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Resumo:

O objectivo deste estudo consiste em verificar até que ponto os sujeitos com
factores de risco vascular acentuados apresentam alteragées no seu desempenho
cognitivo, na auséncia de lesdo vascular conhecida. Para tal, os défices apresentados
por estes foram comparados com sujeitos que se encontram na fase pés-aguda do
AVC (Acidente Vascular Cerebral) e sujeitos do grupo de controlo. Os défices
cognitivos foram avaliados através de uma bateria de testes neuropsicologicos
estandardizados, nos quais se avaliou a atengdo, memaria e fungdes executivas. Os
resultados parecem confirmar a existéncia de um défice significativo nos sujeitos com
factores de risco em relagdo ao grupo de controlo, no que diz respeito @ memoria
verbal e visual a curto-prazo e capacidade de aprendizagem. Assim, com base nos
resultados podemos inferir a possibilidade de que os factores de risco, por si s0,

podem causar determinado tipo de défice cognitivo.

Palavras-Chave: factores de risco; acidente vascular cerebral; vascular, défice

cognitivo.

Abstract:

“Influence of Vascular Risk Factors on Cognitive Performance”.

The aim of this study is to determine the extent to which individuals with vascular
risk factors have pronounced changes in their cognitive performance, in the absence of
known vascular injury. For this purpose, the deficits presented by these subjects were
compared to those who are in the post-acute stage of the Stroke and subjects in the
control group. Cognitive deficits were assessed using a battery of standardized neuro-
psychological tests, in which it was assessed attention, memory and executive func-
tions. The results seem to confirm the existence of a significant deficit in subjects with
risk factors in relation to the control group in what regards to short-term verbal and
visual memory and learning ability. Therefore, based on the results we may imply the
possibility that risk factors by themselves can cause certain types of cognitive impair-

ment.

Keywords: risk factors, stroke, vascular, cognitive impairment






Introducao






Este trabalho enquadra-se na realizagdo da Tese de Mestrado em Psicologia
Clinica e da Salde realizado na Universidade de Evora sob a orientagédo do Prof. Dr.

Israel Contador.

O presente estudo visa debrugar-se sobre o esclarecimento da existéncia de
défices cognitivos aquando da presenga de determinados factores de risco vascular,
na auséncia de lesdo cerebrovascular conhecida. Défices estes que serdo observados
posteriormente a luz da sua comparagao com os défices residuais de sujeitos que se
encontram na fase pés-aguda de AVC e da comparagao também com os sujeitos que

fazem parte do grupo de controlo.

A doenga cerebrovascular ¢ uma das doengas mais comuns nos paises
industrializados, sendo que as doengas cardiovasculares se encontram entre as
principais causas de o6bito e de hospitalizagdo nos grandes centros urbanos. (Costa,
Gilberto de Souza & Pereira, 2000). Mais do que mortal, € uma doenca
frequentemente incapacitante e a principal causa neurolégica de comprometimento da
capacidade do homem (Silva, 2000), prevendo-se que nas proximas décadas a
incidéncia de doencas cardiovasculares continue a aumentar. Ja em Portugal este
problema adquiriu grande relevancia, ndo s6 apenas no que respeita a doenca
coronaria, mas particularmente em relagéo ao AVC, cuja a incidéncia €& uma das mais
elevadas em todo o mundo (Fiuza, Cortez-Dias, Martins & Belo, 2008). Sabendo-se
hoje que s6 em Portugal, cerca de 42000 pessoas morrem anualmente de doencgas

relacionadas com o aparelho circulatério (Trigo, Coelho & Rocha, 2001).

As doencas cardiovasculares mais frequentes no nosso € noutros paises sado de
origem aterosclerética, principaimente o acidente vascular cerebral (AVC), a doenca
cardiaca isquémica (DCI) e a insuficiéncia cardiaca (Macedo, Santos, Rocha &
Perdigdo, 2008). A aterosclerose é uma doenga das grandes artérias na qual os
lipidos sdo depositados, originando placas ateromatosas. Estas placas contém
geralmente uma grande quantidade de colesterol e consequentemente perdem parte
da sua elasticidade. E frequente também estas placas soltarem-se na corrente
sanguinea provocando coagulos sanguineos e ocorrendo a formagéo de trombos ou
émbolos, que dao origem a acidentes vasculares que, consoante o local do corpo em
que ocorrem tém consequéncias mais ou menos graves e frequentemente conduzem
a morte (Pais-Ribeiro, 1998).



Este tipo de patologia vascular - os AVCs, sdo em larga medida causados pelos
factores de risco vascular quando estes nio sao controlados, sendo que entre eles
podemos destacar os seguintes: a hipertensio, a diabetes mellitus, o colesterol, a
dislipidémia, o tabaco e o alcool. Sendo assim, a detecgdo e o controlo dos factores de
risco s&o tarefas prioritarias dado que permitem a redugdo significativa da incidéncia e
recisiva do AVC (Pires, Gagliardi & Gorzoni, 2004). A identificagdo prévia dos factores
de risco no sentido de prevenir o AVC é tanto mais importante devido aos elevados
custos das doengas cerebrovasculares, tanto no que diz respeito aos custos directos
como aos custos indirectos, atingindo valores normalmente acima do dobro da maioria
das restantes doencas (Pais-Ribeiro, 1998). De salientar ainda que nos servigcos de
medicina é a patologia mais prevalente e o internamento na fase aguda é a parte mais

dispendiosa do tratamento (Franco, 1997).

Dado isto, torna-se de grande importancia para o Servico Nacional de Satde
tentar identificar e organizar uma estratégia preventiva eficaz que permita diminuir a
sua incidéncia, diminuindo por consequéncia os custos orgamentais e consequéncias
da mesma. Assim, esta estratégia podera ter o seu pilar na identificagdo prévia dos
factores de risco da doenca cerebrovascular e seu consequente tratamento. Tal
necessidade ja antes foi afirmada por outros autores como Kokotailo & Hill (2005), que
referem que com os novos casos que se espera que surjam nos anos gue se seguem,
€ preciso ter em conta e determinar as necessidades futuras e os custos que se
imporiam aos Servigos Nacionais de Satide. Estes autores afirmam que a adaptacio a
esta nova demanda deve passar por dar importancia aos factores de risco associados
ao AVC, de forma a que se possam realizar estratégias e programas preventivos, ndo
SO com as pessoas que se encontram em risco, mas também com a populagdo em

geral.

Para além do ja referido, temos ainda que ter em conta que os factores de risco
vascular representam em si mesmos uma importante causa de défice cognitivo e
deméncia, encontrando-se associados a uma performance inferior no que diz respeito
as fungdes mnésicas e as fungdes executivas, devendo por isso ser tidos em grande
conta (Maineri, Xavier, Berleze & Moriguchi, 2007). Para além de que estes défices
cognitivos presentes na auséncia de AVC podem ser uma das primeiras
manifestagdes da doencga cerebrovascular, tendendo a progredir em individuos que

nao controlam adequadamente os factores de risco vascular (Del Ser et al., 2007).



Défices estes que muitas vezes representam uma diminuigao acentuada da
qualidade de vida do sujeito a par de uma diminuigao da sua funcionalidade,
adquirindo assim uma importancia acrescida (Khedr et al, 2009). Isto porque, as
competéncias cognitivas contribuem para a qualidade de vida e os défices cognitivos
representam um dos mais importantes factores na determinacao da institucionalizagéo
dos sujeitos 3 anos ap6s o AVC (Hachinski, 2007). Ja Silva (2000), afirmava que tais
danos seriam suficientemente impressionantes para legitimar uma abordagem
individual dos factores de risco da doencga cerebrovascular. Sendo esta abordagem
tanto mais importante quanto as possibilidades terapéuticas da mesma sao limitativas.
Pelo que a prevencdo deve ser sempre a primeira preocupagdo, calculando-se que
cerca de 80% dos AVCs poderdo ser preveniveis e que cerca de 50% das mortes
cerebrovasculares, anteriores aos 70 anos de idade, poderdo ser evitadas pela
simples aplicacdo dos conhecimentos existentes (Silva, 2000) com vista a reduzir os
factores de risco vascular, dado que estes parecem ser os principais condicionantes

da sua pesada mortalidade (Falcdo & Ravara, 1997).

De seguida sera, de forma mais detalhada e com o objectivo de fundamentar
este estudo, exposta uma revisdo bibliogréfica que tera como objectivo analisar a
importancia da determinagéo dos factores de risco na sociedade actual; os factores de
risco vascular existentes e que perigos estes representam para o sujeito, assim como
a forma como estes actuam no cérebro e a que défices cognitivos podem estar
associados e por fim, a incidéncia, os tipos, os sintomas e outras caracteristicas do
AVC, tentando salientar os défices cognitivos presentes na fase pds aguda do mesmo,

as suas implicagdes, diagndstico e possivel tratamento.
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1. 1. Definigdo de Factores de Risco

Chama-se risco a probabilidade de ocorrer um acontecimento desfavoravel e
factor de risco ao que modifica o grau deste risco, sendo que a presenga num mesmo
individuo de alguns factores de risco aumenta a possibilidade de desenvolver uma
determinada doencga (Dubois & La Rosa, 1998). Ja Pais-Ribeiro (1998) propdem uma
nocio mais abrangente de factor de risco: caracteristicas de uma pessoa
(demogréfica, anatomica, psicolégica, fisioldgica) que aumenta a probabilidade (risco)

de que essa pessoa desenvolva alguma manifestacdo da doenga em consideragao.

Com base nos principios enunciados pela primeira vez por Hill (Silva, 2000),
aceitam-se as seguintes postulagdes relativas aos factores de risco: (1) a doenga,
alegadamente causada por um determinado factor de risco, deve ser precedida pelo
aparecimento desse factor de risco; (2) o factor de risco deve ter uma correlagao
estatistica forte com a doenca; (3) o factor de risco deve estar, consistentemente,
relacionado com a doenga em multiplos estudos; (4) deve existir uma relacao
gradativa entre o factor de risco e a doenga; (5) o factor de risco deve ser especifico
da doenca e n3o estar relacionado com um grande numero de condigdes dispares; (6)
tem de existir plausibilidade teérica e bioldgica na relagdo entre doenca e factor de
risco; (7) o efeito do factor de risco deve ser reversivel com a sua diminui¢do ou

suspensao.

Os factores de risco resultam, significativamente, do comportamento,
designadamente dos habitos alimentares, bem como da actividade fisica, existindo
ainda outros riscos que ndao dependem da vontade ou motivagdo das pessoas
expostas, resultando de condigées completamente involuntarias, como sendo por
exemplo a histéria familiar (Trigo, Coelho & Rocha, 2001). Assim. os factores de risco,
de forma geral, podem ser de origem biolégica (colesterol), quimica (nicotina),
psicoldgica (stress) e sécio-cultural (sedentarismo). Para além disso, podem ser
classificados em exodgenos, isto &, de origem exterior (tabaco, alcool) ou em
endégenos, isto &, com origem no proprio individuo (sexo, hereditariedade) (Dubois &
La Rosa, 1998), e dependentes de factores genéticos, ndo sendo possivel modifica-los
(Castro & Gil-Nufiez, 2000). Por fim, pode-se ainda, conceptualmente, distinguir entre
factores de risco nao modificaveis (como é o caso da idade e sexo) e modificaveis (diz

respeito a todos aqueles factores de risco que forem modificaveis através de
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alteragdes do estilo de vida ou por farmacos), tendo estes tltimos mais relevancia para
a medicina actual, devido a possibilidade de intervirmos sobre os mesmos (Vaz,
Santos & Carneiro, 2005).

1. 2. Importancia dos Factores de Risco

O conceito de factor de risco de doenca é actualmente absolutamente central na
pratica clinica, especialmente no que diz respeito a sua vertente de caracter
preventivo, tornando-se cada vez mais essencial o conhecimento das potencialidades
dos factores de risco como elementos preditivos do desenvolvimento que a doenca
tomar, como elemento de pré-diagnéstico e como “pontos-chave sobre os quais se
deve actuar de modo que as intervengdes sejam maximamente efectivas” (Vaz,
Santos & Carneiro, 2005). Por isso, no conhecimento cientifico da influéncia destes
factores e na possibilidade de neles intervir melhorando o prognéstico ou mesmo
prevenindo alguns estados mérbidos se baseiam todos os programas actuais da
Medicina Preventiva (Clara, 1997). Assim, a determinagdo dos factores de risco é um
ponto crucial a ter em conta, uma vez que qualquer medida de intervencdo devera
centrar-se na prevengao da doenga nos grupos identificados como mais vulneraveis,
ou na alteracdo da exposicdo a outros riscos modificaveis, decorrendo daqui a
possibilidade das pessoas em risco serem encaminhadas para programas de
modificagdo comportamental e dos estilos de vida. E ainda de ter em conta que
actualmente se recorre cada vez mais frequentemente a realizagédo de rastreios para
as mais diversas patologias e doengas e que as populacées alvo do rastreio s&o
seleccionadas com base em presumiveis factores de risco (Trigo, Coelho & Rocha,
2001).

Para além disso, os factores de risco deverdo ser tidos em conta aquando do
diagnéstico de possivel patologia ou lesdo vascular, uma vez gue o uso de métodos
de imagem ¢ dispendioso para ser aplicado em toda a populagdo (Campos & Pereira
Filho, 2004). Assim, deveréo realizar-se diagnésticos de imagem complementares nos
pacientes que apresentarem elevados factores de risco. Contudo, é preciso ter em
conta que medir os factores de risco que a pessoa apresenta apenas no momento
actual pode ndo reflectir a exposicio passada a factores de risco importantes e a ter
em conta na actualidade (Wilson et al., 1997).
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Para além do referido anteriormente podemos ainda destacar, segundo Fletcher,
Fletcher & Wagner (cit. por Trigo, Coelho & Rocha, 2001), quatro utilizagdes principais
dos factores de risco, das quais evidenciarei trés delas, uma vez que sdo as que
realmente me parecem ser de relevar: (1) predigdo da doenga: a informagao mais
solida para prever uma doenga num paciente a partir da exposi¢céo a um determinado
factor de risco é a experiéncia de um numero elevado de doentes com um factor de
risco semelhante (contudo, a presenca de factor de risco ndo implica necessariamente
aparecimento de doenga); (2) diagnéstico da doencga: existe um aumento da
probabilidade de ser determinada doenga quando ocorre a presenga de um factor de
risco especifico, sendo que nestes casos os factores de risco serdo mais Uteis em
situacées em que conferem um risco substancial e a prevaléncia da doenga esta
aumentada pelos achados clinicos; (3) prevengdo da doenga: é frequentemente

realizada através de estratégias para remover ou limitar a actuagéo do factor de risco
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1. 3. Factores de Risco Vascular

Antes de mais nunca devemos esquecer que as doengas cardiovasculares sio
afecgSes que, s6 por si, representam um papel importante enquanto factores de risco
(Dubois & La Rosa, 1998).

