudo,



nos paclientes com lesttes no hemisfério direito ndo houve
diferenga significativa nos testes newropsicoldgicos entre
deprimidos e n3o deprimidos. A presenga de depress3o em
pacientes com lesio no hemisfério esquerdo, fol associada
com escores baixos na orientagdo, linguagem, viso-construcdo
& viso-percepcdo (BOLLA-WILSON et alii, 1989).

Uma questdo a ser respondida é qual a relagdo causa-
efeito entre a presenga de alteragBes cognitivas e de
sintomas depressivos. Os sintomas depressivos ¥ ()
decorrentes da presenca de déficit cognitivo ouv os déficits
cognitivos sdo ocasionados pela presenca de sintomas de
gdepressdo? )

Os quadros de disfungdo cognitiva secundarios A&
depressdo s3o chamados de "deméncia da depress3o" (FOLSTEIN
e McHUGH, 1978). 0 mecanismo pelo gual a depress3o causa
deméncia nestas situagles ndo e claro, mas possivelmente
ecsteja relacionado com & disfungdo de neurotransmissores
associados com  depress&o pos—-AVC (MORRIS, FAFHAEL e
ROEBINSON, 1992).

Embora a existéncia de um processo neuropatolégico
primario tenha sido proposto como um critério de exclusdo
para o diagndstico de deméncia da depress3o (CAINE, 1981),
quadros de depressao em pacientes com acidente vascular
cerebral podem produzir alteragles cognitivas maiores do que
o esperado pela lesdo vascular por si sdé (RORINSON et alii,
1986a). 0 tratamento da depress3o pods-AVC pode produzir
melhora no desempenho cognitivo destes pacientes‘(RDBINSUN
et alii, 1986a).

0Os achados do presente estudo sugerem gque a associaco
encontrada entre os sinais e sintomas de depress3o e a
presenca de alteragfies, no desempenho do SPaEn de
reconhecimento visuwal (span de circulos) e nos testes de
habilidade viso-—perceptiva e viso-contrutiva seja mais uma
conseqléncia do que causa de depressdo. Como ja referido, os
sujeitos gque foram positivos para alterag®do cognitiva global

(sindrome demencial) ndo apresentaram escores nas escalas de
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depressaio diferentes daqueles nos quails a funcglo cognitiva
global foi normal. Isto indica que a alteracdo cognitiva,
nestes casos, Tol decorrente do préprio acidente vaocular
cerehbral. For outro lado, agqueles que apresentaram sindromes
cognitivas especiais (alteraglies no span de reconhecimento
visual e testes de habilidade viso-perceptiva e viso-
contrutiva) tiveram escores mals altos nas escalas de
depressdo, 0 que pode sugerir uma relaglo de causa-efeito
entre a depressio e estas alteragfies.

A presenca de alteragBies nos testes de avaliacl3o das
funcles praxicas (reflexiva e construtiva), grnésicas e
capacidade de abstragdo e julgamento n¥o foi relacionada com
os escores de depress3o. ~Pacientes com alteragties mnas
praxias ideomotoras apresentaram maior severidads  nos
escores de depress3o. Este achado foui observado em pacientes

com depressdo funcional (CHAVES e IZQUIERDO, 1992).

5.3.4 — Presenca de disturbios da linguagem

Na avaliagdo da linguagem, similarmente as demais
provas cognitivas, 0s pacientes com AVC apresentaram
desempenho significativamente pior que os cor “oles na
maioria dos testes. Somente N30 houve diferenca no teste de
g aliaclo  da  express3o, no  qual o individuo deveria
completar frases com nogdo de anténimos (ex: o dia & claro &
noite € ...). A ausEncia de diferencga sugere uma baixa
sensibilidade do teste, porgque o desempenho foi muito bom
ros  dois  grupos, sugerindo que este teste foi de facil
GHeCUGAO.

Ne pacientes com o diagnostico de afasia pela escala de
kaplan n¥o diferiram dos n¥o afasicos quanto aos escores nas
pacalas de depress3o nos pacientes com AVC. A Unica prova de
avaliacdo da linguagem que apresentou correlaco com 0OS
escores de depressdo fol a de completar frases com nocio de
antsnimos (teste de avaliaglo da expressio). 0 desempenho
neste teste diminuiu  com a presenga de sintomas de

depressdo. sugere-se que tal alteracao também G a
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secunddria a maior presenca de sintomas depressivos e n3o
uma causa dos mesmos. 0 fato deste teste (completar frases
com nocdo de anténimos) ter sido o dnico que ndo diferiu
entre os pacientes com AVE e controles e ao mesmo tempo ter
sido o dnico  que mostrow correla&g®o com  sintomas de
depressdo nos pacientes com AVC sugere gue a variabilidade
de escores neste teste (J& que atingiu pontuacles mails
altas) favorece a correlagdo com  sintomas depressivos,
padendo indicar uma melhor sensibilidade para alteraglies que
seriam produzidas pela depressio. 0Os  demais testes de
linguagem podem ndo expressar uma influéncia da depressi3o
porque Jja mostravam wn desempenho bhaixo secunddrio & les3o
vascular.

STARKSTEIN, ROHINSON e PRICE (1987) n3o encontraram
associacdo entre a presenca de depress3o com a existéncia de
afasia em pacientes com AVC. Achados semelhantes foram
observados por ROBINSON, LIFSEY e FEARLSON (1984).

Avaliando pacientes com afasia de etiologia vascular ou
apts trauma cranioencefalico, RORINSON e BENSON (1981)
encontraram uma prevaléncia maior de gintomatologia
depressiva nos afdsicos de edxpressdo do que nos com afasia
de compreensdo e global. DAMECOUR e CAFLAN  (1991) n#o
encontraram diferengas tanto na fregdé&ncia quanto na
ceveridade de sintomas depressivos entre os diferentes tipos

de afdsicos.

5.3.5 — Carateristicas tomograficas da lesdo (tipo, tamanho
e localizacd0)

NXo houveram diferengas nas escalas de depress3do guanto
ao tipo de AVC (hemorragico ou isquéEmico).

Varios trabalhos n¥3o mostraram relac3o entre o tipo de
AVEC e a presenca ou severidade de sintomas de depress3o
(ROEINSON et alii 198Faj; SINYOR et alii 198éa; STARKSTEIN,
RORINSON e FRICE, 19873 BOLLA-WILSON et alii 1989; MORRIS,
FAFHAEL e ROBINSON, 1992).
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Neste estudo a estimativa do volume da  lesXo na
tomografia (expresso em termos de porcentagem da Area da
lecdo sobre a malor area cerebral) correlacionou-se com os
escores de depressdo. GOuanto maior o volume da lesMo mais
sintomas de depressdo estavam presentes.

3 sugerido gque a presenca de correlacg3o entre o volume
da lesXMo cerebral e a presenga de sintomas de depress3o
HEJam explicados pelo fato tle que lestes maiores
interromperiam mails vias "biogEnicas" envolvidas na
modulagdo do bumor cujas projecles s3¥o mais proeminentes nos
lobos frontais (ROBINSON et alii, 1984a). Esta hipdtese é
apoiada por alguns trabalhos que somente observaram a
correlag®o da severidade da depress3o com o tamanho da les3o
quando situada na regido anterior do hemisfeério esquerdo, m
lesties de outras localizagllies esta correlaco ndo foi
observada (ROBINSON et alii, 1984a).

0 presente estudo ndo mostrou associacdo de depress3o
phs-AVEC  com & lateralidade da les¥o. A mair parte dos
estudos de depressdca  apds  AVD  falham em mostrar wuma
associacdo consistente entre o lado da lesdo e a presenga de
depressdo (ROBINSON et alii, 198%b; MORKIS, FRAPHAEL e
ROBINSON, 19927 SINYOR et alii, 1986b; FEIBEL e SFRINGER,
1982: EBRAHIM, BARER e NOURI, 1987).

Alguns autores sugerem que pacientes com lestes no
hemisfério esquerdo apresentam uma freglUéncia de depressdo
maior que os com lesties no hemisfério direito, e gque a falta
de assocliacdo observada em alguns estudos seja decorrente da
exclusdo de pacientes com afasia (ROBINSON et alii, 1983b).
No presente estudo, somente foram excluidos pacientes com
afasia de compreensdo severa e mesmo assim ndo foui observada
esta associagdo. Ndo fol também observada nenhuma associacfo
entre sintomas de depressdo e a presenca de afasia.

A elevada freqliEncia de sindromes afetivas associada
com doengas cerebrais subcorticais sugere que lesBes
subcorticais sejam mals importantes para o desenvolvimento

de depressdo pos—-AVE que as lesbes corticais. Na doenca de
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Farkinson, cerca de 40 a 90 por cento dos pacientes
apresentam episddios de depresso maior. A prevaléncia de
depress3o & também elevada na doenga de Huntington, na

esclerose miltipla e na encefalopatia pelo virus da

imunodeficiéncia adguirida, todas elag com dano
predominantemente  de estruturas  subcorticais  (BRUMBACK,
1997%) .

BTARKSTEIN, ROBINSON e  FRICE (1987) sugerem  gue

ecstruturas subocorticeils localizadas anteriormente, tais como

a cabega do caudatoe /00 o bracgo anterior da cédpsula
interna, possam estar envolvidas nos distdrbicos do humor
pos-AVC. Evidéncias  recentes de outros  investigadores
sugerem a disfungio do caudato na depress3o. BAXTER et alii
(1985) examinando as taxas metabdlicas para glicose em
pacientes com depressdo funcional, através da tomografia com
emissdo de positrons usando Fl8-fluordeoxiglucose, encontrou
nestes pacientes uma reducao significativa da razXo
metabdlica da cabeca do caudato sobre o restante do
hemisfério, quando comparado com controle de individuos
Nnormais.

Apesar de esperar—-se que lesdes subcorticais estivessem
mais associadas com o desenvolvimento de depress3o do que
as les®es corticais, o0 presente estudo n3o encontrou
diferengas quanto a profundidade da lesdo.

Alguns autores encontraram uma correlagio inversa entre
a disténcia da lesdo do polo frontal e os escores de
depressdo, tanto para as lesbes corticais como subcorticais
do hemisfério esguerdo, sugerindo que a relacdo antero-
posterior da les3o (localizagdo anterior no hemisfério
psguerdo) tenha um valor preditivo para o desenvolvimento de
depressdo pos-AVE, e parece sSer independente da
localizacdo cortical/subcortical  (STARKSTEIN, ROBINSON e
FRICE, 1987).

Estudos sugerem que pacientes com lesio frontal
esquerda apresentam uma prevaléncia e severidade de

depressdo maior gue lesbes em outras localizagles (ROBINSON
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et &lii, 1982a; ROBINSON et alii, 198Zb; RORINSON, LIF3EY e
FEARLSON, 19843 STARKSTEIM, ROBINSON & FPRICE., 19&7). A
meveridade da depressdo correlacionouw-se, nestes ectudos com
a prodximidade do polo frontal esguerdo. Alguns trabalhos
SUCE T Lram uma relagdo inversa no hemisfério direito
(ROBIMNSON, LIFPSEY o PEARLSON, 1984).

Tutros estudos ndo encontraram nenhuma correlagdo entre
a localizacdo intra-hemisfdrica da les¥o e & presenga de
gsintomas de depressdo (SINYOR et alii, 19836bi RORINSON et
alii 1986b: BOLLA-WILSOM et «llii, 1989).

No o presente  trabaibo  fol  observadsa uma correlagdo
inversa entre a distdncia da borda anterior da les3o do polo
frontal & 0% escores nas pscalas de depressdo, suwgerindo gque
quanto mais anterior fosse a lesXo (menor a distédncia do
polo frontal) maiores seriam 0s sintomas de depressao.