No estudo realizado por Cardoso, Fonseca & Costa (2003), estes autores
afirmam que na sua populagio (18-45 anos de idade) se demonstrou uma elevada
prevaléncia dos doentes com AVC com pelo menos um factor de risco vascular
identificado, sendo que esta correspondia a 86,7% da amostra. Sendo que de acordo
com o seu grau de participagdo nas doengas cardiovasculares, podemos classificar
estes factores de risco vascular em: factores de risco maiores (hipertensao arterial,
excesso de colesterol, excesso de triglicéridos, tabaco, diabetes e sindrome X) e
factores de risco menores (excesso de peso, sedentarismo e stress). Sendo que, regra
geral, um factor de risco maior duplica a probabilidade de doengas vasculares (Dubois
& La Rosa, 1998). Também se podem classificar os factores de risco vascular em
extrinsecos (tabaco; obesidade; sedentarismo; consumo de drogas e consumo de
bebidas alcodlicas) e em intrinsecos (hipertensio sistélica ou diastdlica; diabetes;
factores cardiacos, como a doenga arterial coronaria, insuficiéncia cardiaca congestiva
e hipertrofia do ventriculo esquerdo; niveis elevados de lipidos; apneia do sono e
ainda a idade) (Pais-Ribeiro, 1998).

Os classicos factores de risco de aterosclerose, em geral, e de doenga coronaria
isquémica, em particular, também se encontram entre os doentes que apresentam
doenga cerebrovascular isquémica (Silva, 2000). Sendo assim, a detecgdo primaria e
o controlo dos factores de risco s&o tarefas prioritarias, dado que permitem a reducgéo
significativa da incidéncia e recisiva do AVC, por intermédio de mudanga de habitos de
vida, terapéutica medicamentosa ou cirurgia (Pires, Gagliardi & Gorzoni, 2004).
Contudo, € de salientar também, que na actualidade alguns dos factores de risco
vasculares ainda se encontram no anonimato, ndo sendo conhecidos (Pires, Gagliardi
& Gorzoni, 2004), tornando-se assim tanto mais importante os estudos acerca desta

tematica.

E preciso também nao esquecer que as doengas cerebrovasculares

caracterizam-se por ter uma etiologia multifactorial, uma vez que na mesma intervém
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varios factores de risco vascular com diferente grau de importancia, sendo que em
algumas ocasides estes factores de risco podem encontrar-se associados, podendo
potenciar-se entre si (Moreno et al., 2008). Assim, os factores de risco vasculares sao,
por vezes, dificeis de estudar e testar individualmente, devido a elevada frequéncia
com gque se encontram agregados has doengas cardiovasculares. Este fenomeno de
conglomeragdo (cluster) induz, através de uma potenciagdo mutua, aumentos
exponenciais do risco do paciente, tornando, por sua vez, ainda mais dificil a
quantificagdo do contributo individual de cada um deles para o desenvolvimento da
patologia em causa. Para além disso, se 0s riscos s&o muito comuns e existem ha um
elevado periodo de tempo torna-se dificil isolar a sua cota parte de responsabilidade

na incidéncia da doenca (Vaz, Santos & Carneiro, 2005).

Torna-se também importante perceber que a relagdo entre a presenca de
factores de risco e a incidéncia da doenca aumenta com a idade, constituindo-se esta
num factor de risco independente e preponderante na predigdo da doenca, talvez
devido a um maior periodo de exposigdo prolongada nos adultos e idosos a outros
factores de risco (Vaz, Santos & Carneiro, 2005). Assim, os factores de risco
prevalecem nas idades mais avangadas, embora n&o sejam uma consequéncia
inevitavel do envelhecimento (McCormick cit. por Silva & Saldanha, 2007). Contudo,
deve-se salientar que, embora seja mais frequente as doengas cardiovasculares
surgirem em idades mais avangadas, os factores de risco responsaveis pelo
desenvolvimento da doenca adquirem importancia desde a juventude (Vaz, Santos &
Carneiro, 2005).

De seguida irei, de forma breve e individual, explorar alguns dos factores de

risco cerebrovasculares tidos em conta para este estudo de forma a tornar mais claro

a forma como cada um deles actua e afecta o individuo:
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1.3.1. Hipertenséo Arterial (HTA):

A presséo arterial elevada é, provavelmente, o problema de salide publica mais
importante e proeminente dos paises desenvolvidos, sendo frequente esta ocasionar
complicagdes fatais se ndo for diagnosticada e tratada atempadamente (Pais-Ribeiro,
1998). Para além disso, ainda que assintomatica, é hoje indubitavelmente reconhecida
como um dos mais poderosos factores de risco independentes para a doenca
cardiovascular em todas as idades e em ambos os sexos (Silva, 2000) e como o factor
de risco quantitativamente mais influente no desenvolvimento de doenga vascular
cerebral e coronaria e da insuficiéncia cardiaca (Polénia, Ramalhinho, Martins &
Saavedra, 2006).

Anualmente cerca de 7.1 milhdes de mortes sio atribuidas 2 hipertenséo, sendo
assim a sua prevengdo e tratamento a chave para gerir esta condicao (Pereira &
Azevedo, 2008). Geralmente a pressdo arterial sobe com a idade, sendo que na
maioria dos paises cerca de 30% da populagio tem valores tensionais aumentados e
em 91% dos casos a hipertensdo arterial (HTA) precede o aparecimento de
insuficiéncia cardiaca, contribuindo para um risco dois a trés vezes superior
relativamente aos individuos normotensos'. Sendo que em Portugal a prevaléncia de
HTA é também ela elevada, mas em tudo semelhante a de outros paises europeus,
significando que cerca de 3 milhdes de Portugueses adultos sofrem de hipertensao
arterial, existindo uma prevaléncia maior da HTA no sexo masculino em relagdo ao
feminino, diferenga essa que se atenua na populagdo mais idosa (Espiga de Macedo
et al., 2007).

A HTA traduz-se num “aumento da tensdo maxima (sistolica) e/ou minima
(diastdlica)”. Considera-se uma pessoa hipertensa quando o valor da tenszo sistélica &
superior ou igual a 160 mm Hg e/ou o valor da tensio diastélica é superior ou igual a
895 mm Hg (Dubois & La Rosa, 1998). Sendo que a pressdo sobre os vasos causada
por uma tensao arterial elevada provoca pequenas lesbes da parede arterial,
favorecendo estas lesGes a acumulagdo de gorduras no sangue que, diminuindo o
calibre das artérias, impede o sangue de circular normalmente. E este processo que
estd na origem da arteriosclerose, que tantas vezes é associada a doenca

cerebrovascular (Dubois & La Rosa, 1998). Para além disso, os dados da

' Sujeitos que apresentam valores de tensao arterial dentro dos limites considerados como
normais.
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Atherosclerosis Project e do PDAY (cit. por Silva, 2000), confirmam que a extenséo e
gravidade das lesdes ateroscleréticas na aorta, assim como noutras regides
vasculares, como as artérias cerebrais e corondrias, € mais elevada nos hipertensos
do que nos normotensos. A hipertenséo arterial pode também causar uma ruptura das
artérias cerebrais, originando uma hemorragia cerebral ou meningica ou pode causar
a sua obstrucdo das mesmas, originando um enfarte cerebral. Contudo, € preciso ter
em conta que, embora raro, nem sempre a hipertensdo arterial provoca qualquer
perturbacdo aparente ou é acompanhada de sintomas. Porém, esta pode manifestar-
se através de dores de cabeca localizadas ao nivel do lobo frontal, sobretudo de

manha; zumbido nos ouvidos e vertigens, entre outros (Dubois & La Rosa, 1998).

Segundo os estudos de Framingham e segundo o MRFIT (cit. por Silva, 2000), a
pressao sistolica, talvez por ser medida com mais precisdo e ter uma maior amplitude
de variacio, prediz a doenga coronaria isquémica com mais precisdo que a pressao
diastdlica em todos os escaldes etarios. No Seven Countries Study, a tensao arterial
sistdlica manteve a capacidade preditiva de AVC. Sendo que € preciso atencéo
redobrada no que diz respeito a populagio idosa, uma vez que em ambos 0s sexos a
HTA duplica os acidentes cardiovasculares, com um risco relativo superior ao do
colesterol, do tabaco ou da dislipidémia (Silva, 2000). Sabendo-se hoje que todos os
subtipos de AVC tém uma relagdo muito estreita com a hipertensao, mas sao,
contudo, de destacar pela sua frequéncia e importancia as hemorragias intracerebrais
e as lacunas (Franco, 1997). A confirma-lo Woo et al., (2004) estimaram que entre os
doentes com hipertensao néo tratada, cerca de 1/4 (25%) dos AVCs hemorragicos que

ocorreram seriam prevenireis se estes tivessem recebido tratamento prévio.

Ja nos doentes hipertensos cronicos, apesar de alguns factores protectores da
circulagdo cerebral, parecem existir perturbagdes quer na vasodilatagéo, que tém um
grande peso e podem transformar uma pequena perturbagéo circulatoria cerebral num
AVC isquémico de grandes propor¢des. Por outro lado, a hipertensdo crénica pode
originar também alteragdes estruturais na parede dos grandes vasos, acelerando o
complexo processo da aterosclerose (Franco, 1997). Para além disso, os individuos
expostos a hipertensdo durante varios anos apresentam mais frequentemente atrofia
cerebral em relagao aos sujeitos sem hipertensdo, independentemente da ocorréncia
de AVC e apresentam um risco aumentado de desenvolver anormalidades na

substancia branca. Sendo que estas anormalidades documentadas na RMN se
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encontram associadas a uma diminuicdo do desempenho cognitivo nestes sujeitos
(Frota, Maia & Caramelli, 2008).

Porém, este factor de risco, quando diagnosticado antecipadamente pode ser
neutralizado mediante o tratamento com um anti-hipertensor eficaz e através do
adquirir de habitos adequados, como banir o alcool, a obesidade e o sedentarismo
(Dubois & La Rosa, 1998), melhorando consequentemente o seu prognéstico. O seu
tratamento reduz muito significativamente as manifestagcdes clinicas da doenca
aterosclerdtica, principalmente no territério cerebrovascular, corroborando que a
“associacao da tensio arterial com a incidéncia da doenga cardio e cerebrovascular é
forte, consistente, gradativa, independente e reversivel’ (Silva, 2000). Contudo,
existem medicamentos para o tratamento da HTA gue podem agravar outros factores
de risco quando presentes, sendo eles: a hiperglicémia e a dislipidémia. Por isso deve-
se redobrar o cuidado com os pacientes com HTA gque apresentem outros factores de
risco (Pires, Gagliardi & Gorzoni, 2004).

Porém, de uma forma geral, os ensaios clinicos de tratamento da HTA
demonstraram uma diminuicdo marcada e inequivoca da mortalidade causada por
AVC, das complicagbes directamente relacionadas com a hipertensdo e da
mortalidade cardiovascular global, mas, paradoxalmente, nido tanto da incidéncia da
doenga corondria isquémica (Silva, 2000). Assim, o tratamento eficaz da HTA reduz
significativamente o risco de AVC, n&o existindo assim duvidas gue o controlo da
hipertens&o & particularmente importante para a prevengdo primaria do AVC (Makino,

Kawano, Minami, Yamaguchi & Takishita, 2000).

Porém, em Portugal como noutras sociedades, ndo é dada a devida atencao a
educagéo para a salde pelos profissionais de satide e, segundo Pereira & Azevedo
(2008) para ultrapassar estas barreiras &€ necessario um programa dirigido ndo sé a
populagéo de alto risco, mas também a comunidade no geral, as escolas e aos locais
de trabalho. Sendo que todas estas estratégias e programas de preven¢ao tornam-se
tanto mais importantes quando existem estudos longitudinais que apontam para que a
presenga de HTA enquanto adultos encontra-se associada a presenca de défices

cognitivos presentes quando idosos (Khedr et al., 2009).
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1.3.2. Diabetes Mellitus (DM):

Prevé-se, segundo a OMS (Organizagdo Mundial de Saude), que a prevaléncia
da diabetes em todo o mundo aumente de 4,6% até 6,4% até 2030, existindo
actualmente cerca de 170 milhdes de casos, sendo que, segundo a mesma
organizagdo, cerca de metade dos diabéticos em todo o mundo ndo se encontram
diagnosticados. J& em Portugal esta doenga tem uma prevaléncia de 5 a 9,9% em
pessoas com mais de 20 anos, encontrando-se associada a obesidade, alimentagéao

rica em calorias e ao sedentarismo (Vaz, Santos & Carneiro, 2005).

Esta doenga caracteriza-se por um excesso de agucar (glicose) no sangue, por
um excesso de peso e por complicagbes arteriais. Esta € causada pela produgéo
deficitaria de insulina (hormona fabricada pelo pancreas), que favorece a utilizagdo da
glicose pelas células, existindo dois tipos de diabetes: A diabetes tipo 1 ou diabetes
insulino-dependente (DID), que é caracterizada por uma auséncia quase total de
insulina e deve ser tratada com injecgdes desta hormona para compensar a
insuficiéncia de produgdo da mesma e a diabetes tipo 2 ou a diabetes néo insulino-
dependente (DNID), que é caracterizada por um défice de insulina e por uma
resisténcia da célula a acgdo da insulina. E este défice e esta resisténcia estdo na
origem de uma dificil penetragéo da glicose no interior das célula. Ambos os tipos séo
acompanhados por uma lesdo progressiva dos capilares (pequenos Vvasos)
sanguineos de diversos 6rgaos e por lesdes dos nervos periféricos, constituindo-se

também um verdadeiro acelerador da arteriosclerose (Dubois & La Rosa, 1998).

Em 1997 a American Diabetes Association publicou os critérios para o DM que

se encontram explicitos na tabela 1:

Tabela 1. Critérios de diabetes mellitus publicados pela American Diabetes Association
(Mogensen, 2002)

Concentragio de glicose no plasma (mg/dl):

Normal <110
Boderline 110-125
DM > 126
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Verifica-se que a DM agrava o risco conferido pelos classicos factores de risco
de aterosclerose, como a HTA, a hipercolesterolemia e o tabagismo. Assim, a HTA
assume um dos papéis mais determinantes enquanto factor de risco, atribuindo-se-lhe
até 75% das complicagbes cardiovasculares relacionadas com a diabetes mellitus
(Silva, 2000). Isto acontece porque a HTA tem uma elevada taxa de prevaléncia nos
doentes diabéticos, especialmente no que diz respeito 4 DM tipo 2, em que cerca de
40% dos doentes tém hipertensdo no momento em que é realizado o diagnéstico e a
maioria sdo também obesos. O estudo UKPDS 36 demonstrou que o tratamento da
hipertens&o arterial em doentes diabéticos tipo 2 (neste caso com atenolol) diminuia
consideravelmente as complicacdes vasculares sofridas por estes, um efeito superior
ao conseguido através do controlo glicémico (Silva, 2000). Assim, o tratamento da

hipertensao nos diabéticos constitui-se uma medida preventiva absolutamente crucial.

Também o consumo de tabaco entre os doentes diabéticos faz-se acompanhar
de efeitos adversos, sendo que estes tém um risco aumentado de insuficiéncia renal
terminal, apresentando um perfil lipidico desfavoravel e um aumento substancial da
mortalidade. Também a cessagio tabagica nos pacientes diabéticos tem um impacto
superior do que nos nao-diabéticos, devendo ser feita sempre com acompanhamento
médico e devendo fazer parte do esquema terapéutico de qualquer doente diabético
(Carneiro, 2004).