Apesar dos avangos de técnicas de neuroimagem, estudos
tentando correlacionar o sitio da les3o, utilizando
tomografia cerebral computadorizada, ressondncia nuclear
magnética e a tomografia por emissdo de positrons, ate o
momento ndo conseguiram demonstrar de forma conclusiva, uma
localizagdo cerebral especifica induzindo depress3o pos-
AVC. Nos estudos que avaliam o desenvolvimento de sinais e
sintomas de depressXo @ a localizagdo da les3o & importante
que a tomografia computadorizada cerebral seja realizada nos
estagios mais cronicos, quando a definicdo da les3o real &
maior. Quanto maior @ o tamanho do infarto. maior serd o
tempo para atingir o estagio cronico a partir do qual a
imagem n3o ira mals se modificar. Exames tomograficos
realizados depois de 1 més sofrerdo poucas mudancas com ©
tempo (KINKEL, 1990). For este motivo, parte da controvérsia
gerada pelos estudos que procuram correlacionar sintomas
depressivos com a localizagdo e volume da lesdo seja
decorrente da realizagao dos estudos tomograficos em fases
precoces pos-AVE.

Ns estudos de efeito da localizagdo da lesMo que s3o

paseados na tomografia também apresentam o problema  de
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desprerarem os efeitos da lesdo sobre estrutdras newroanals
distarntes. Estudos do fluxo sanquineo cerebral  regional
(riRF) constiltuem—se em um método importante na avaliagdo
das bases funcionals-anatomicas dos estados depressivos pos
AV, pois permitem revelar disfungbies de estruturas
neuronals  remotas  que  possam estar  assocladas  com 08
sintomas neuropsiquidtricos. YAMAGLICHI et alii (1992
avaliando o fluxo sanguineo regional através da inalagdo de
Xerndnio 123, em pacientes com AVEC, observaram gue aqueles
gque apresentavam les3o na regido frontal esquerda ou
parieto-occipital direita eram mais deprimidos do que os com
lestes em outras localizagles. A severidade da depressdo
apresentou  correlag3o inveréa com o8 valores do  fluxo
sanguineo nestas regifes. No seguimento destes pacientes foi
observada uma correlacdo significativa entre melhoras nos
escores da escala de depress3o e do rCBF durante este
perindo de seguimento. Esta correlagdo foi independente de
melhora dos déficits motores.

Embora a causa de depressido pos-AVC permanega ainda
desconhecida, um dos mecanismos etioldgicos que tEm sido
propostos ¢ o da disfungdo do sistema das aminas biogegnicas
(ERUMEBACK, 1993).

Os estudos até o momento indicam que os neurdédnios
contendo os neurotramsmissores assocliados com as desordens
afetivas estdo situados no tegmento do tronco cerebral. 0Os
neuronios contendo catecolaminas (norepinefrina) estido
situados primariamente no locus ceruleus pontino, ac passo
que neurdnios contendo serotonina (S—-hidroxitriptamina)
estdo nos nucleos da rafe do tronco cerebral. 0Os corpos
celulares destes neurdnios apresentam, projecties ascendentes
atraves do feixe mediano telencefalico para o cortex frontal
e arboriram-se dentro das l&minas profundas do cdrtex
cerebral, enviando projegties terminais para as léminas
corticais superficiais (MORRISON, MOLLIVER e GRZANNA, 1979).

A regildlo préoxima R0 polo frontal apresenta maiores

concentractes de fibras catecolaminergicas. LesBies no cortex
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fromtal ou nos genglios da base poderda inteérromper estas
vias (noradrendrogicas o serotonindrgicas) (MORFRISON, MOLLTVER
@ GRZAMME, 1979).

Raseado nestes aspectos neurcanatémicos & neuroquimicos
2 nos  indicios olinicos de que a severidade da lesd3o
correlaciona-se com a prodimidade do polo frontal,. sugere-—-se
que a depress3o pos-AVE possa ser a consegléncia de severa
deplecdo de norepinefrina e/ou serotonina produzida  por
lesMes frontais ow nos  génglios da base. Embora esta
hipdtese seja atraente, outros neurotransmissores
provavelmente possam estar envolvidos, tais como a
acetilcolina (ROBINSON et alii, 1986b).

Se a teoria das mono-aminas & verdadeira para depress3o
pés—-AVE, ent3o a intervengdo farmacoldgica com anti-
depressivos teria uma logica racional através do aumento de
neurotransmissores noradrenérgicos e serotoninérgicos
(LIFSEY et alii, 1984; REDING, 1986).

A aus@ncia de uma assoCciacdo consistente dos disturbios
cognitivos, afasias e prejuizo motor com o desenvolvimento
de sintomas de depressdo pos-AVC, acrescido do fato das
correlactes encontradas entre a localiracdo da lesdo e a
presenga de sintomas depressivos sugerem que a presenga de
depressdo pos-AVC  n¥o  represente  uma simples reac®o
psicolégica a um deficit cognitivo ou fisico e, seja sim,
uma manifestagdo comportamental neurofisiolégica e
neuroquimica em resposta & lesdo cerebral. 0 desenvolvimento
de novas técnicas de neuroimagem e estudos utilizando
modelos animais de distdrbios do humor apds isquemia ir3o
auxiliar na melhor compreensio da depressi3po apés um acidente
vascular cerebral. 0 estudo de depress3o pés AVC poderad
auxiliar numa melhor compreensdo entre a relacdo das lesbes

cerebrais focais e 0s distdrbios do humor.



6 — CONCLUSOES

No presente estudo, verificou-se que a frequéncia de
sinais e sintomas de depressdo, no segundo e terceiro més,
apds um Acidente Vascular Cerebral & maior que a apresentada
em pacientes com outras doengas clinicas e/ou cirdrgicas.
Cerca de dois tergos dos pacientes com AVC apresentaram pelo
menos um sintoma de depressdo pela escala de Montgomery-—
Asherg sendo que 447 apresentaram escore superi a b nesta
pecala.

Facientes com AYLC ¢ "esentaram varidveis demograficas e
relacion.clas  com o  tempd  de  internac¥o  hospitalar
semalhantes aos pacientes com doengas clinicas (cardiopatia
isquEmica, doenca broncopulmonar obstrutiva Crénica, cancer,
@t . ) @ clirurgicas (colecistite, diverticulite.,. hérnia
inguinal, etc.).

Facientes com AVC  apresentaram pior desempenho  em
praticamente  todes 0% testes de avaliag3o das fungbes
cognitivas que o grupo controle. A preserica de alteracdo
cognitiva avaliada de forma global estava presente em &3%
dos pacientes com AVL e em somente 3% do grupe controle. As
alteractes nas provas motoras somente foram observadas nos
pacientes com AVC.

Apesar da maior morbidade fisica dos pacientes com AVC
os sintomas relacionados ao humor foram mais freqluentes que
os demais (sinais fisicos, disturbios do comportamento e de
ideagdo, fungbes ciclicas), ao passo que nos pacientes com
doencas clinicas—-cirdrgicas as queixas fisicas maltiplas,
perda de peso e dificuldade para adormecer foram as
manifestacties mais freqlentes de depressio.

Embora pacientes com AVC apresentem maior prejuizo nas
functes cognitivas e motoras os mesmos nXo correlacionam-se
com a presenca de sintomas depressivos. As Gnicas provas em
termos de avaliagdo das fungies cognitivas que

correlacionaram—ge com depressdo (span de reconhecimento



visual, habilidade viso-perceptiva e viso-construtiva e
préaxia ideomotora). 0Os achados sugerem que estas alteragbes
sejam mais uma consequEncia do que causa dos sintomas de
depressdo.

0 lado da lesdo ndo parece relacionar—-se com a presenga
o ausincia de sintomas depressivos. No entanto a
localizagdo intra-hemisférica apresenta correlagao com
sintomas de depressdo. (uanto mails proxime do polo frontal
mais sintomas de depressio estdo presentes. 0 volume da
lesdo também apresenta  correlagdc com os escores de
depress3o. Lesbes maiores produzem mais sintomas depressivos
provavelmente por interferirem mais sobre projegles para o
lobo frontal. )

A presenca de associagdo entre a localizac3o da les3o e
sintomas de depressi3ic sugerem gue alteragBes neuwroguimicas

induridas pela les3o vascular tenham um papel fundamental no

desenvolvimento de depressdo poas—AVC.
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APENDICE 1

DEFINIGOES

Acidente vascular cerebral: =] definido como a
instalacdo rapida de sintomas e/ou sinais focais, e algumas
veres globails (aplicado para os pacientes em coma profundo e
para aqueles com hemorragia subaracnodidea), nos quais ha
perda de fungdo cerebral, com sintomas durando mais de 24
horas ou levando & morte, com nenhuma outra causa aparente
do que de origem vascular. Atagues isquémicos transitdrios,

por definicgio s¥o excluidos (AHO et alii, 1980).

Tipos patoldgicos de AVE (adaptado de BAMFORD et alii,
1990)

Infarto Cerebral:

Casos de AVEC (definido pelos critérios clinicos acima),
nos quais:

(1) a tomografia computadorizada cerebral (TC) «
realizada até 28 dias do inicio dos sintomas mostra uma Area
de baixa atenuacdo em uma regido compativel com os sinais e
sintomas clinicos,

ou

(2) a TC realizada até 28 dias do inicio dos sintomas
n¥o mostra anormalidades em qualquer regi3o compativel com
os sinais e sintomas clinicos,

ou

(%)Y a TC realizada até 28 dias do inicio dos sintomas
mostra uma 4rea irregular de alto coeficiente de atenuacdo
dentro de uma area de baixa atenuagdo, considerada ser
devido a infarto hemorragico por um consul tor
neuroradiolégico, em uma regido compativel com os sinais e

sintomas clinicos.



Hemorragia primariamente intracerebral:
Cazos de AVC, com a TO mostrando uma area uniforme de
alta atenuaclo, ndo relacionada a tumor ou trauwma., em uma

‘ou sintomas clinicos.

regido compativel com 0s sinails

Hemorragia subaracndidea: casos com uma histdria de
instalacdo aguda de cefaléia, meningismo, fotofobia, algumas
vezes com perda de conscigncia, ni3o associada com  trauma,
Com:

(1) TC com sangue NO espago subaracnodideo,

ou

(2) Uma puncdo lombar atraumdtica com numero de células
vermelhas aumentadas e/ou supernadante santocrémico.

Acidente isquémico transitdéric: ¢ definido como uma
perda aguda, de fungdo cerebral focal ou mono-ocular, com os
sintomas duwrando menos de 24 horas e 0s quais apds adequada
investigacdo sXo presumivelmente devido a embolia ou a
doenca vasoular trombotica. Sintomas ocorrendo isoladamente,
tais como vertigem ou diplopia, n3o eram classificados como
ataque isquémico transitorio (critérios adaptados de BAMFORD

et alii, 1988; DENNIS et alii, 1989 e 1990).



APENDI(: 2

QUESTIONARID PARA APl 1 CAGAD DA ESCALA DE MONTGOMERY--ASBERG

s wecores variam de 0 oa 6. s escores 1,
atribuidos quando o sintoma ouw sinal de depressdo

we entre as opgles possivels.

1. TRISTEZA AFPARENTE:

3

Ele parece abatido?

¥ Se anima com alguma coisa?

0 - Fle ndo aparenta tristeza.

2 .. Parece abatido, mas se anima.

4 — Parece triste e infeliz o tempo todo.

e D, eido

encontra-

b ~ Farece triste e desanimado de forma persistente

extrema.

2. TRISTEZA RELATIVA
¥ 0 S5r.(a) tem se sentido triste?

¥ Em que circunstincias?

0 ~ Ocasional?

n - predominante? Em alguma ocasido se anima?
4 - Fersistente? Algo de fora interfere com
teza?

& - Persistente? um des&nimo extremo?