E preciso também ter em conta que a doenga coronaria constitui uma causa
major de mortalidade nos diabéticos, expressa pelos seguintes factos objectivos: (a)
quando comparados com doentes ndo diabéticos, os diabéticos apresentam uma
incidéncia superior de doenga coronaria (55%), um quadro isquémico mais grave e
uma taxa superior de isquemia silenciosa; (b) estudos de caracter epidemiolégico
confirmam que a presenca de diabetes duplica a taxa de mortalidade, mesmo apés
tido sido feito ajustes para outros factores de risco cardiovasculares, em ambos os
tipos de diabetes; (c) a extensao e a gravidade da doenca coronaria em diabéticos é
superior aos sujeitos néo diabéticos, acompanhado de uma taxa superior de doenca
multivaso; (d) o risco do enfarte agudo do miocardio (EAM) é estatisticamente superior
nos diabéticos, sendo que a presenca de DM s6 por si coloca os doentes no grupo de
alto risco para as doencas coronarias e (e) existe uma relagdo linear entre a

intolerancia a glucose e a incidéncia de eventos cardiovasculares (Carneiro, 2004).
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Ja as complicagdes cardiovasculares dos doentes diabéticos podem dividir-se
em microvasculares (renais, oftalmicas e neurologicas) e macrovasculares (coronarias,
cerebrovasculares e arteriais periféricas (Gerstein & Haynes, 2001). Sendo que 0s
principais factores de risco para as complicagdes microvasculares desta doenga em
especifico, sdo a duragédo e o grau de hiperglicémia (Silva, 2000). A DM acelera ainda
o curso clinico da aterosclerose e aumenta tanto a morbilidade quanto a mortalidade
cardiovascular (Ho, Paultre & Mosca, 2003), assim a aterosclerose é responsavel por
75% a 80% da mortalidade nos doentes diabéticos, trés quartos da qual se deve a
doenga coronaria. E no que diz respeito a esta doenca que representa uma das

principais causas de AVC, a DM acelera a mesma, mas nao a inicia (Silva, 2000).

Outros autores afirmam que a mortalidade devido a uma doenca coronaria
duplica nos homens insulino-dependentes e tripica nas mulheres insulino-
dependentes em relagdo aos sujeitos que n&o sao diabéticos (Santos-Lasaosa et al.,
2000), sendo que dois tergos a trés quartos dos diabéticos morrem devido a doengas
cardiovasculares (Vaz, Santos & Carneiro, 2005). Contudo, é importante salientar que

a doenca macrovascular n3o é uma inevitabilidade da DM (Silva, 2000).

1.3.3. Dislipidémia:

A dislipidémia consiste na condi¢do na qual existem concentragdes anormais de
lipidos ou lipoproteinas na corrente sanguinea (Romaldini, Issler, Cardoso, Diament &
Forti, 2004). Nos dltimos anos, estudos experimentais, epidemioldgicos e genéticos
tém validado que o factor central do processo aterosclerético é a dislipidémia. Estas
alteragées lipidicas incluem niveis elevados de colesterol total, de colesterol de
lipoproteina de baixa densidade (colesterol LDL), de elevados niveis de triglicéridos e
de baixos niveis de colesterol de lipoproteina de alta densidade (colesterol HDL)
(Magalhaes, Chagas & Lemos da Luz, 2005).

A Sociedade Europeia de Aterosclerose considera trés tipos fenotipicos basicos

da dislipidémia: as (a) hipercolesterolemias; as (b) hipertrigliceridemias e as (c)

hiperlipidémias mistas (Silva, 2000).
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(a) Hipercolesterolemias:

O valor ideal de colesterol varia de pessoa para pessoa e deve ser tanto mais
baixo quanto maior o risco de vir a sofrer doencga cardiovascular, sendo que na tabela
2 que se segue se encontra explicita a classificagio dos niveis de colesterol adaptada
pela OMS (Silva, Silva & Gil, 2002).

Tabela 2. Classificagio dos niveis de colesterol adaptada pela Organizacdo Mundial
de Saude (Mogensen, 2002)

Concentragdo de LDL em mg/dl:
Optimo <100
Préximo do normal 100-129
Boderline 130-159
Alto 160-189
Muito alto > 190

Varios estudos epidemiolégicos, assim como diversos trabalhos experimentais e
clinicos fundamentam o valor prognéstico do colesterol total e do colesterol LDL na
doenga aterosclerética e na doenca coronaria, confirmando-se em definitivo o seu
papel na progressdo da doenca isquémica aterosclerética, no desenvolvimento das
suas complicagdes agudas e na morbilidade e mortalidade cardiovascular total que the
esta associada (Silva, Silva & Gil, 2002). Confirmando-se assim uma relagdo positiva
entre os niveis de colesterol LDL e o risco de AVC isquémico. Ao contrario, niveis
elevados de colesterol HDL encontram-se associados a um menor risco de vir a sofrer
AVC, tanto nos homens como nas mulheres, nos idosos e entre os diferentes grupos
étnicos (Rundek & Sacco, 2008). A OMS considera ainda que os niveis séricos de
colesterol altos sdo responsaveis por cerca de um terco de todas as doencas

cardiovasculares em todo o mundo (Vaz, Santos & Carneiro, 2005).

(b) Hipertrigliceridemias:

A elevagédo plasmatica dos niveis de triglicéridos é mais frequentemente
observada na presenca de obesidade e nos sujeitos que fazem uso de uma dieta rica
em calorias, agucares e gorduras saturadas, principalmente em diabéticos
(Magalhdes, Chagas & Lemos da Luz, 2005). Os niveis dos ftriglicéridos variam

consideravelmente, dificultando a avaliacdo dos mesmos enquanto factores de risco,
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porém estes constituem um importante factor de risco modificavel para o AVC (Silva,
Silva & Gil, 2002). Sendo que de seguida, na tabela 3 se encontram explicita a

classificacdo dos niveis de triglicéridos adaptada pela OMS.

Tabela 3. Classificacdo dos niveis de triglicéridos adaptada pela Organizagdo Mundial
de Salde (Mogensen, 2002)

Concentracdo de triglicéridos em mg/dl:

Normal <150
Boderline 150-199
Alta 200-499
Muito alta > 500

E ainda importante salientar que se tem vindo a associar os seus elevados niveis
a um maior risco de sofrer AVC isquémico (Rundek & Sacco, 2008), especiaimente no
que concerne as mulheres e aos doentes com intolerancia a glucose e/ou com
diabetes mellitus e a um risco aumentado de sofrer doenga arterial coronaria
(Magalhaes, Chagas & Lemos da Luz, 2005).

(c) Hiperlipidémias Mistas:

E caracterizada pela presenga tanto de valores aumentados de colesterol total,
como de triglicéridos em proporgdes variaveis, potenciando a sua acgao como factor
de risco (Chacra, Diament & Forti, 2005).

Sendo, por fim, importante salientar que Rundek & Sacco (2008) estimam que a
eliminacdo do sindrome metabdlico resulta numa redugéo de cerca de 19% no total de
AVCs.

1.3.4. Tabaco:

Em Portugal entre 30 a 44,9% dos homens e 15 a 29,9% das mulheres mantém
habitos tabagicos (Vaz, Santos & Carneiro, 2005). Num estudo de actualizagéo dos
dados sobre o impacto do tabaco numa amostra de 361.662 participantes, conclui-se

que existe uma relagéo clara entre o acto de fumar e a mortalidade e entre fumar e a

ocorréncia de AVCs (Pais-Ribeiro, 1998). Para além disso, inumeraveis estudos, como_
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por exemplo o de Framingham e o estudo de Goteborg corroboram estas afirmagdes,
ao encontrarem resultados que confirmam que o tabagismo actua como factor de risco
independente de doencga corondria isquémica e doenca cerebrovascular, com uma tal
consisténcia que o tabaco é hoje pacificamente aceite como um factor de risco para a
doenga aterosclerética em ambos os sexos, sendo que cerca de um quinto das
doencas cardiovasculares em todo 0 mundo s3o atribuiveis ao tabaco (Vaz, Santos &
Carneiro, 2005). Encontra-se também presentemente estabelecido que fumar antecipa
em cerca de dez anos a ocorréncia de um evento cardiovascular, sendo ainda um
factor predizente de acidentes isquémicos prematuros com elevado grau de
mortalidade (Cole, Miller, Sperling & Weintraub cit. por Silva & Saldanha, 2007).

A toxicidade do tabaco deve-se a presenca de monéxido de carbono, nicotina,
alcatrdo e outros téxicos nos cigarros (Dubois & La Rosa, 1998). O monéxido de
carbono, ao associar-se a hemoglobina origina hipoxia?, que causa lesdes na parede
arterial e implica a multiplicagdo dos glébulos vermelhos, que é responsavel por um
crescimento da viscosidade sanguinea e por um abrandamento da circulagio, que, por
sua vez, favorece a trombose e o acidente vascular agudo (Dubois & La Rosa, 1998).
A toxicidade vascular do tabaco, responsavel pelo seu impacto na doenca cardiaca e
cerebrovascular, parece assentar em trés vertentes: (1) aterogénese, (2)
trombogénese e (3) efeitos vasoactivos.

(1) A acgdo aterogénica pode exercer-se por accdo téxica directa dos
constituintes do fumo do tabaco, sendo que no acto de fumar sdo absorvidas para a
corrente sanguinea grandes quantidades de substancias mutagénicas, que podem
desregular a proliferagéo celular da parede vascular. Ja os agentes carcinogénicos,
como o benzopireno presentes no fumo do tabaco, sdo capazes de provocar lesdo nos
vasos sanguineos (Silva, 2000).

(2) O tabagismo esta associado a um aumento da massa de glébulos vermelhos,
a uma diminuicéo da deformabilidade e aumento da agregabilidade dos eritrécitos e da
agregabilidade leucocitaria. Estas alteragées contribuem para a elevada viscosidade
do sangue dos fumadores (Silva, 2000).

(3) Durante o acto de fumar verifica-se um aumento de rigidez da parede arterial,
a par da diminuigdo do indice de pulsatibilidade. Para além de que fumar um unico
cigarro causa um profundo distlrbio no fluxo coronario regional em doentes com

angina de peito ou enfarte (Silva, 2000).

2 Diminuigcao do oxigénio ao nivel dos tecidos
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Em média, o excesso de risco dos fumadores diminui cerca de 50% no primeiro
ano apds a suspensdo do consumo do mesmo e parece desaparecer totalmente ao
fim de 10 a 15 anos de suspensao (Silva, 2000), salientando-se entdo os beneficios,

mais do que ébvios, da suspenséo do acto de fumar.

1.3.5. Alcool:

O alcool é considerado, neste estudo, como factor de risco vascular, devido a
possibilidade de este induzir arritmias cardiacas, aumento de presséo arterial e da
agregabilidade plaquetaria, redugéo do fluxo sanguineo cerebral e alteragbes do
metabolismo cerebral (Cardoso, Fonseca & Costa, 2003). Contudo, é preciso ter
presente que o consumo de alcool apresenta uma dupla vertente, uma vez que os
pacientes podem beneficiar do seu consumo moderado, contudo quando excessivo
este representa riscos para os sujeitos (Turvey, Schultz & Klein, 2006), sendo
responsavel, nestas condigdes, pelo o aumento da mortalidade associada ao AVC, em
particular no caso dos AVCs hemorragicos e também isquémicos. (lkehara et al.,
2008).

E preciso ter em conta que a associagdo entre o consumo de alcool e 0 AVC
hemorragico € mais linear do que a associagdo com o AVC isquémico. Isto porque o
alcool aumenta o risco tanto de hemorragias intracerebrais como subaracnéideas. O
aumento de risco para estes eventos devido ao consumo de &lcool deve-se em parte a
elevada pressdo sanguinea que é provocada pela ingestdo do mesmo. Este aumento
de pressdo sanguinea pode causar a ruptura de pequenas artérias cerebrais ou a
ruptura de um aneurisma (Sundell, Salomaa, Vartiainen, Poikolainen & Laatikainen,
2008). Para além disso, o consumo excessivo de alcool & também responsavel pelo
aumento total da doenca cardiovascular (lkeara, et al., 2008). A corroborar o afirmado
pelos autores anteriormente referidos, tem sido referida uma maior incidéncia de
hipertensao arterial nos alcodlicos graves que nos abstémicos ou nos sujeitos que
bebem de forma moderada (Clara, 1997). E de notar que também existe um excesso
de risco de mortalidade resultante do AVC, seja ele hemorragico ou isquémico, nos ex-

alcodlicos (lkehara, et al., 2008).
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1.4. Factores de Risco e Défices Cognitivos

O declinio cognitivo € comum nas pessoas em idade mais avangada, com uma
prevaléncia de 25% nos sujeitos com idade igual ou superior a 65 anos e de 65% nos
sujeitos com idade igual ou superior a 85 anos (Johnston et al., 2004), sendo
importante intervir sobre este de forma a preveni-lo ou reduzi-lo se possivel, uma vez
que as competéncias cognitivas sdo essenciais e contribuem para a manutenc¢io de

uma boa qualidade de vida (Hachinsky, 2007).

Contudo, & a doenga cerebrovascular que contribui para o declinio cognitivo em
cerca de 50% dos casos, podendo esta ndo se manifestar e assumir um caracter
“silencioso” durante um longo periodo de tempo (Johnston et al,, 2004). Sendo que,
deste modo torna-se impossivel fazer uma associacéo entre os défices presentes e a
patologia cerebrovascular, atribuindo-se os mesmos, de forma errdbnea, ao
envelhecimento dito normal. Contudo, as desordens vasculares que aumentam o risco
de vir a sofrer um AVC podem ser acompanhadas de défices cognitivos e funcionais,
assim como por sintomas de AVC, sem que, no entanto, exista um diagnéstico de AVC
ou de AIT. Sintomas esses que pela gravidade que podem assumir nao podem ser
considerados como benignos e devem requerer avaliagio clinica, que inclua uma

avaliagéo cognitiva (Wadley et al., 2007).

Para este estudo interessa-nos saber que uma histéria clinica de sintomas
relacionados com o AVC, sem que exista contudo um verdadeiro evento
cerebrovascular (sem a presenga de um verdadeiro AVC ou de um AIT — Acidente
Isquémico Transitério), encontra-se associado a um défice cognitivo, que é aumentado

devido a ocorréncia de factores de risco cardiovasculares (Gorelick & Bowler, 2008).

Devido & grande incidéncia de défices cognitivos presentes nos sujeitos com
perturbagdes de cariz cerebrovascular e cardiovascular, recentemente propds-se o
termo “Vascular Cognitive Impaiment” - VCI (défice cognitivo vascular) para agrupar
um amplo espectro de défices cognitivos de origem vascular com semiologia de cursos
evolutivos diferentes (Fernandez-Concepcién et al, 2008). Sendo que estes
acompanham um largo espectro de défices, que pode ir desde o défice cognitivo
ligeiro até a deméncia vascular (Verghese, Wang, Katz, Sanders & Lipton, 2009).

Contudo, o VCI nédo é uma condigao singular, tendo varias apresentagdes clinicas,

28



varias etiologias e varias formas de tratamento. Para além disso, multiplos
mecanismos fisio-patolégicos séo responsaveis pelo VCI, contribuindo ainda mais para

a sua heterogeneidade (Suvarna, 2009).

Apesar de as alteragdes no cérebro associadas ao VCI incluirem os AVCs,
pensa-se que o VCI deve-se, em larga medida, aos factores de risco vascular que se
encontram por detras e na origem desses enfartes. Assim, existem fortes evidéncias
em varios paises de que os factores de risco vascular se encontram associados com
um maior risco de vir a possuir défices cognitivos e deméncia (Suvarna, 2009).
Existindo ainda outros autores, dentro dos quais Maineri et al. (2007), que
encontraram evidéncias no seu estudo de que a presenga de factores de risco para
AVC a par de uma inexisténcia de doencga cerebrovascular conhecida se encontra
associada a uma performance inferior em relagdo as fungées mnésicas e as fungoes
executivas numa populacao idosa, especulando-se que isto se deveria a microlesGes
subtis ja existentes nestes pacientes, ainda sem qualquer repercussé&o clinica para

além dos défices cognitivos leves.

Os défices cognitivos vasculares podem ser assim uma das primeiras
manifestacées de doenca cerebrovascular, uma das mais comuns e por vezes, uma
das mais subtis (Hachinski, 2007). Sendo que estes tendem a progredir em pacientes
que nao controlam adequadamente as doencas vasculares ou que estdo
geneticamente pré dispostos para o dano dos vasos cerebrais (Del Ser et al., 2005).
Contudo, Elias et al. (2004) encontraram no seu estudo uma correlagéo inversa entre
as pontuagbes obtidas na escala de Framingham para AVC?® e a presenga de

anormalidades na fungao executiva.

De seguida sera feita referéncia a alguns dos estudos, na tentativa de esclarecer
quais os défices cognitivos que poder&o surgir na sequéncia de determinado factor de

risco:

Alguns autores afirmam que a HTA presente nos sujeitos parece encontrar-se
associada a défices cognitivos presentes sobretudo, mas ndo exclusivamente, nos
idosos (Khedr et al., 2009). Contudo, estes ndo sdo unanimes quanto as funcdes que

se encontram afectadas e ndo nos elucidam acerca dos mecanismos especificos

’ Escala utilizada para predizer o risco de vir a sofrer um AVC.
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através dos quais ocorre esta afectagdo. Contudo, Reinprecht et al. (2003) observou
um declinio nos sujeitos com hipertenséo aquando da avaliagdo das funcdes visuo-
espaciais, sendo que este declinio se correlacionava inversamente com os nhiveis de
pressdo arterial diastélica. J& Raz et al. (2003) encontraram resultados nos seus
estudos que indicavam que sujeitos com hipertensao, sem deméncia, tinham uma taxa
mais elevada de erros causados por perseveragdo no Wisconsin Card Sorting Test,
que avalia a fungdo executiva, quando comparados com um grupo de sujeitos
saudaveis. Num estudo realizado com sujeitos com hipertensdo com mais de 70 anos
Harrington et al. (2000) encontrou um aumento no tempo de reaccao, a par de défices
no reconhecimento e nos testes de memoéria espacial. Ao passo que Saxby et al.
(2003) encontrou evidéncias de que os sujeitos hipertensos apresentavam défices no
que diz respeito a velocidade de reacgo, as fungdes executivas, 8 memoéria episédica,
e mais significativamente, em relagdo a memoéria de trabalho. Para além disso, a
presenca de hipertens&o entre os 45 e os 65 anos encontra-se, segundo alguns
autores, associada a um risco aumentado de deméncia, tanto vascular como de
Alzheimer, nos 10 a 20 anos subsequentes, sendo que alguns estudos encontraram
uma relagéo mais clara quando a presséo arterial sistolica se encontra mais elevada.
Contudo, € de salientar que nem todos os estudos demonstraram a evidéncia de

défices cognitivos como consequéncia da hipertens&o (Frota, Maia & Caramelli, 2008).

Outros estudos encontraram evidéncia de uma associacdo existente entre a DM
e a existéncia de alteragdes cognitivas em idosos, demonstrando-se que os pacientes
com diabetes que também apresentam alteragdo cognitiva grave tém cerca de 20%
mais propens&o a morrer e 13% mais hipéteses de sofrer incapacidade funcional
quando comparados com aqueles que n3o apresentam alteragdes cognitivas
(McGuire, Ford & Ajani cit. por Aimeida-Pititto, Filho & Cendoroglo, 2008).

Relativamente & DM tipo 1, esta é associada frequentemente a uma
hiperglicémia* crénica e a uma exposicéo intermitente a hipoglicémia® severa, sendo
que, apesar de raros, os estados de hipoglicémia prolongados podem causar danos
neurolégicos e défices cognitivos permanentes, que se encontram mais
frequentemente associados a achados anormais na RMN, demonstrando uma maior
afectacdo dos lobos frontais (Ferguson et al., 2003). Para além disso num estudo

realizado por Brands, Biessels, Haan, Kappelle & Kessels (2005), estes demonstraram

“ Elevado nivel de glicose no sangue.
* Baixo nivel de glicose no sangue.
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que nos pacientes com DM tipo 1, a disfungéo cognitiva é caracterizada por uma
diminuigao da velocidade de processamento e uma diminui¢do da flexibilidade mental,
ao passo que a capacidade de aprendizagem e a meméria se encontram conservadas.
Sendo que a magnitude destes défices é desde leve a moderada, mas mesmo as
formas leves de disfungdo cognitiva podem afectar o desempenho das tarefas diarias.
Contudo, ainda no que diz respeito ao diabetes tipo 1, outros estudos reportam défices
no que diz respeito a capacidade para resolver problemas, enquanto outros estudos
afirmam existir défices psicomotores, défices de aprendizagem, de memoria e visuo-
espaciais, ao passo que outros ndo reportam qualquer tipo de défices (Brands et al.,
2005).

No que diz respeito @ DM tipo 2, varios autores afirmaram que estes contribuem
para um aumento do risco de vir a desenvolver deméncia de Alzheimer e também
défice cognitivo leve, relacionando-se também com um maior risco de desenvolver

défices mnésicos (Brands et al., 2005).

Relativamente ao colesterol LDL, Exel et al. (2002), confirmaram a sua
associagdo com a existéncia de défice cognitivo e deméncia, ndo especificando,
contudo o tipo de défices que mais frequentemente se lhe encontravam associados.
Sendo que diminuir os niveis destas lipoproteinas pode ser uma das principais
estratégias utilizadas para diminuir os défices cognitivos dai resultantes. Ja segundo
Farr et al. (2008), o mesmo se passa com os elevados niveis de triglicéridos, existindo
evidéncia da associacdo dos mesmos e a presenga de défices cognitivos, sendo que a

diminuicdo destes niveis é também passivel de regular e reverter estes défices.

Relativamente aos estudos realizados acerca do tabaco e os seus efeitos no
desempenho cognitivo, autores como Huadong et al. (2003), afirmam existir uma
estreita relagdo entre o seu consumo e a diminuigdo da fungdo cognitiva no seu geral,
partindo do pressuposto que a sua cessagdo reduziria os seus efeitos na fungéo
cognitiva. Afirmagdes essas que sdo também corroboradas por Breteler et al. que
indica o tabaco como um factor de risco para o défice cognitivo. Ja Kelton et al.
sugeriu que o tabaco poderia melhorar o desempenho cognitivo nos sujeitos com

deméncia de Alzheimer (Huadong et al., 2003).
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Ja relativamente ao 4lcool, os achados anatémicos mais significativos nos
consumidores excessivos de dalcool com doenga cerebrovascular desconhecida
demonstram uma relagdo com anormalidades presentes na substancia branca, atrofia
cerebral e uma dilatagdo dos ventriculos cerebrais, mesmo na auséncia de eventos
cerebrovasculares (Mukamal, Longstreth, Mittleman, Crum & Siscovick, 2001).
Anormalidades vasculares estas que podem originar determinados défices cognitivos
significativos. Para além de que outros autores, como por exemplo Suvarna (2009), a
corrobora-lo afirmam que as lesGes na substancia branca, assim como os enfartes
silenciosos, sdo considerados factores de risco para a VCI. Para além disso, outros
autores afirmam que o consumo excessivo de alcool na idade adulta possui uma
relagdo com o aumento de risco de vir a sofrer defeito cognitivo leve numa idade mais
avangada (Anttila et al., 2004).
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2. Acidente Vascular Cerebral (AVC)
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2. 1. Definigdao de AVC

O AVC ocorre quando parte do cérebro é subitamente danificada ou destruida,
devido a uma interrupgdo ou bloqueio da irrigagdo sanguinea, o que faz com que
durante o desenvolvimento de um AVC uma zona especifica do cérebro néo receba os
nutrientes adequados - oxigénio e glucose (Weistein & Swenson, 2006). Esta lesao
provoca o aparecimento subito de sintomas e sinais focais neurolégicos que perduram
para além das 24 horas (Martins, 2006a). Assim, o AVC é uma doenca subita, que
afecta uma zona localizada do encéfalo, produzindo sintomas e sinais causados pela
perda de fungéo da area afectada e que ocorre mais frequentemente em sujeitos com
factores de risco vascular. Os factores de risco mais importantes a ter em conta
especificamente para o AVC séo a idade (aumento exponencial da incidéncia com a
idade) e a hipertenséo arterial. Os AVCs sdo também mais frequentes nos homens,
nos diabéticos, nos fumadores e nos alcodlicos (Ferro, 2006). Ja a OMS definiu o AVC
como um quadro de instalagéo rapida, com sinais clinicos de disfuncao cerebral focal
ou global, com sintomas que duram pelo menos 24 horas ou provocam a morte, e para

o qual ndo se encontrou outra causa além da vascular (Franco, 1997).

Segundo Kistler, Ropper & Martin (cit. por Pais-Ribeiro, 1998) o processo que
conduz a doenga vascular cerebral pode: (1) ser intrinseco ao vaso tal como na
aterosclerose, inflamagdo, deposigdo amildide, malformagao desenvolvimental,
dilatagdo aneurismal ou trombose venosa; (2) ter origem remota, como quando ocorre
em consequéncia de um émbolo do coragao ou da circulagdo extracraneal que se
aloja num vaso intracraniano; (3) resultar da diminuigao de pressao ou do aumento da
viscosidade do sangue com a consequente insuficiente irrigagao do sangue no
cérebro; (4) resultar da ruptura de um vaso no espago subaracndéide ou no tecido

intracerebral.

2. 2. Incidéncia e Prevaléncia do AVC

Os acidentes vasculares cerebrais (AVCs) sdo uma das afecgdes neurolégicas
mais comuns e sdo também uma das patologias que mais frequentemente causam
internamento hospitalar (Ferro, 2006). De acordo com os dados do Instituto Nacional
de Estatistica, em Portugal o AVC representa a primeira causa de morte. Cerca de

80% sao de causa isquémica e cerca de dois tercos destes tém origem nas artérias
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cardtidas (Cerqueira et al., 2008). Outros autores afirmam também que o AVC
isquémico representa aproximadamente 90% de todos os AVCs, os quais constituem a
segunda causa de mortalidade em todo o mundo e uma causa major de incapacidade

nos paises industrializados (Fragata, Galo, Manita, Ferreira & Reis, 2008).

Na figura 1 sdo apresentadas as estatisticas da letalidade intra-hospitalar por
acidente vascular cerebral nos Ultimos anos e a meta que se pretende alcangar até
2010. Estes valores serdo apresentados em percentagem de ébitos por AVC, entre os

internamentos por AVC (Administragdo Central do Sistema de Saude, 2008)

Mela 2010 (3) oo s ey oo

130

MelhorvalordaUE 15 (b)

Portugal (2001) (a)

Fortugal (2004)

Portugal (2004)

Portugal (2007)

Masculino  Feminino

Figura 1. Percentagem de o&bitos entre os internamentos devido a acidentes

vasculares cerebrais.

Antes dos 35 anos de idade parece existir um predominio do sexo feminino e
depois desta idade a tendéncia inverte-se, passando o sexo masculino a representar a
maior incidéncia de AVC. Contudo, a partir dos 35 anos existe, em ambos os sexos,
um aumento de incidéncia de AVC isquémico, atribuido, principalmente, a uma maior
incidéncia de aterosclerose precoce (Cardoso, Fonseca & Costa, 2003). Apesar desta

patologia afectar individuos de todas as idades, trés quartos dos novos episédios de
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AVC ocorrem em individuos com 65 ou mais anos e sdo mais frequentes na populagéo
masculina (Martins, 2006b).

O aumento da incidéncia do AVC pode explicar-se pelo aumento substancial de
populacdo envelhecida, sendo este a principal causa de incapacidade no adulto no
mundo desenvolvido. Assim, dos doentes que ainda se encontram vivos 6 meses apds
o AVC, cerca de um terco destes continuam dependentes de outros no que diz
respeito a necessidade de ajuda na realizagdo das actividades de vida diaria (AVDs) e
a maioria dos sobreviventes a AVCs podera vir a necessitar da ajuda de servigos
comunitarios. O AVC é também uma causa comum de deméncia (Kelley, 2007), tendo
varios estudos demonstrado que a deméncia ocorre numa proporcédo substancial dos
sobreviventes de AVCs e que o défice cognitivo resultante destes é considerado um

factor de risco para futuros AVCs isquémicos (Mathiesen et al., 2004).

2, 3. Diagnéstico de AVC

O seu diagnostico é essencialmente clinico, mas a correcta caracterizagéo dos
seus subtipos e a sua localizagdo com precisdo baseiam-se hoje na execugdo de
urgéncia de um exame de scanner, que permite sem hesitagéo fazer a distingao entre
processo hemorragico e isquémico, mostrando de maneira nitida a hiperdensidade da

hemorragia ou a hipodensidade do enfarte (Habib, 2000).

A utilizacdo de uma TAC, com o fim de obter um diagnéstico diferencial com
rigor, embora controverso quanto ao interesse clinico e ao seu elevado custo, pode ser
muito Util em termos progndsticos e sobretudo terapéuticos (Franco, 1997). Contudo,
por vezes nao séo vistas alteragbes evidentes nos exames de imagem nas primeiras
horas, representando assim o levantamento da histéria clinica um importante
complemento da avaliagdo, devendo ser prestada redobrada atengéo a determinagao

da hora exacta do inicio dos sintomas (Kelley & Minagar, 2004).
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2. 4. Sinais e Sintomas do AVC

Os sinais e sintomas do AVC dependem, sobretudo, da localizagdo e do
tamanho da leséo e da localizagao arterial em causa, sendo que estes também variam

de paciente para paciente (adaptado de Lundy-Ekman, 2002):

- Assim, se existir uma oclusdo completa da artéria basilar esta pode causar
morte por isquémia dos nlcleos e tratos do tronco encefalico que controlam as
fungdes vitais. Se a oclusdo apenas for parcial pode ocorrer tetraplegia®, perda de
sensibilidade, coma e sinais em nervos cranianos. Os sintomas mais comuns no
enfarte cerebral agudo sdo as tontura e/ou vertigens, falta de equilibrio, nauseas e
vémitos, disartria e cefaleia.

- A ocluséo dos ramos da artéria cerebral anterior resulta em alteracdo da
personalidade (lobo frontal), hemiplegia’ contralateral e perda de sensibilidade num
hemicorpo®. A falta de irrigagdo para os ramos profundos da artéria cerebral anterior
resulta em disfungdo motora.

- A oclusdo dos ramos corticais da artéria cerebral média pode produzir
hemiandpsia® homénima, combinada com hemiplegia contralateral e perda hemi-
sensorial. O comprometimento da linguagem e comum se a lesAo estiver no hemisfério
dominante para a linguagem. Costumam ocorrer dificuldades para compreender as
relagbes espaciais, abandono e comprometimento da comunicagdo no-verbal quando
a leséo é no hemisfério que ndo é dominante para a linguagem.

- A ocluséo dos ramos da artéria cerebral posterior pode resultar em hemiparésia
contralateral e parésia ou paralisia dos movimentos oculares. A oclusdo dos ramos do
cortex calcarino resulta em cegueira cortical, afectando a informagdo do campo visual
contralateral. Ja a falta de fluxo sanguineo para o tdlamo pode causar a sindrome
talamica, caracterizada por dor intensa, perda hemi-sensorial contralateral e
hemiparésia’. O comprometimento vascular do hipocampo interfere com a meméria

declarativa.