3. TENSAO INTERIOR
(distinguir da tristeza, preocupacio e tens3o
¥ 0 Sr.(a) tem se sentido nervoso?
¥ Como & o seu nervosismo?
a0 - 0 Sr.(a) se sente trangiilo?

o . g uma irritacdo, um desconforto?

rs

sua tris—

muscular)

146

4 — ¢ uma tenso por dentro ou chega a ser uma sensago

de pé&nico?
6 - & uma angustia insuperavel ou um

incontrolavel?

pé&nico



4. ALTERACAO DO SONO

¥ Como é a sua dificuldade com o sono?

0 - {3 Sr.(a) dorme como sempre?
2 - 0 8r.(a) concilia seu sono com dificuldade leve, ou

ceu sono estd um pouco reduzido ou interrompido?
4 = (3 Sr.(a) estd com seuw sono reduzido ou interrompido
por pelo menos 2 horas?

2

b 0 Sr.(a) tem tido menos que 2 ou 2 horas de sono?

5. DIMINUICAO DO APETITE

O - 0 seu apetite estd norfFmal ou aumentado?
2~ 0 seu apetite estd um pouce reduzido?
4 - 0 Sr.(a) esta sem apetite? A comida tem sabor?

Frecisa esforgar—-se para comer?
6~ 0 8r (a) precisa ser forgado a comer? A comida tem

sabor? Recusa comer?

6. DIFICULDADE DE CONCENTRAGCARO

(distinguir de falhas de memdria e disturbios formais
do pensamento)
¥ 0 Sr.(a) tem sentido dificuldade de se concentrar,
prestar atencdo ou organizar seu pensamento?
0 - Nao
2 - As dificuldades de organizar o proprio pensamento
s¥0 eventuais?
4 - As suwas dificuldades de concentragdo e articulacio
do pensamento interfere com a leitura ou conversago?
& - 0 Sr.(a) considera sua falta de concentrac3o

incapacitante?

147
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7. INIBICAO MOTORA

(distinguir de indecis¥o e fatigabilidade)
¥ 0 Sr.(a) vem se sentindo lento, meio devagar, para
iniciar ou desempenhar suas atividades cotidianas?
0 - Daria para dizer que raramente tem dificuldade para
iniciar e Nn%o tem lentificagdo?
» ~ HA dificuldades para iniciar as atividades”?
4 ~ H& dificuldades para iniciar as atividades e
tarefas rotineiras exigem muito esforgo?
&5 — Sente uma inercia completa? Incapaz de iniciar

qualquer atividade sem auxilio?

.

8 — INCAPACIDADE DE SENTIR

(distinguir de inibic&o motora )
¥ Como estd o seu interesse e as suas reaglies em
relaclo ao que esta a sua volta?
0 - 0 sew interesse @ normal pelo ambiente e pelas
pessnas’?
2 -~ 0 8r.(a) tem apreciado menos seus interesses
habituais? A sua capacidade de sentir raiva diminuiu?
4 - 0 seu interesse pelo ambiente diminuiu? Houve perda
dos seus sentimentos pelos amigos ou conhecidos?
6 - Sente-se emocionalmente paralisado 7 Sente
incapacidade de sentir raiva ou pesar e uma falta de

sentimentos por parentes proximos e amigos?



9 — PENSAMENTOS PESSIMISTAS
* 0 Sr.(a) tem tido pensamentos pessimistas
(negativos)? Fensamentos de  culpa, inferioridade,
pecado, auto-reprovagio, remorso, ruina’?
0~ Nao
2. ) Sr.(a) tem tido ideias de que falhouw? Tem se
auto-reprovado ou auto-depreciado?
4 —~ () 8r.(a) tem se auvto-acusado de forma persistente?
Tem idéias de culpa ou pecado ainda racionais (para o
entrevistador)?
6 ~ 0 Br.(a) tem idéia de que tudo estd acabado, gue
esta falido ( delirio ‘de ruina )? Sente remorso e
pecado irremedivel? Fica se auto acusando de forma

absurda (para o entrevistador)?

10 - PENSAMENTOS SUICIDAS

0~ 0 Sr.(a) tem apreciado e aceito a vida como ela &7
2 - 0 Sr.(a) se sente cansado da vida 7 (Ocorre
eventualmente a idélia de se matar?

4 - 0 Sr.(a) acha que seria melhor que o S5r. morresse?
0 Sr. tem freglentemente pensado em se matar? 0 Sr.
acha que o suicidio seria uma solucdo? (sem planos
especificos )

6 - 0 Sr.(a) fez um plano para se matar quando houver

oportunidade? 0 Sr.(a) prepara ativamente seu suicidio?
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APENDICE 3
ESCALA DE CORNELL PARA DEPRESSAO

Ferores atribuidos a cada guestdo:
0 - auséncia
1 - leve

0o cevero

A. SINAIS RELACIONADOS A0 HUMOR
1. Ansiedade: expressdo de ansiedade, preocupaglies,
meditaglies
2. Tristeza: wpress3o’ triste, vor triste, choros
frequentes
7. Falta de reatividade aos eventos agradaveis

4. Irritabilidade: aborrecimento facil, pouca capaci-

dade de tolerar frustracBes

B. DISTURBIOS DO COMPORTAMENTO
5, Agitagdo: inquietude, puxar cabelos, torcer-se
6. Retardo: movimentos, fala e reagles lentas
7. Queixas fisicas miltiplas (se somente sintomas
gastrointe%tinais escore Iero)
8, Ferda do interesse: menos envolvido nas atividades

usuais (escore somente para mudancas de menos de um

més)

C. SINAIS FISICOS
%. Perda do apetite: come menos que o usual
10. Ferda de peso (maior que 2.3 kg em um més)
11. Falta de energia: fadigabilidade facil, incapaz de

realizar atividades continuas



D. FUNGOES CICLICAS
12, Variag®es diuwrnas do humor: sintomas pioram pela
man kX
1Z. Dificuldade para adormecer: mais que o usual para
este individuo
14. Acordar varias vezes & noite

19, fAcordar cedc pela manhd: mals que o usual para o

incividao

E. DISTURBIOS DE IDEACAO
16. Suicidio: sentimento de ndo gostar de continuar
vivendo, deseljo Buicida,rtmntativa de suwicidio
17. Pobre avto-estima: auto depreciagdo, auto-censura ,
sentimentos de insuficiéncia
18. Fessimismo: antecipac3do do pior
19. Delirios de humor congruente: Delirios de pobre:za,

de doenca e de perda



APENDICE 4

ESCALAS DE AVALIAGADO DA MOTRICIDADE

A. Indice de motricidade

Membros superiores (MS) direito esquerdo
1. Fingamento ( ) ( )
2. Flex2o do cotovelo ( ) ( )
I, Abducdo do ombro ( ) { )

Membros inferiores (MI1)

4. Dorsoflexdo do pé ( ) { )
i, Extens®o do joelho ( ) { )
6. Flex2o da coxa { ) ( )

Calculo do escore total
escore ms ( 1+2+3 ) + 1
escore mi ( 4+5+46 ) + 1

escore do lado ( ms+mi )/2

Escores atribuidos a cada teste

Teste de pincamento:

0- sem movimento.