° Impossibilidade de movimentar os dois membros superiores e os dois membros inferiores.
” Impossibilidade de movimentar o membro superior e inferior de um lado do corpo.

® Membro superior e inferior de um lado do corpo.

’ Perda de visdo em metade do campo visual.

' Diminuig&o da forga muscular do membro superior e inferior de um lado do corpo.
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- J4 o edema’’ secundario aos grandes enfartes ou as grandes hemorragias
pode causar a morte independentemente da sua localiza¢éo, pela compressao das

estruturas vitais.

Segundo Simén (cit. por Pais-Ribeiro, 1998) n&o se verifica predominancia dos
AVCs num dos hemisférios. Contudo, a lesdo no hemisfério esquerdo é acompanhada
de afasia' em 80% dos sujeitos, afec¢io da motricidade em 24% dos sujeitos, com
consequéncias proeminentes a nivel da comunicacao e consequente redugdo do
potencial para participar na terapia. Para além disso, a lesao no hemisfério esquerdo
provoca ainda, geralmente, distorgées tanto na percepgao visual como na organizagao
espacial. J4 no que diz respeito a lesdes no hemisfério direito, cerca de 40% dos
sujeitos com este tipo de lesdo possuem um défice de atencdo caracterizado pela
tendéncia para ignorar um estimulo sobre o lado esquerdo, ou que se apresente, na

parte esquerda do corpo, chamado de hemi-inatengao.

Para além destes sintomas, devem-se também salientar os sintomas
neuropsiquidtricos, nos quais a depressdo &€ uma das consequéncias mais frequentes
no pos-AVC, sendo que mais de metade dos doentes desenvolvem sintomas
depressivos no periodo pés-AVC. Sendo que os doentes mais idosos sdo aqueles que
parecem ser mais vulneraveis a depressdo e o facto de os doentes apresentarem
defeito cognitivo e depressao, sugere uma associagao positiva entre ambos (Barata,
Henriques, Lopes da Silva, Mateus & Rebocho, 2004). E ainda de salientar que os
sintomas relacionados com o humor, como o € a depresséo, encontram-se associados
a um aumento exponencial da morbilidade e da mortalidade prematura nos pacientes
que sofreram AVC, para além de que representam um impacto negativo significativo
no desempenho funcional do sujeito (Goodwin & Devanand, 2008). Para além destes
sintomas neuropsiquiatricos, Gouvier (cit. por Pais-Ribeiro, 1998) afirma que estes
pacientes mesmo apés o periodo de reabilitacdo, podem manifestar imaturidade
social, dificuldade no controlo da agressividade, impulsividade, défices mnésicos,
défices perceptivos, défices na resolugdo de problemas e podem ainda ter dificuldade
em comportar-se segundo as regras sociais, o que dificulta a sua readaptagdo ao meio

social onde antigamente se movimentava.

' Acumulagao excessiva de liquido nos espagos extra e intracelular do cérebro.
2 Perturbagdo da linguagem enquanto sistema simbdlico de comunicag¢ao, quer seja na sua
producdo quer na sua compreensao.
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a) Diminuigdo da Fungéo Cognitiva e suas Implicagées:

E importante salientar que o conhecimento acerca do défice cognitivo na fase
pos-aguda do AVC e o seu desenvolvimento a longo termo ndo pode ser delimitado
apenas através do curso da disfungdo mnésica presente nos pacientes, como tem
vindo a ser feito no passado de forma errénea, apesar de esta ser comum (Gorelick &
Bowler, 2008). Deve-se entio ter em conta uma ampla e vasta gama de défices que
podem surgir nesta fase para além dos relacionados com a meméria. Para além de
que o sujeito pode ndo apresentar um défice mnésico e contudo estar “diminuido”
cognitivamente em fungées de outra ordem (sejam elas a linguagem, a atencéo, a

capacidade visuo-espacial, entre outras).

A percentagem em que ocorre deterioro cognitivo ap6s AVC varia de acordo com
a populagdo estudada, de acordo com a forma como os défices cognitivos sdo
classificados e o periodo de tempo em que os sujeitos sdo examinados (Nynhuis,
2005). Porém, estudos apontam para que cerca de 65% dos individuos que sofreram
um AVC apresentam défices cognitivos significativos na fase pbs-AVC (Donovan et al.,
2008). Ja segundo Grace et al. (1995) cerca de 46% dos pacientes com AVC,
apresentam rendimentos 2 desvios padrio abaixo do considerado normal em, pelo

menos, duas areas cognitivas quando se aplica uma bateria neuropsicolégica extensa.

Pensa-se que os défices executivos, tantas vezes identificados nestes
pacientes, se encontram relacionados com mdltiplos factores, incluindo o dano da
substancia branca subcortical, presumivelmente causado pela doenga isquémica de
pequenos vasos (Nynhuis, 2005). Contudo, em varios estudos foram identificados
défices executivos e atencionais, com uma lentidao psicomotora presente e uma
linguagem e reconhecimento mnésico relativamente conservados nos sujeitos com

doenga vascular.

Porém nem todos os autores concordam com a importancia de cada um dos
dominios cognitivos, de um défice singular ou de um padrao de défices como sinais
precisos de uma causa vascular subjacente. O que nio & de estranhar dada a
multiplicidade de etiologias da doenca vascular e devido ao facto do padrdo e a
extenséo de défices cognitivos reflectirem nio sé o tipo de doenga vascular, mas

também a sua severidade. Assim, por exemplo, os défices cognitivos resultantes do
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AVC dependem no sé do tipo de AVC, mas sobretudo da localizagdo anatémica do

mesmo, da sua lateralidade, severidade e extensdo da lesédo (Stephan et al., 2009).

A diminuicdo da fungdo cognitiva, grande parte da qual se pensa resultante da
doenga aterosclerdtica, representa um importante marcador de risco de mortalidade,
em particular quando se trata do AVC isquémico (Silva, 2000), encontrando-se
também associado a um maior risco de reincidéncia de AVC (Donovan et al., 2008). A
idade, o estado cognitivo prévio e a hipotensao sao factores de risco importantes a ter
em conta aquando da progresséo dos défices cognitivos, dado que segundo Del Ser

et al. (2005) podem influenciar de forma decisiva a evolugao destes mesmos défices.

E também necessario salientar que estes défices podem ter um impacto
devastador tanto para os pacientes com para as suas familias, uma vez que estes
défices interferem com a recuperagdo funcional do sujeito e com os potenciais
beneficios da reabilitagdo (Donovan et al, 2008). A comprova-lo, num estudo
internacional o AVC foi a patologia que revelou um maior impacto nas varias
componentes e categorias de Classificagdo internacional de Funcionalidade (CIF)"3,
afectando quase toda a envolvente da salde e funcionalidade do sujeito, com um
impacto demonstrado na capacidade de aprendizagem e aplicag&o de conhecimentos,
nos auto-cuidados, tarefas e exigéncias gerais (Sa, Margarido, Pereira & Pereira,
2007). Sabendo-se que as condigdes clinicas associadas, geralmente, a um maior
grau de incapacidade surgem da associagado do sexo feminino ao estado de coma, a
paralisia e a afasia, sendo estes os factores preditivos de uma maior mortalidade até
aos 3 meses apds a lesdo. Existem ainda outros factores que, conjuntamente com os
anteriores, sao preditivos de menores outcomes funcionais, sendo eles “a diminuicao
acentuada ou auséncia da funcionalidade do membro superior, a perda do equilibrio
na posicdo de sentado, a idade avangada, a diminuicdo da fungéo cognitiva e

sensorial, e da motivacdo” (Nunes, Pereira & Gomes da Silva, 2005).

Assim sendo, a incapacidade funcional € um dos outcomes mais importantes
ap6s o AVC, sendo que este envolve a conjugagdo de varios factores como os
ambientais, econdmicos, sociais, comportamentais e motivacionais (Nunes, Pereira &

Gomes da Silva, 2005). Consequentemente estes défices funcionais tém também

13 Permite a analise detalhada e estandardizada sobre o grau e qualidade com gue um
individuo no seu contexto actual participa em actividades da vida diaria e em que aspectos da
sua participagao fica limitado.
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efeitos sobre a qualidade de vida dos sujeitos e cuidadores, aumentando a prevaléncia
de sintomas neuropsiquiatricos como é o caso da depressao e apatia (Plassman et al.,
2008).

Para finalizar é importante referir que, para limitar a incapacidade resultante de
um AVC e melhorar a qualidade de vida dos pacientes varias estratégias tém sido
propostas, entre as quais: a consciencializagdo da populagdo, a formagéo de clinicos
para lidar com esta populagéo, a melhoria do diagnéstico na fase aguda da doenca, a
melhoria no reconhecimento dos factores de risco associados, a instituicio de
terapéuticas de reperfusdo da fase hiper-aguda e a posteriori, a realizagéo de acgdes
para prevencgao de novos eventos vasculares e estratégias de reabilitagio (Fragata et
al., 2006).

Contudo, o declinio cognitivo apés um AVC nao &, de forma alguma, inevitavel. A
comprova-lo, Desmond et al. (cit. por Ballard, Rowan, Stephens, Kalaria & Kenny,
2003) identificaram melhorias cognitivas em cerca de 10% dos pacientes que sofreram
AVC nos 3 a 15 meses seguintes ao AVC. Um estudo posterior constatou que >30%
dos sujeitos que apresentavam défices cognitivos ligeiros melhoravam entre os 0 e os
6 meses apds o AVC, verificando-se mesmo a seu auséncia entre os 12 a 18 meses
apos o AVC.

b) Deméncia Vascular:

Nunca devemos esquecer que para aqueles sujeitos cujos défices cognitivos nao
reverteram existe um risco real de evoluirem para uma deméncia vascular. Como
referido por Reitz, Bos, Hofman, Koudstaal & Breteler (2008), existe um maior risco
dos sujeitos desenvolverem deméncia vascular na sequéncia do AVC quando estes
apresentam um declinio cognitivo imediatamente apés o AVC. Contudo, esta pode vir

a ser reversivel num nimero substancial de pacientes (Khedr et al., 2009).

A deméncia vascular representa o segundo tipo de deméncia mais comum e &,
na fase p6s aguda do AVC, definida pela presenca de critérios de deméncia 3 meses
apos a ocorréncia do AVC seja ele o primeiro ou recorrente (Khedr et al., 2009). Sendo
gue o inicio da deméncia vascular é tipicamente abrupto, seguido por uma evolugao

“‘em degraus” e flutuante, que é caracterizada por alteragdes rapidas no funcionamento
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em vez de uma progressdo lenta. Contudo, a evolugdo pode ser muito variavel,
podendo ocorrer com um inicio insidioso com um declinio gradual. Relativamente as
fungdes cognitivas, algumas podem ser precocemente afectadas, enquanto que outras
permanecem relativamente intactas, sendo que o tratamento precoce da HTA e da
doenga vascular pode evitar a sua progressdo no futuro (American Psychiatric
Association, 2000).

Para além disso, a TAC e a RMN realizada por estes pacientes habitualmente
revelam multiplas lesdes vasculares do coértex cerebral e das estruturas subcorticais.
Assim, as lesdes aparecem frequentemente quer nas estruturas de substancia branca
quer nas de substancia cinzenta, incluindo as regiées subcorticais e os nucleos. Pode
também ser detectada evidéncia de enfartes antigos bem como de doenga mais
recente e evidéncias laboratoriais de doenga cardiaca e vascular sistémica associada
(American Psychiatric Association, 2000). J& Nynhuis (2005) afirma que pessoas com
AVCs nas areas do tadlamo e nas regides frontais do cérebro encontram-se em maior

risco de vir a demenciar.

2. 5. Tipos de AVC

a) AVC Isquémico:

Emprega-se o termo isquémia para designar qualquer processo durante o qual
um tecido néo recebe os nutrientes — e em particular o oxigénio — indispensaveis ao
metabolismo das suas células. Quando o tecido cerebral é privado do fornecimento de
sangue arterial, segue-se um sofrimento celular que, conforme a sua intensidade,
podera manifestar-se por uma perturbagao funcional, que é variavel nos seus aspectos
segundo a parte do cérebro que é atingida (Habib, 2000). Sendo que, quando o
fornecimento de sangue é interrompido por 30 segundos, o metabolismo cerebral sofre
as seguinte alteracgdes: ap6s 1 minuto a fungao dos neurdnios cessa e apds 5 minutos
a anoxia desencadeia uma série de eventos que culminam num AVC isquémico
(Franco, 1997).

Ocorrem enfartes isquémicos quando um émbolo'™ ou um trombo'® se aloja no

vaso, obstruindo o fluxo sanguineo. Tipicamente, um émbolo priva abruptamente uma

 Auséncia de oxigénio.
'3 E formado por uma bolha de ar ou coagulo sanguineo que causa a obstrugéo da circulagao.
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area de sangue, resultando em inicio quase imediato de défices. Ja o inicio de
isquémia devido ao trombo pode ser abrupto ou piorar com o passar de alguns dias. A
recuperagdo deste Ultimo geralmente é lenta, sendo comum um défice cognitivo
residual significativo (Lundy-Ekman, 2002).

O AVC isquémico pode ser, do ponto de vista fisiopatolégico, dividido em
trombético, embdlico e hemodinamico e do ponto de vista clinico, em aterotrombético,
cardioembdlico e lacunar. Pode ainda ser definido conforme a distribuicdo arterial e
localizagdo, em enfarte lacunar ou lacuna, enfarte da circulagdo anterior (carotideo),
em enfarte da circulagéo posterior (vertebro-basilar). A carotidea pode dividir-se ainda
em cortical/subcortical e cortical (Franco, 1997). Sendo que os AVCs isquémicos s&o
maioritariamente provocados por doenga ateromatosa dos grandes vasos, doenga dos
pequenos vasos, doenga cardiaca emboligena, por causas raras como dissec¢do ou
artitre ou por causas desconhecidas (Ferro, 2006). Podendo ainda ser classificado
segundo a Oxfordshire Community Stroke Project em (Aerden et al., 2004):

— LACI: enfartes lacunares.
— TACI: enfarte total na circulagdo anterior.
— PACI: enfarte parcial na circulagao anterior.

— POCI: enfarte na circulagao posterior.

Deve ser deixada a ressalva de que um AVC isquémico pode evoluir para um

hemorragico, podendo ser confundido com este Uitimo (Kelley & Minagar, 2004).

b) AVC Hemorragico:

Consiste na consequéncia do fenémeno inverso a isquémia: ocorre a extravasao
de sangue para fora dos vasos, que causa um derrame intracerebral, quer circunscrito
(hematoma) quer mais difuso (Habib, 2000). Sendo assim, estes surgem por ruptura
de um vaso, que ja poderia se encontrar lesado pela HTA por exemplo.
Posteriormente ocorre a extravasdo de sangue para o tecido cerebral, originando a
sua destruicdo, deslocagao das varias estruturas devido ao efeito de massa e edema
cerebral (Franco, 1997).

'* Placa de ateroma constituida sobretudo por lipidos e tecido fibroso que se forma na parede
dos vasos, levando a diminuig&o do seu didmetro e consequente obstrucéo.
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Os tipos de AVC hemorragico incluem a hemorragia intra-cerebral primaria e a
hemorragia subaracnoideia que, por sua vez, inclui a hemorragia a partir de um

aneurisma e de uma malformacéo arteriovenosa (Kelley, 2007).