11— qualquer movimento do polegar ou indicador (comego
da preensdo).

19— habil em pingar o livro mas ndo o mantém contra
gravidade.

P2~ habil em manter o livro contra a gravidade, mas na3o
contra uma forca contrdria.

26~ habil em manter mesmo contra uma forga contraria,
porém mais fraco gque o lado contralateral.

v

% forga de preens3o normal.



Fara os oubros & movimentos testados os escores sdo:

O~ sem movimento.

S contragdo muscular palpavel porém sem movimento da
articulacdo.

14~ movimerto visivel porém nde amplo e ndo contra
gravidade.

19— movimento amplo contra gravidade, porém ndo contra
resisténcia.

28— movimento contra resisténcia, porém mails fraco gue
lado contralateral.

ey

=2E-- forga normal.

B. Avaliacdo do Controle Motor Axial
1. Girar para o lado parético
guando deitado ( )

2. Birar para o lado n¥3o parético

quando deitado ( )
. Equilibrio na posigdo sentada

por pelo menos 30 segundos { )
4. Sentar da posicdo deitada ( )
Escores

O- incapaz de realizar movimento sem assisténcia

12~ capaz de realizar o movimento, porém puxando as
roupas de cama, ou as grades da cama, ou usando as mAos para
apoliar-se quando sentado.

28— habil em realizar o movimento adequadamente.

Fecore total ( soma dos escores nos itens 1, 2, 2, & 4)



APENDICE 5

AVAL IACADC FUNCIONAL :

I. "posso fazer sozinho"
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INDICE DE BARTHEL

IT. "posso fazer com auxilio de uma pessoa'

IIT. "mn3o posso farzer"”

Indice de Cuidados Préprios

1.beber de uma xicara

2.comer

Z.ovestir o corpo Superiof
4,.vestir o corpo inferior
S.coloucagdo membro artificial

H.culdados com a apargncia

(barbear—-se, pentear-—se,

pscovar o0s dentes)

7.tomar banho

G.controle urindrio

P.controle intestinal

Indice de Mobilidade

10.sair e sentar em uma cadeira
11.1ir ao toalete, incluindo
realizac®do de higiene pessopal
e vestir-se

12.ir e sair do chuveiro

1% .caminhar cerca de 50 metros
em uma superficie plana
14.subir e descer escadas

se ndo caminha:
15.impulsionar cadeira de

rodas

100

I I1 111

(4) (0) (0)
(6) (0) (0)
(8) (3) (0)
(7) (4) (0)
(0)(~2) (O0)
(5) (0) (0)
(6) (0) (0)
(10) (5) (0)
(10) (5) (0)
(15) (7) (0)
(6) (3) (0)
(1) (0) (O}

(15) (10)(0)
(10) (3) (0)
(2) (0) (0)

( ) Escore Total



APENDICE &

MINI EXAME DO ESTADO MENTAL
ORIENTAGAO:
5o ) Gual o (ano) (estacdo) (mEs) (dia do mEs) (dia da
GeEmana )’
B ) Onde estamos (pais) (estado) (cidade) (hospital)

3

(andar )"

MEMORIA IMEDIATA:
S ) Repetir pente, rua e asul, farer repetir atdé

aprender .

ATENGAO E CALCULO:
5 () Subtracdo seriada de 7 a partir de 100. 1 ponto para
cada resposta correta (alternativa repetir uma seqléncia de

numeros (7 9 2 4 8 9 1 ). Suspender apds o primeiro erro.

MEMORIA RECENTE:

% () Ferguntar pelas tr&s palavras nomeadas acima.

L INGUAGEM:

9 ( ) Nomear uma caneta e um relégio. (Z2p)
Repetir o seguinte: "Nem aqui,., nem ali, nem 1&." (1p)
Seguir o comando: "Pegue o papel com a m#Ho direita

H

dobre-o ao meio e coloque-o sobre a mesa." (Ip)
Leia e execute a ordem: "Feche os olbos". (1p)
Escreva uma frase. (1p)

Copie o desenho. (1p)

=0 ( ) Escore Total

155



APENDICE 7
TESTES DE AVALIACAO DA MEMORIA

SPAN DE DIGITOS

Fedir para o paciente repetir a sequéncia de nlimeros
lida pelo examinador. Interromper apds 2 falhas em um item.
Aplicar  as  duas  tentativas de cada item, mesmo s o
individuo acertar a primeira.

a8 2 R

b 9 4

b 59 4

4 27 31
7 898 36

58192647
1B 2935174

IS SRS ST SRS ettt e s o et s e e i oA sanee o

275862584
713942568

Escare Total 14 ( )

SPAN DE PALAVRAS

Repetir as 10 palavras lidas pelo examinador. Fontuar
o numero de palaviras corretas, independentes da ordem.

1. homem 6. panela

2. carro 7. rua

. flor 8. jardim

4. livro 9. cadeira
B[, Ccasa 10. estrela

vt st s e e by b 20428 Shons W) euse “umen Seman aSh Seves Sevse Samen $3038 Sobee poee AR WASS S yee Sasts mmce mare 9003 Sreve Wise smem b

Escore Total 10 ()

[



TESTE DAS FACES FAMOSAS:
Mostrar as totos de pessoas famosas.
Se descornhece totalmente 50

N&G nomela, mas conhece a profissdo: i

Nomeia corretamente PR
1. José barney ( )
2. FPapa Jodo Paulo I1 ( )
Z. Xuxa ( )
4, Collor ( )
4. 8Silvio Bantos )
b, Fele ¢
7. Roberto (Carlos ( )
8. Brizola ( )
9. Lula ( )
10.Collares ( )

Escore Total 20 ( )



APENDICE B8
AVALIAGCAO DAS FUNCOES PRAXICAS

1. CONSTRUTIVA:

a- copiar desenho de um reldgio.

b copiar desenho de uma casa.

c- construir um quadrado wtilizando palitos.

d—- fazer um lago em um corddo.

2. IDEOMOTORA:

a- mostrar o movimento realizado para se pentear.

b~ mostrar o movimento como se estivesse usando uma
AT A wIRY o '

c—- mostrar como se abana.

3. REFLEXIVA:

a— imitar gestos realizados pelo examinador (colocar a

mdo sobre a cabega e erguer a perna contralateral)

FUNGOES GNOSICAS

1. VISUAL:

a- nomear 5 cores (branco, preto, vermelho, amarelo,
verde) de cartbes.

b~ agrupar cartles de cores iguais (10 cartfies, 2 de
cada cor).

2. AUDITIVA:

a- ddentificar ruido produzido quando uma folha de
papel e amassada.

b- identificar ruido produzido por um molho de chaves.

3. TATIL

a- identificar uma moeda colocada na mao

bh— identificar uma tampa de caneta colocada na mio
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APENDICE @9
HABIL IDADE VISO-CONSTRUTIVA E VISO-PERCEPTIVA

1. Identificar o que esta errado nas figuras:
a) desenho de um homem com o0s sapatos "calgados" nas
miAos. (1p)
b)) desenrnhn de uma casa com a porta na mesma altura
das janelas. (1p)
c) desenho de um ninho de passarinho com peixes ao
invés de passaros no interior. (1p)
2. Completar o que esta faltando no desenho

a) desenho do rosto humano sem olhos, nariz, boca e

sobrancelhas. (4p)

Z. Armar um "quebra cabega" (9 pegas que formam um

boneco). (2p)

4, Colocar em ordem cartelas de modo a formarem uma
histdrias (2p)
a) duas criangas colocando dinheiro num cofre;
b) as criancas quebrando o cofre para retirar o
dinheliro;
©) criangas comprando presentes;

d) as criangas presenteando o pai com uma gravata.

Fecore Total 11 ( )



APENDICE 10
ESCALA DE AVALIACAO DA LINGUAGEM

COMPREENSAO

A.Token Test

Utiliza-se gquadrados e circulos, grandes (2 cm de lado
ou didmetro) e peqguenos (2 cm), com cinco cores diferentes
dispostas de forma randomizada, em uma folha de 21 « 28 com
com margem de 2,39 om.

Cada comando & pronunciado distintamente e sem qualquer
elemento prosodico, exceto o "ndo" do item Z4. Repeticgles
s¥0 proibidas. Caso o pacienfa Nndo inicie & obediéncia dos
comandos (da parte 1 a 5) apds 5 segundos, repete-se
movamente o comando porem, cada acerto tem ento valor de
0,% ao invés de 1. Itens da sexta parte n3o devem ser
repetidos. Se o sujeito esquecer e pedir para repetir, diz-
se—-lhe "facga como s lembra". Corregles esponti@neas s3o
acreitas. Caso ndo haja resposta apds cinco tentativas
sucessivas das partes 1 a 3 o teste ¢ descontinuado e passa-—
se a apresentacdo da sexta parte. 0Os comandos s3o os
seguintes:

Farte 01: todas as pecgas dispostas randomicamente

1. togue um circulo
2. toque um quadrado
3. toque uma peca amarela
4. togue uma pecga vermelha

. togue uma pega preta

6. togue uma pecga verde

7. togue uma pega branca
Farte 02: removem—se as PECAS Menores
8. togue o quadrado amarelo

9. toque o circulo preto
10. togque o circulo verde

11. togue o quadrado branco
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Farte 033
12, togque o
13. togue a
4. togue
15. toqgque
Frarte 043
1é. toque o
17. toque o
16. togue o
19, toqgque o
Farte 05:
20, togque o
peECUeno
21. toque O
grande
22. toque o
grande
23, toque o
pequeno

Farte 063

recolocam—se

Femoven-se as pPecas
circuleo vermelho e o quadrado verde

circulo branco pegueno
quadrado amarelo grande
aquadrado verde grande

circulo preto pequeno

quadrado amarelo e o guadrado preto

AL pegas menores

pequenas

quadrado branco e o circulo verde

circulo

ciroulo branco grande e
circulo preto pequeno e

quadrado verde grande e

branco e o circulo vermelho

recolocam-se as pegas pequenas

o gquadrado

o quadrado

o quadrado

quadrado branco grande e o circulo

removemn-se as pecas pequenas

verde

Aamare

vermelho

verde
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24, ponha o circulo vermelho em cima do guadrado verde

25. toque o circulo preto com o quadrado vermelho

26. toque o circulo preto e quadrado vermelho

27. toque o circulo preto ou 0 gquadrado vermelho

28. ponha o quadrado verde longe do juadrado amarelo

29. se existir um circulo azul, togue o guadrado
vepeem 1 e

EZ0 ponha o quadrado verde perto do circulo vermelho

1. toque 0s gquadrados de vagar e 0s circulos depressa

2. ponha o circulo vermelbho entre o quadrado amarelo e
o quadrado verde

AZ. togue todos os circulos, menos O verde.

A4, toque o circulo vermelho. Nio! gquadrado branco

0. em ver do quadrado branco, togue o circulo amarelo

Hh. o aléem do circulo amarelo, togue O circulo preto

Facore Total X6 ( )




B. Compreensdo de objetos e situaglies comuns

Em wuma folbha contendo 4 desenhos o paciente deve

mostrar

palavia,

0 que lhe for lido.

exceto se o paciente ndEo obedecer o comando apés O

sequnidos . Se  for MeCessarlio

valor de

1.