As hemorragias mais habituais sdo as que ocorrem nos vasos intracerebrais,
sendo mais frequentes nos sujeitos hipertensos e a maioria ocorre devido a rupturas
de microaneurismas (Franco, 1997). As hemorragias intracerebrais em si também
podem ser classificadas em primarias e secundarias. Diz-se que uma hemorragia é
primaria quando esta deriva da ruptura espontanea de pequenos vasos lesados. Jaa
hemorragia secundaria ocorre numa minoria de pacientes e deriva de deformagdes ou
“anormalidades” vasculares, tumores ou défices na coagulagéo (Paolucci et al., 2003).
A hemorragia intracerebral por norma surge de forma subita, manifestando-se por
vomitos e perda de consciéncia, tendo uma relagdo mais estreita com a HTA e pior
prognéstico que os AVCs isquémicos (Franco, 1997). Para além disso, a hemorragia
priva os vasos distais de sangue e o sangue extra-vascular exerce pressao sobre o
encéfalo ao redor, sendo que, em geral, os AVCs hemorragicos apresentam-se com
défices mais acentuados horas apés o inicio do AVC e depois estes vao melhorando a
medida em que o edema cerebral e o sangue extra-vascular sdo removidos (Lundy-
Ekman, 2002).

Ja as hemorragias subaracnoideias ocorrem por ruptura de um aneurisma das
artérias cerebrais para © espago subaracnoideu ou de um hematoma
intraparenquimatoso para esse espago, sendo que as primeiras se denominam de
primarias e as segundas de secundarias (Franco, 1997). A hemorragia no interior do
espago subaracnoideo geralmente causa cefaleia subita e lancinante com perda breve
de consciéncia. Diferentemente de outras hemorragias, os achados iniciais ndo sao
focais e os défices que dai advém s&o progressivos devido a hemorragia continua ou

hidrocefalia secundaria (Lundy-Ekman, 2002).

E ainda importante afirmar que, geralmente, existe uma maior mortalidade dos

acidentes hemorragicos (Martins, 2006a).
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¢) Acidente Isquémico Transitério (AIT):

Por Acidente isquémico transitério (AIT) entende-se uma breve perda local de
funcdo cerebral com recuperagdo completa dos défices neuroldgicos em 24 horas.
Acreditando-se que estes sio causados por isquémia (Lundy-Ekman, 2002),
resultando fundamentalmente de aterotromboembolismo (Silva, 2000) e de um
inadequado fornecimento sanguineo (Franco, 1997) e estando esta situagao
geralmente associada a achados normais numa TAC cerebral, sendo que o AIT &
percursor de um AVC nos 5 anos seguintes em até um tergo dos casos e é por isso
que estes doentes devem provavelmente ser internados para serem submetidos a

uma avaliagdo e uma intervengédo emergentes (Kelley, 2007).

d) AVC Lacunar:

As obstrugdes do fluxo sanguineo em pequenas artérias profundas resultam em
enfartes lacunares, que ocorrem mais frequentemente nos nlcleos de base, na
capsula interna, no talamo e no tronco encefalico. Assim, o AVC lacunar consiste em
pequenos enfartes subcorticais (<15 mm de didmetro), sendo visto durante muitos
anos como o subtipo de AVCs isquémicos menos severo. Os quadros clinicos destes
revestem-se por vezes de aspectos caracteristicos e sugestivos como a hemiparésia
motora pura, hemiparésia ataxica'’ e disartria’™ (Franco, 1997). Sendo que os sinais de
enfartes lacunares desenvolvem-se lentamente e costumam ser puramente motores

Ou puramente sensitivos, sendo a boa recuperagao a norma (Lundy-Ekman, 2002).

A sua evolugdo clinica é em geral para a regresséo e a principal intervengao
terapéutica consiste na correcgdo dos factores de risco, como é o caso da HTA
subjacente (Franco, 1997). Contudo estes, consoante a sua localizagdo, podem
também originar défices cognitivos que devem ser tidos em conta, dada a
possibilidade de evoluirem, com menos frequéncia, para deméncia vascular (Chen,
Lan, Khor, Lai & Tai, 2005). Para além disso, como sua consequéncia, podem ainda,
segundo outros autores, existirem pacientes a ficarem dependentes funcionalmente
até 3 anos ap6s a sua ocorréncia (42%), uma taxa de mortalidade anual até os 28%e

um aumento do risco de deméncia, como ja foi afirmado (Samuelsson, Soderfelt &

"7 Falta de forga e falta de coordenagdo motora no membro superior e inferior de um lado do
corpo.
** Perturbagao da expresséo oral por distirbio do acto motor de falar.
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Olsson, 1996). Consequentemente este tipo de AVCs deve ser considerado como
verdadeiros marcadores de doenca cerebral dos pequenos vasos com implicagbes por

vezes graves para o paciente (Bejot et al., 2008).

e) AVC Silencioso:

Estes AVCs sdo caracterizados por serem assintomaticos, ou seja, nao
apresentam sintomas visiveis (Vermeer, Koudstaal, Oudkerk, Hofman & Breteler,
2002). Este tipo de AVCs é frequentemente observado através da imagem obtida
através da ressonancia magnética, tanto em pacientes com um primeiro AVC, como
em pacientes adultos e idosos saudaveis. Sendo que este tipo de enfartes parece
estar intimamente associado a um aumento do risco de vir a sofrer um AVC no futuro

(Vermeer et al., 2002), sendo importante por isso diagnostica-lo atempadamente.

2. 6. Tratamento do AVC

O tratamento efectivo do AVC & muito pobre, limitando-se a medidas
sintomaticas de urgéncia que visam a manutengdo das fungdes vitais quando estas
estido ameacadas e a prevenir recisivas através do tratamento adequado dos factores
de risco (Habib, 2000). Contudo, deve-se referir ainda que o tratamento do AVC tem
progredido nos Ultimos anos, reconhecendo-se a importancia dos AlTs como
precursores do AVC, assim como a importancia de uma abordagem pronta e
apropriada dos AlTs e do AVC completamente estabelecido para a minimizacao do
risco de morte e de incapacidade (Kelley, 2007).

No que diz respeito ao prognéstico funcional ou recuperagdo das funcdes
alteradas pela lesdo cerebral, esta depende do tipo, extensdo e gravidade da lesao.
Assim, antes de iniciar a reabilitagdo €& importante recorrermos a uma bateria
neuropsicologica para avaliar os défices cognitivos, entre outros, presentes no sujeito.
Isto porque, esses défices podem ter um importante impacto no funcionamento social
e em comunidade do sujeito e podem n&o ser dbvios para o clinico numa avaliagao
superficial (Edwards et al., 2006), sendo que séo estes défices que vao ser o principal

alvo da reabilitagcao.
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Apos o AVC, quanto mais cedo comeg¢a a recuperacdo, melhor se torna o
progndstico. Tipicamente a melhoria funcional & mais rapida durante os primeiros
meses do que mais tarde, sendo unanime que a recuperagdo ocorre grandemente
durante os primeiros 3 a 6 meses apés o AVC (Sa, Margarido et al., 2007). A
velocidade de recuperagéo inicial esta sobretudo relacionada com a diminuicio do
edema cerebral, com a melhoria do suprimento sanguineo e com a remocéo do tecido
necrético™ (Lundy-Ekman, 2002). Assim, a reabilitagio funcional & um dos requisitos
basicos no tratamento imediato pés AVC, devendo iniciar-se 48 a 72 horas apods o
AVC, sendo que o programa se estende, por norma, dois a trés meses apos o mesmo
(Martins, 2006b). Outro dos aspectos importantes a considerar no prognostico é a
idade do paciente. Isto porque o cérebro dos individuos mais jovens possui maior
adaptabilidade funcional e, consequentemente, maior potencial de recuperagao
(Simén cit. por Pais-Ribeiro, 1998).

Deve ser também realizada uma terapia preventiva para prevenir novos eventos
vasculares, terapia esta que visa trés grandes objectivos: (1) reduzir os factores de
risco para atenuar o processo patoldgico; (2) prevenir AVCs recorrentes pela remogao
do processo patologico subjacente e (3) minimizar os danos secundarios do cérebro
pela manutengéo de perfusdo adequada das areas marginais as areas afectadas e

reducdo do edema (Kistler, Ropper & Martin cit. por Pais-Ribeiro, 1998).

'° Tecido celular morto.
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Na pratica da medicina actual o conhecimento dos factores de risco relativos a
determinada doenca fornecem, tanto aos sistemas de saude como aos médicos
individualmente, informagao essencial para intervir na saude da populacdo ou do
doente individual. (Vaz, Santos & Carneiro, 2005). Sendo que a elevada prevaléncia
de factores de risco cardiovasculares na populagao Portuguesa reafirma a
necessidade do médico e de todo o promotor de saude de dar atencao, em particular,
a prevencao cardiovascular e de tomar como sua a necessidade de colocar em pratica
todas as medidas necessarias para reduzir o risco cardiovascular, usando todas as
abordagens (farmacolégicas ou nao) que sejam adequadas ao seu tratamento (Silva,
Silva & Gil, 2002). Medidas essas que seriam tomadas, tanto para evitar a sua
mortalidade, como também os custos elevados associados ao tratamento de doentes
com AVCs, que poderiam ser preveniveis através da identificacdo e adequado
tratamento dos factores de risco vascular. Assim sendo, torna-se necessario tomar
medidas e investir nesta drea para que a nossa compreensdo sobre a mesma
aumente, no sentido de pudermos mais eficazmente ajudar aqueles que sofrem de
patologia cerebrovascular e de forma a criarmos, quem sabe, medidas de diagnéstico
mais eficaz, baseadas no rastreio da doenca com base nos factores de risco

apresentados pelo sujeito, se tal se justificar.

Ja no que diz respeito aos défices cognitivos originados pelos factores de risco
vascular, existem varios autores que os estudam, existindo uns que o fazem de forma
mais global e outros que estudam a influéncia de cada factor de risco de forma
individual, sendo que este estudo se insere nos primeiros estudos referidos. Assim,
varios autores afirmam a existéncia de uma correlagdo positiva entre os factores de
risco vascular e os défices cognitivos (Suvarna, 2009). Existindo mesmo autores que
encontram evidéncias no seu estudo de que, de uma forma geral, a presenca de
factores de risco vascular a par da inexisténcia de uma doenga cerebrovascular
conhecida encontra-se associada a um desempenho inferior no que diz respeito as
fungcdes mnésicas e as fungoes executivas numa populacdo idosa (Maineri et al.,
2007).

Ja segundo outros estudos os factores de risco podem ainda ter um efeito
potenciador exercido pelo somatério e associagdo de diversos factores de risco entre
si, afirmando que o risco vascular global € o risco obtido pela presenca e interacgao de

todos os factores de risco num individuo e que a “presenga simultanea de varios
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factores de risco tem um efeito sinérgico e multiplicativo”, interagindo e potenciando-
se, sendo que o risco de vir a ter um AVC e a probabilidade de vir a sofrer défices
cognitivos aumenta consoante o aumento do nimero total de factores de risco (Mafra
& Oliveira, 2008). Contudo, existem ainda outros estudos que afirmam que, de uma
forma geral, ndo se verifica uma associacio positiva entre os factores de risco

vascular e a presenga de defeito cognitivo (Elias et al., 2004).

Ja partindo para o particular e identificando os estudos que abordam os factores
de risco vascular de forma individual, encontramos também algumas disparidades
entre estes, sendo que os mecanismos através dos quais estes factores de risco
causam patologia e o modo como essas alteragdes causam impacto no funcionamento
cognitivo ainda nao sdo completamente conhecidos e compreendidos, dependendo,
em parte, da idade, da co-morbilidade, do estilo de vida e da pré-disposicao e

susceptibilidade genética (Stephan et al., 2009).

No que diz respeito a HTA, varios autores salientam diferentes fungdes como
sendo as que estdo mais afectadas, nido existindo unanimidade entre os varios
estudos. Entre esses estudos, pode-se destacar o de Reiprecht et al. (2003) que
observou nestes sujeitos um declinio no que diz respeito as fungdes visuo-espaciais.
Ja Raz et al. (2003) verificou que no seu estudo os sujeitos hipertensos obtinham uma
taxa elevada de perseveragdo aquando da realizacéo de tarefas relacionadas com a
fungéo executiva. Ao passo que Harrington et al. (2000) verificou nestes sujeitos um
aumento do tempo de reacgao, défices no reconhecimento e nos testes de meméria
espacial. Para além disso, Saxby et al. (2003) encontrou evidéncias da existéncia de
défices na velocidade de reacgdo, nas fungdes executivas, na meméria episddica e
memoria de trabalho. Contudo, existem ainda outros autores que afirmam que nio
existe uma relagéo clara entre a hipertenséo e a existéncia de défices cognitivos como

sua consequéncia (Frota, Maia & Caramelli, 2008).

No que diz respeito a DM, autores como Brands et al. (2005) demonstraram que
sujeitos com DM tipo 1 apresentam uma disfungéo cognitiva caracterizada por uma
diminuicdo na velocidade de processamento, uma diminuigédo da flexibilidade mental,
ao passo que a capacidade de aprendizagem e memoéria se encontram conservadas.
Ja outros estudos reportam que os pacientes com DM tipo 1 apresentam défices na

capacidade para resolver problemas, enquanto outros estudos afirmam existir défices
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psicomotores, défices de aprendizagem, de meméria e visuo-espaciais, contradizendo
os estudos referidos anteriormente. Para além disso, pesa a existéncia de outros
estudos que ndo reportam a existéncia de quaisquer défices (Brands et al., 2005). Ja
relativamente a DM tipo 2, existem autores que afirmam que esta constitui-se como
um risco aumentado de vir a desenvolver deméncia de Alzheimer e défice cognitivo
leve, relacionando-se também como uma diminuigdo da capacidade mnésica (Brands
et al., 2005).

Relativamente ao colesterol LDL os estudos sdo algo vagos ao afirmar quais os
défices especificos que apresentam, mas confirmam a existéncia de uma relagéo entre
este e o defeito cognitivo associado (Exel et al., 2002). Sendo que 0 mesmo se passa
com os elevados niveis de triglicéridos, confirmando-se assim uma relagao directa

entre a dislipidémia e a existéncia de défices cognitivos.

Em relagéo ao tabaco tanto existem autores que afirmam que existe uma relagéo
entre o seu consumo e a diminuigdo, de forma geral, do desempenho cognitivo
(Huadong et al., 2003), como existem outros autores que afirmam que o tabaco pode
melhorar o desempenho cognitivo nos sujeitos, por exemplo, com deméncia de
Alzheimer (Kelton et al. cit por Huadong et al., 2003), existindo portanto, alguma

dicotomia e incertezas no que diz respeito a este factor de risco.

Por fim, em relacéo ao alcool, varios autores afirmam que o consumo excessivo
do mesmo na idade adulta aumenta o risco de vir a sofrer defeito cognitivo leve numa
idade mais avancada (Anttila et al., 2004). Para além de que se pensa que o alcool
causa diversas anormalidades vasculares que podem estar na origem de défices

cognitivos especificos, dependendo da area lesada (Mukamal et al., 2001).