-y
e w

.
DO

9.

10.
11.
12.
13.
14.
13,
16.
17.
18.
19.
20.

;:\-1‘

0,% ao inves de 1.
estrela

telefone

martelo

garfo e faca
pessoas dangando
casamento

retas

bolas

o que se pode beber

0 examinador ndo deve repetir a

[ =

a repeticgdo, cada acerto tem

0 quUe S WUSsda para comer

o que lembra o natal

o que lembra o inverno

um passaro

um animal gque voa

um transporte terrestre

um animal que nXo é
o que & redondo
mais jovem

que esta imdvel

0O 0O 0O ©

Escore Total 21 ( )

que lembra a luz do dia

doméstico

meio de transporte mais rdpido



C. Compreensido de frases:

Avalia—-se a compreensd3o que o paciente tem de frases
lidas. 0 paciente deve responder se a frase lida tem nexo ou
nAo. Fede-se para que responda  sim ou certo se elas
sstiveren corretas, e errado ou n3Ao se elas estiverem
erradas. No caso de ter dificuldade de express3o pode
responder através de gestos. 0 teste e interrompido apds =
erros seguidos.

1. 0 inverno & frio e o verdo ¢ qguente.

2. Como chovia muito Jodo atirou—-se no lago para nio se
molhar .

. Eu estava com muita sede mas comendo sal a minha
sede passou. .

4. Eu estava com sonp, mas dormindo algumas horas meu
SON0 PAassouU.

9. Conhego um ladrdo gque nunca roubou nada de ninguém.

6. Condenou-se este homem & pris3o por haver roubado um
carro.

7. Um homem ficou com gripe duas vezes, na primeira vez
ficou tdo mal que morreu.

8. Faulo saltou por cima de sua sombra.

9. Lamento estar surdo senhor pintor e n3¥o poder
felicita-lo por este famoso quadro.

10. Um senhor escreveu uma carta a um amigo e no fim
acrescentou: "se esta carta n3o chegar Aas suas mi0sS, avisa-
me em seguida, para eu reclamar no correio”

11. Miguel deveria estudar matemdtica pois. ndo sabe
calcular.

2. Como fazia uma noite muito escura, o cego se perdeu
pelo caminho.

13. B lamentdvel que esteja chovendo porgue hoje
queriamos ir & praia.

14. Alberto n¥o entrard na agua até aprender a nadar.

Escore Total 14 ()
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APENDICE 11

EXPRESSAO

A. AnAlise de estrutura

Mostra—-se duas figuras por vez, faz—-se uma observaglo
sobre uma delas e solicita-se que o paciente descreva o que
vE na outra.

1. Aqui temas wum caracol que anda lento e aqui? "cavalo
que anda rapido" (substantivo + verbo + adjetivo) (Zp)

2. Agui tem uma pegadsa grande e aqui? "varias pegadas
pequenas” (pronome + adjietivo) (Zp)

B Agui tem um avido que estd no céu e aqui? "barco que
estd na dgua" (substantivo + verbo + substantivo ) (3p)

4. Agui temos wum  ché 'que esta quente e agui” "um
sorvete frio" (substantivo + adietivo) (2p)

5. Agui temos una pessoa que est& se formando e agui’?
"pessoas dancando” (substantivo + verbo) (2p)

6. Agui temos um chocolate dentro da cesta e aqui temas
velas? "em cima do bolo" (adverbio + substantivo) (2p)

7. Agqui temos uma rosa € aqui? '"varias rosas" (pronome)

(1p)

Escore Total 15 ()

B. Express3o (noc¥o de "antdnimos")

Solicita-se para o paciente completar as seguintes
frames:

Lo 0 dia & claro, a noite é...

. A neve & branca, o carvdo é...

X, O inverno é frio o verfo é...

4. 0 sal & salgado o aglcar ...

. 0 cachorro tem pelo, os passaros tém...

Escore Total 5 ()
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APENDICE 12

NOMINAGCAO

Snlicita—se para o paciente nomear uma série de figuras
mostradas:

1. ténis

2. rosa

3. casa

4. bota

9. dado

6H. piano

7. trem

8. sorvete

9. cachorro

10. miAo

11. presente

12. televisdo

1%3. dinheiro

14. torta

18, livro

16. xicara

17. palbago

18. coracio

[oy
Y

arvore

B
S

. estrela

8]
-

l&mpada

| 3]
r

circulo

[

quadrado

retsngulo

[ S T 5
g b

trig&ngulo

Escore Total 25 ( )
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APENDICE 13
REPETICARO
Solicita~-se ao paciente para repetir as seguintes
palavirass
A. Palavras de uso comum
1. chave
2. rato

-r
!

e Caminh®o

=Y

. flor

o

. Morango

>

. espada

7. blusa

8. guadro

9. bruxa

10, planta

11. microfone

12. refrigerante

1%, geladeira

14. casa de boreca

15, esta & uma rua calma
Escore Total 15
B. Palavras sem sentido.
1. bricocho

2. clipau

S. meregali
4. opetu

3. prap3o
b. princala
7. gruvadu
8. pulfas
9. penhanha
10. xeraque
11. relases
12. canejas
13. mojas
14. sOra

Escore Total 14



1467
APENDICE 14

ESCRITA

Mostra—-se o desenho de um objeto e pede-se para o
paciente escrever o nome do gue estid vendo:

1. tridgngulo

2. gquadrado

. oreldgio

Fede-se que O paciente copie as seguintes palavias:

4., quadrado

5, hospital

Fede-se para o paciente escrever palavras ditadas:

6. caneta .

7. circulo

Fede-se para o paciente escrever uma frase

8. escreva uma frase

Escore Total 8 ( )

LEITURA

Solicita-se para o paciente ler:
1. MGV

2. setenta e trés

2. boneca
4. tridngulo
e metodologia especial

b. O combate a violéncia se faz necessario

Escore Total & ()
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