Assim, apesar de existirem estudos que confirmam que o a dislipidémia e o
alcool se encontram associados directamente a existéncia de défices cognitivos, o
mesmo nao se passa em relagdo a HTA, 4 DM e ao tabaco, sendo que nem sempre
existe um consenso no que respeita aos estudos realizados acerca destes factores de
risco vascular e os défices cognitivos que podem originar ou ndo, existindo diversas
disparidades e por vezes, controvérsias entre os mesmos. Sdo estes dados que nos

levam a especular acerca do desempenho cognitivo nos sujeitos com factores de risco
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vascular, sendo necessario realizar outros estudos neste dominio, com vista a

esclarecer o verdadeiro papel dos factores de risco vascular.

Assim, devido a esta lacuna no conhecimento & preciso estabelecer que tipos de
défices cognitivos se encontram associados a presenca de factores de risco vascular.
Estes défices serdo observados a luz da sua comparagdo com sujeitos do grupo de
controlo, assim como através da sua comparagdo com sujeitos que se encontram em
fase pds-aguda do AVC pelo seguinte facto: especula-se que muitos dos défices que
resultam dos factores de risco se devem a existéncia de microlesées subtis
provocadas por estes, ainda que ndo tenham qualquer repercussao clinica para além
dos défices cognitivos leves, sendo que os estes défices cognitivos podem ser uma
das primeiras manifestagdes da doenga cerebrovascular (Maineri et al., 2007). Assim,
porque se considera que os défices cognitivos provocados pelos factores de risco s&o
deéfices leves provocados por alteragdes anatémicas (Mukamal et al., 2001), o melhor
termo de comparagéo que se encontra para estes sujeitos, parece ser os pacientes
que se encontram na fase pés aguda do AVC, uma vez que também estes apresentam
defices cognitivos residuais/leves resuitantes de lesdes vasculares. Sendo que, no que
diz respeito a estes pacientes, varios estudos tém identificado défices executivos e
atencionais, com uma lentificagdo psicomotora presentes e uma linguagem e
reconhecimento mnésicos relativamente conservados, ao passo que outros autores
afirmam que os défices cognitivos encontrados nesta fase podem ser os mais
variados, dado que dependem n&o sé do tipo de AVC, mas também da severidade,

extensao e localizagéo da lesdo (Stephan et al., 2009)

Por fim, pode-se afirmar que a premissa geral deste estudo consiste na analise
da existéncia de défices cognitivos associados aos principais factores de risco
vascular na populagdo adulta, para posteriormente se poder aplicar esse
conhecimento com o objectivo de criar medidas mais adequadas e exactas para o
diagnéstico prévio destes doentes com vista a evitar, tanto a ocorréncia de um AVC

futuro como com o objectivo de travar a evolugéo dos défices cognitivos.
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3.1. Objectivos

De acordo com os aspectos evidenciados aquando da colocagdo do problema,
este estudo terd como objectivo geral verificar quais séo os défices cognitivos que se
encontram associados mais frequentemente a pacientes com factores de risco
vascular quando comparados com pacientes que se encontram na fase pds aguda do

AVC e com um grupo de controlo.

3. 2. Hipoteses

I. Os sujeitos que se encontram na fase poés-aguda do AVC apresentam quadros
heterogéneos de evolugdo, podendo melhorar, estabilizar ou mesmo piorar o
seu status cognitivo. Contudo, de forma geral, nesta fase estes sujeitos tendem
a apresentar défices cognitivos residuais (Del Ser et al., 2005), podendo-se

entdo esperar que:

a) “Os sujeitos em fase pés-aguda do AVC obtenham um rendimento cognitivo
significativamente mais baixo que o grupo de controlo nas tarefas que foram

aplicadas’.

Il. Existem fortes evidéncias de que os factores de risco vascular parecem
encontrar-se associados a um maior risco de vir a possuir défices cognitivos
(Suvarna, 2009) e de que o numero de factores de risco total influencia o grau
de défice cognitivo apresentado pelos sujeitos, uma vez que em algumas
ocasides estes factores de risco podem encontrar-se associados e potenciar-se

entre si (Moreno et al., 2008), podendo-se entdo esperar que:
a) “Os sujeitos com factores de risco vascular apresentem um rendimento
significativamente mais baixo que o grupo de controlo aquando da avaliagéo das

varias fungdes cognitivas”.

b) “Quanto maior for o nimero de factores de risco presente num sujeito, maior

sera o grau de défice cognitivo que este apresenta’.
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ll. Os sujeitos que se encontram na fase pos-aguda de AVC apresentam um
dano cerebral clinico adquirido, que se traduz num menor desempenho cognitivo
a par da existéncia também de défices funcionais residuais (Pereira, 2006). Ja o
grupo com factores de risco ndo apresenta danos cerebrais clinicamente
detectaveis nem défices funcionais de nenhuma ordem, apesar de poderem
apresentar defices cognitivos (Maineri et al., 2007), podendo entio esperar-se

que:

a) “O grupo que se encontra na fase pés-aguda do AVC apresente défices

cognitivos estatisticamente superiores ao grupo com factores de risco vascular’.

b) “Exista um maior nlimero de sujeitos patologicamente afectados no que diz

respeito aos sujeitos com AVC em relagdo ao grupo com factores de risco’.
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4.1. Sujeitos

A amostra de sujeitos seleccionado com vista a concretizar os objectivos deste
estudo é constituida por 3 grupos: (a) grupo na fase pos-aguda do AVC (n=15); (b)
grupo com factores de risco vascular (n=10) e (c) grupo de controlo (n=7). Fazendo
parte do estudo um total de 32 sujeitos (n=32), dos quais 10 sdo do sexo feminino e os
restantes 22 do sexo masculino. Estes sujeitos apresentam idades compreendidas
entre os 44 e os 70 anos de idade, com uma média de 58.16 e uma desviagao tipica
(d.t) de 6.55 anos de idade e uma média de 6.53 (3.31) anos de escolaridade. Sendo

que todos eles deram o seu consentimento informado para participar no estudo.

Na tabela 4 estdo representadas as caracteristicas sécio-demograficas e clinicas

dos grupos que constituem a amostra.

Tabela 4. Caracteristicas sdcio-demograficas e clinicas da amostra

AVC FR GC F p valor
Idade 60.60 (7.26) 56.30 (5.50) 55.57 (4.99) 2.14 n.s.
Sexo (m/f) 11/4 713 4/3 - -
Escolaridade 573 (3.67) 7.30(2.98) 7.14(2.97) 0.81 n.s.
c.C. 2.40 (0.99) 2.70(0.48) 3(0) 1.66 n.s.
T.R. 7.93(2.44) 8.90(1.26) 9.79(0.27) 2.57 n.s.

Média e desvio padréo entre paréntesis. AVC= Acidente Vascular Cerebral; FR= Factores de Risco: GC=
Grupo de Controlo; m= masculino; f= feminino; C. C.= Copia da Casa; T. R.= Teste do Relégio; n.s.= nao

significativo; p < .05.

Como se pode verificar os grupos séciodemograficos encontram-se equiparados

no que diz respeito a idade e escolaridade e rendimento cognitivo geral.

Critérios de Selecgéo:

Todos os participantes foram submetidos a uma exploragéo clinica protocolizada
por um médico experiente, da qual constavam a sua historia médica geral, a

realizacio de provas laboratoriais (hemograma, calcio, urémia, glicémia, acido fdlico,

colesterol, diabetes e provas de fungdo hepatica) e medidas de tensao arterial, com
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vista a confirmar a existéncia ou n3o dos factores de risco vascular por um

especialista.

Os sujeitos incluidos no grupo com AVC foram ainda submetidos, a uma
avaliagdo neurolégica protocolizada realizada por um médico neurologista experiente
do Hospital Espirito Santo de Evora, da qual constava, para além das provas ja antes
referidas, também a realizagdo de um exame radiologico (TAC ou RMN) e de um
registo electrofisiolégico (Electroencefalograma). Protocolo este que tinha como
objectivo confirmar o diagnéstico de AVC e classifica-lo segundo a classificagéo da
Oxfordshire Community Stroke Project. Sendo que esta classificacdo é realizada
através do uso de uma lista standard com sinais neurolégicos, permitindo a distingéo
de quatro subgrupos de sindromes vasculares, com diferentes prognésticos: Sindrome
da circulagdo anterior total (TACI); Sindrome da circulagéo anterior parcial (PACI);
Sindrome Lacunar (LACI) e Sindrome Posterior (POCI) (Aerden et al., 2004). Fazem
parte deste grupo os sujeitos que se encontravam na fase pés aguda do AVC (3
meses — 1 ano) e aqueles cujos os défices funcionais presentes ndo sao graves o
suficiente para inviabilizar a aplicagdo de determinadas provas. Ja no que diz respeito
ao grupo com factores de risco, todos os sujeitos que o compdem apresentam um ou
mais dos seguintes factores de risco vascular identificados e confirmados pelas
analises de laboratério e histéria clinica: hipertenséo; dislipidémia; diabetes meliitus;
tabaco e consumo excessivo de alcool. Para além de que nenhum dos sujeitos que
compbem este grupo apresentam quaisquer tipo de défices funcionais na realizagao
das tarefas do dia-a-dia. Por fim, no grupo de controlo serio incluidos todos os
sujeitos que nao apresentem qualquer factor de risco vascular € gue possuam uma
vida activa, independente e n3o institucionalizada e se candidataram e ofereceram

espontaneamente para participar no estudo.

Critérios de Excluséo:

S&o excluidos dos 3 grupos todos os sujeitos que apresentem alteragées visuo-
construtivas aquando da realizagdo da cépia da casa, capazes de incapacita-los de
responder as restantes provas de forma viavel. Foram também excluidos do estudo
todos os sujeitos que apresentem perturbacdes mentais, sindromes metabdlicos,

traumatismo craniano e doengas neurodegenerativas, assim como pacientes que
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apresentem perturbagdes de linguagem e défices fisicos ou intelectuais que

comprometam a aplicagéo e realizagdo das provas.
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4.2. Instrumentos/Material
4.2.1. Avaliagdo Cognitiva:

O desempenho cognitivo dos sujeitos sera avaliado através da utilizacdo de
diversos testes neuropsicologicos, que exploraram as capacidades visuo-construtivas,
a atencdo, a meméria, a capacidade de aprendizagem e a fungdo executiva. Todos os
testes utilizados neste estudo fazem parte de um protocolo de avaliacao
neuropsicolégica mais amplo utilizado no Gabinete de Neuropsicologia do Hospital
Espirito Santo de Evora para a avaliagdo de varias doencas

neurolégicas/neuropsicoldgicas.

De seguida, apresentaremos a tabela 5, que tem como objectivo fornecer uma

sintese dos instrumentos utilizados para avaliar a fungso cognitiva:

Tabela 5. Provas utilizadas e respectivas fungoes cognitivas que avaliam

Provas Fung¢do Cognitiva Avaliada
Teste de relogio Medida de fungao cognitiva geral
Copia da casa Visuo-construtiva
Toulouse-Pieron Atencao sustentada

Trail Making Test forma A Atencao sustentada

Trail Making Test forma B Fungdo Executiva

Digitos (directos e inversos) Memoéria verbal a curto prazo
Memoéria Logica (WMS) Memodria verbal a curto prazo
Memoéria Visual (WMS) Memoéria visual a curto prazo
Prova das 5 Palavras Memodria verbal a longo prazo
Pares de Palavras (WMS) Aprendizagem associativa
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4.2.1.1. Teste do Reldgio:

Este teste foi originalmente elaborado por Battersby, Bender, Pollack & Kahn em
1956, para servir o propésito de detectar a negligéncia contralateral em pacientes com
lesdes no lobo parietal (Cacho, Garcia, Arcaya, Vicente & Lantada, 1999). Sendo que
para realizar a prova o sujeito deve recuperar da sua memoéria a imagem visuo-
espacial apropriada e executar o desenho. Para tal, necessita de planificar
mentalmente e de utilizar as suas habilidades visuo-construtivas (Martinez-Aran et al.,
1998). Este teste é, assim, uma prova que proporciona valiosa informagéo acerca das
véarias areas cognitivas que s3o activadas aquando da sua execucdo, como as fungdes
visuo-perceptivas, visuo-construtivas, meméria semantica, representagdes simbdlicas,
planificagdo e execugdo motora (Cacho et al., 1996). Assim, dado o facto de ser uma
prova que necessita da activagéo de varias funcdes cognitivas para ser concluida com
sucesso, esta sera utilizada neste estudo como uma medida de fun¢édo cognitiva mais

global.

A prova consiste em pedir ao sujeito para desenhar uma esfera de um relégio,
colocar todos os nimeros do relégio e colocar os ponteiros a marcar as 11:10, sendo
que nao existe tempo maximo para realizar a prova € o sujeito pode rectificar os erros

sempre que queira (Martinez-Aran et al., 1998)

Cacho et al. (1999) propds umas escalas de pontuagéo baseadas nos critérios
da escala previamente utilizada por Rouleau, Salmon, Butters, Kennedy & McGuire
(1992), sendo que segundo estes critérios, estabeleceu-se uma pontuagdo maxima de
2 pontos pelo desenho da esfera, 4 pontos pelo desenho dos nimeros e 4 pontos pelo
desenho dos ponteiros. O ponto de corte originalmente utilizado nos sujeitos com
deméncia é de 7,5, assim considera-se o teste como positivo se o valor da soma das 3
pontuacdes (esfera, nimeros e ponteiros) é superior a 7,5 pontos. Para este ponto de
corte, a sensibilidade é de 90% e a especificidade de 92% (Cacho et al., 1999).

4.2.1.2. Copia da Casa:

O objectivo desta prova consiste em avaliar a funcdo visuo-construtiva, definida
como a capacidade para desenhar ou agregar um objecto num todo a partir das suas

componentes, quer através de um comando verbal ou através da copia a partir de um
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modelo. Assim, pacientes com um défice visuo-construtivo talvez fossem capazes de
reproduzir componentes ou partes de um desenho, mas seriam incapazes de produzir
um desenho que representasse um todo integrado (Capruso, Hamsher & Benton,
2006). Esta prova pode ainda adquirir relevancia quando se pretende avaliar a
possivel existéncia de apraxia construtiva, que representa a dificuldade sobretudo na
realizagdo ou reproducio de desenhos ou na construgdo de modelos tridimensionais
(Pascual-Pascual, 2001).

A aplicagé&o da prova consiste em pedir ao sujeito para copiar o desenho de uma
casa que lhe é colocada a frente com o maximo de pormenor. Sendo que, segundo o
protocolo utilizado na avaliagdo neuropsicolégica do HESE, a cépia da casa é
pontuada de 0 a 3 (0= imperceptivel; 1= muito destruturada: 2= perceptivel e 3= bem

estruturada).

4.2.1.3. Toulouse — Pieron (TP):

A TP foi criada por E. Toulouse e H. Piéron em 1904, inspirando-se no teste de
Bourdon e tendo como objectivo avaliar a atencéo voluntaria permanente (capacidade
de concentragéo/indice de dispersdo da atengao), a capacidade de realizagdo de uma
tarefa (rendimento de trabalho) e a resisténcia a fadiga. Assim, esta prova mede a
capacidade de os individuos se manterem atentos a uma tarefa monétona e pouco

atractiva, medindo assim, de uma forma geral, a atengé@o sustentada (Pereira, 1971).

A prova tem a duragdo de 10 minutos (controlados minuto a minuto) e existem
duas formas de aplicagéo da prova: uma para adultos (> 10 anos) e uma para criancas
(<10 anos). O teste consta de 40 linhas com 40 figuras cada. Cada figura consta de
um pequeno quadrado e de um pequeno trago na parte exterior. Em cada quadrado o
trago orienta-se para uma das 8 direcgdes da rosa-dos-ventos. Existem assim 8 tipos
de quadrados (Alchieri, Lunkes & Zimmer, 2002). Ja o teste em si, consiste em tragar
com um lapis todos os quadrados que forem iguais a qualquer dos 3 maiores que se
encontram no topo da folha e que servem de modelo. De minuto a minuto o
examinador pede para que se faga uma cruz no intervalo dos quadrados, no mesmo

lugar onde estao a marcar (Alchieri, Lunkes & Zimmer, 2002).
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De acordo com a andlise quantitativa da prova podemos encontrar resultados
para: (a) medir o rendimento de trabalho (-80: muito lento; 80-100: lento; 100-140:
normal; 140-200: bom; >200: muito bom); (b) medir o indice de dispersdo da atengdo
(-5%: muito concentrado; 5%-10%: concentrado; 10%-15%: disperso; >15%: muito
disperso) e (c) medir a resisténcia a fadiga. Sendo que para calcular, tanto o poder de
realizacdo como para medir a capacidade de concentracdo, é necessario calcular o
ndmero de quadrados bem marcados (acertos); o numero de quadrados mal marcados
(erros) e o nimero de quadrados que ndo sdo marcados (omissdes). Por fim, para
medir o rendimento de trabalho é utilizada a seguinte equagéo: a soma dos erros e
omissdes totais é subtraido ao nimero de acertos total. Ja para medir o indice de
disperséo procede-se ao emprego da seguinte equacio: soma-se o humero de erros e
omissdes total, procedendo-se posteriormente a sua divisdo pelo numero de acertos
total, quantia esta que sera posteriormente multiplicada por 100. J& para medir a
resisténcia a fadiga procede-se a analise da curva de rendimento de trabalho realizada

em cada minuto (Pereira, 1971).

4.2.1.4. Trail Making Test (TMT A e B):

O Trail Making Test é originalmente parte da “Army Individual Test Battery (1944)

e subsequentemente, foi incorporado na “Halstead—Reitan Battery” (Tombaugh, 2004).

O TMT, de forma geral, fornece informagao acerca da busca visual, da
velocidade de processamento, da flexibilidade mental e das funcdes executivas.
Individualmente, a forma A permite avaliar a atengéo sustentada, ao passo que a
forma B permite avaliar a flexibilidade mental (cortex frontal), ou seja, de uma forma
mais ampla, permite avaliar a fungéo executiva (Tombaugh, 2004), ou seja permite
avaliar os processos cognitivos de controlo e integragao destinados a execugdo de um
comportamento  dirigido a um determinado  objectivo, necessitando de
subcomponentes como a atengdo, a programagao, o planeamento de sequéncias, a
inibicdo de processos e informagdes concorrentes e o monitoriza¢éo da informagéo
(Banhato & Nascimento, 2007).

O TMT consiste em duas partes: O TMT-A que requer que o individuo desenhe

linhas sequencialmente de forma a conectar os 25 numeros, em ordem ascendente,

que se encontram dentro de circulos distribuidos aleatoriamente na folha de papel. Ja
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a tarefa requerida no TMT-B é similar, exceptuando que a pessoa deve alternar entre
numeros e letras (por exemplo: 1-A-2-B-3-C-...). Esta Uitima forma consiste também
em 25 circulos, uns numerados de 1 a 13 e outros com as letras do abecedario do A
ao L (Tombaugh, 2004).

A pontuagdo em ambas as provas é medida através do tempo que o sujeito
demora a cumprir a tarefa e os erros que comete aguando da realizagdo da mesma,
contudo precisamos estar alerta para o facto de que a idade, educac¢io e escolaridade
afectam a performance do sujeito, existindo pardmetros normativos relativos a estes

aquando da atribui¢do da pontuagéo (Tombaugh, 2004).

4.2.1.5. Digitos da WAIS (Wechsler Adult Intelligence Scale):

Os Digitos € um dos subtestes que faz parte da bateria WAIS (Escala de
Inteligéncia de Wechsler para Adultos), que foi criada por David Wechsler, datando a
sua primeira publicagdo do ano de 1955 e consistindo numa tarefa de repeticdo oral de
duas séries de nlumeros, uma em ordem directa e uma em ordem inversa.
Representando por sua vez uma importante medida rapida da atengéo, concentragao
e resisténcia a distracgdo. Contudo este avalia também retengdo auditiva imediata,
podendo assim ser considerada também uma medida de meméria a curto prazo
(Zimmerman & Woo-Sam, 1976), que €& responsavel pelo armazenamento de
informagéo por curtos periodos de tempo (Martins, 2006a). Sendo que os digitos em
ordem inversa parecem estar mais associados a memoéria de trabalho (Zimmerman &
Woo-Sam, 1976), que é um subtipo de meméria a curto prazo e que diz respeito a
uma capacidade que nos permite reter ou evocar determinada informagao e manter a

mesma activa e disponivel enquanto trabalhamos nela (Martins, 2006a).

Cada série é constituida por sequéncias de numeros aleatérios de diferente
longitude, que séo lidas em voz alta (Lezak, 1995). A tarefa do sujeito consiste em
repetir cada sequéncia de numeros logo apds a sua apresentagio na ordem em que é
apresentada (digitos directos) ou na ordem inversa a que é apresentada (digitos
inversos) (Broshek & Barth, 2000).

Ja a pontuagdo em cada uma das duas provas é igual ao numero de digitos da

série maior repetida sem erro, sendo que a pontuagao total na ordem directa pode ser
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de 3 a 9 pontos, ao passo que na ordem inversa pode ser de 2 a 8 pontos (Lezak,
1995).

4.2.1.6. Prova das 5 Palavras:

Esta prova é utilizada em varias baterias neuropsicoldgicas, entre as quais a
Montreal Cognitive Assessment (MOCA), que consiste num teste de screening
cognitivo, existindo uma versdo experimental para a populagdo portuguesa (Simoes,
- Firmino, Vilar & Martins, 2007).

A prova das 5 palavras é utilizada com vista a avaliar a meméria verbal a longo
prazo. Nesta mesma prova sdo verbalmente expostas 5 palavras ao sujeito, dando-se
de seguida uma tarefa diferente ao sujeito. S6 apés 5 minutos & que lhe irdo ser
perguntadas de novo as 5 palavras que foram referidas anteriormente, sendo que se
apds esses minutos o sujeito nd3o as souber dizer espontaneamente podemos dar
pistas para este as recordar, comegando por dizer a familia de palavras a que

pertence e depois dar a escolher entre duas hipéteses possiveis (Nasreddine, 2007).

A pontuacéo total da prova é de 15 pontos e é atribuida da seguinte forma: por
cada palavra que o sujeito consegue evocar sem pista sdo atribuidos 3 pontos; por
cada palavra que o sujeito consegue evocar apds se dizer a familia de palavras a que
a palavra pertence séo atribuidos 2 pontos e por fim, por cada palavra que o sujeito

consegue evocar apos se dar as duas hipéteses de resposta € atribuido 1 ponto.

4.2.1.7. WMS - R (Wechsler Memory Scale Revista):

Wechsler desenvolveu a WMS original em 1945 para suprir a necessidade de
um instrumento estandardizado que permiti-se medir a meméria. Assim, esta € uma
escala administrada individualmente, que tem como objectivo medir as varias
dimensdes da meméria nos adolescentes e adultos, para além de que consiste numa

prova de aplicagao rapida, simples e pratica (Wechsler, 1987).
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a) Meméria Visual (Visual Reproduction):

Esta prova avalia a memoéria para estimulos visuais a curto prazo (Wechsler,
1987), pedindo-se ao sujeito que desenhe de meméria desenhos simples e abstractos
(3 itens) imediatamente apés a sua exposicdo prévia durante cerca de 10 segundos,

desenhos esses que vao aumentando de complexidade (Wechsler, 1987).

Ja relativamente a pontuagéo, é atribuido um ponto por cada segmento de cada
um dos 3 desenhos que o sujeito consegue desenhar correctamente e a seguir estes
pontos so somados e é obtida uma pontuagéo total, que pode atingir o maximo de 15

pontos.

b) Pares Associados de Palavras:

Esta prova avalia sobretudo a meméria associativa (Wechsler, 1987), podendo
ser utilizada mais singularmente como uma medida valida da capacidade de

aprendizagem ou aprendizagem associativa.

Esta prova consiste na apresentagdo ao sujeito de 10 pares de palavras, dos
quais 6 reflectem associagdes faceis e outros 4 associagdes dificeis (Wechsler, 1987).
Sendo que sdo dadas ao sujeito 3 apresentagdes dos estimulos associados e fazemos
3 ensaios de evocagao (“recall trials”), ensaios de evocagéo esses que sio realizados
imediatamente apés a apresentagdo dos respectivos pares de palavras pelo
examinador.

Ja relativamente a pontuagdo da prova, é atribuido um ponto por cada
associagao realizada correctamente, sendo que a pontuagdo maxima é de 21 pontos
(Wechsler, 1987).

¢) Memdria Ldgica (Logical Memory):

Esta prova tem como objectivo avaliar a memoéria verbal a curto prazo e para tal,
nesta prova séo apresentados ao sujeito duas histérias breves que sdo lidas ao

examinando, sendo que imediatamente a seguir a cada uma das historias, sem
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qualquer interrupgdo, o examinando reconta a histéria incluindo todos os pormenores
de que se recorda (Wechsler, 1987).

Relativamente a pontuagdo da prova é atribuido ao sujeito um ponto por cada
pormenor que o sujeito recorda e evoca correctamente, sendo que a pontuagéo total
pode ser de 22 pontos.
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4.3. Procedimento

Antes de iniciar a investigacdo, foi solicitado, formalmente, a colaboracdo do
HESE na realizagdo da mesma, de modo a permitir o acesso a pacientes com as
caracteristicas desejadas. Apds este primeiro contacto com o hospital, em que foi
explicitado o cariz do estudo e apés o seu consentimento, iniciou-se a pesquisa e
seleccdo de pacientes que preenchiam os critérios de selecgdo referidos

anteriormente.

Apos esta seleccdo cuidada através da base de dados do hospital, os pacientes
foram contactados e foi solicitada a sua participacdo no estudo, se tal fosse do seu
agrado. Assim, foi solicitado a todos os sujeitos seleccionados o seu consentimento
informado para participar na referida investigacdo e o seu total conhecimento sobre a
mesma. Para tal, antes de iniciar a recolha de dados, foram respondidas todas as suas
duvidas e questdes e foi lhes dito expressamente que, a qualquer momento, caso
desejassem, poderiam abandonar a mesma ou recusar-se a responder a
determinadas questdes ou provas. Sendo também lhes dito que, para além disso, o
anonimato dos sujeitos seria conservado em todos os momentos da investigacao,

assim como os resultados obtidos nas provas.

Aos sujeitos que consentiram a participagdo na investigacdo apos a explicitacao
da mesma, foi marcada uma hora e um dia no qual deveriam dirigir-se ao gabinete de
neuropsicologia do Servigo de Medicina Fisica e Reabilitagdo do HESE para se
proceder a avaliagdo neuropsicolégica e ao levantamento dos dados. Assim, nesta
fase da investigagédo sera entdo aplicado, de forma individual, as provas de screening
cognitivo referidas anteriormente, assim como uma pequena entrevista clinica onde
serdo levantadas as caracteristicas socio-demogréaficas dos sujeitos e os factores de
risco destes. Sendo que a aplicagio de todas as provas escolhidas previamente serao
realizadas por um psicologo experiente na aplicacido de provas neuropsicolégicas.
Sendo estas provas aplicadas na seguinte ordem fixa para todos os sujeitos: (1°)
prova das 5 palavras (fase de exposi¢do); (2°) desenho da casa; (3°) prova das 5
palavras (fase da recordagao); (4°) TMT A e B; (5°) Digitos; (6°) Toulouse-Pieron: (7°)

memoria légica; (8°) meméria visual e (9°) pares de palavras.
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E ainda importante referir que a administragio das provas de screening cognitivo
realizar-se-a, em média, em cerca de uma sessdo de 45 minutos aproximadamente.
Todos os sujeitos realizaram as diferentes provas de forma individual, a uma hora
semelhante e perante situagdes idénticas, de forma a evitar possiveis enviesamentos

devido a caracteristicas contextuais e ambientais.

Apés o levantamento dos dados procedeu-se ao seu tratamento informatico,
sendo que estes foram, para tal efeito, introduzidos no programa de analise estatistica
“Statistical Package for the Social Sciences” (SPSS), tendo sido criada uma base de
dados, a partir da qual foi efectuado o seu devido tratamento estatistico, para

posteriormente se proceder a analise dos resultados e a discussdo dos mesmos

Por fim, é importante referir que ao longo de todo o processo se seguiu, com 0
maximo rigor possivel, os principios basicos para toda a pesquisa clinica propostos na
Declaragdo de Helsinki da Associagdo Médica Mundial, sendo entdo que se teve
sempre presente que a pesquisa clinica é restrita por padrées éticos que promovem o
respeito por todos os seres humanos e a protecgdo da sua saude e direitos (World
Medical Association, 1997).
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4.4. Analise Estatistica

Com o objectivo de analisar estatisticamente os dados obtidos, as provas

utilizadas foram as seguintes:

— Analise descritiva das médias e respectivos desvios padrées das variaveis
sécio-demograficas e dos testes utilizados no rastreio das fungdes cognitivas

para os 3 grupos utilizados.

- Correlagbes de Pearson entre o nimero de factores de risco vascular presente
no grupo com factores de risco e os diferentes testes utilizados no rastreio das

fungdes cognitivas.

- Anova a 1 factor para testar as diferencas significativas existentes entre os 3
grupos e posterior contraste P6s-HOC (p < .05) para testar as diferengas
simples entre os pares de grupos. Sendo que os niveis de significagdo foram
ajustados de acordo com o contraste de Tuckey (nivel de significagédo p < .
017).

— Para determinar a percentagem de sujeitos patologicamente afectados em
cada um dos dois grupos seleccionei os sujeitos que apresentaram 1,5

desvios-padrdes abaixo da média da populacao controlo.
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5.1. Rendimento Neuropsicolégico dos Grupos

Na tabela 6 sdo apresentadas as pontuagbes alcangadas pelos 3 grupos em

todos os testes cognitivos utilizados:

Tabela 6. Rendimento neuropsicolégico alcangado nos testes de rastreio cognitivo

pelos diferentes grupos

AVC (n=15) FR (n=10) GC (n=7) F (2.29) p valor
TP Dispersio 24.09 (22.84) 13.83 (7.53) 3.34 (1.36) 3.97 <.05
TP Total 111.80 (60.29) 150.20 (41.99) 184.00 (12.78) 5.67 <.01
TMT- A (t) 98.67 (39.36) 89.10 (32..31) 60.57 (15.44) 3.10 n.s.
TMT- A (e) 0.27 (0.80) 0 (0) 0 (0) .92 n.s.
TMT-B (t) 202.53 (63.29) 212.30 (76.80) 173.00 (24.59) .86 n.s.
TMT- B (e) 2.60 (1.96) 0.80 (1.48) 0 (0) 7.68 <.01
DD 5.73 (1.22) 5.10 (0.74) 5.29 (0.49) 1.39 n.s.
DI 3.20 (0.78) 3.50 (0.85) 4.14 (0.38) 3.90 <.05
5 Palavras 9.67 (3.98) 12.10 (1.79) 14.86 (0.38) 7.66 < .01
Pares Palavras 10.80 (5.37) 11.75 (2.76) 18.36 (2.06) 8.37 <.001
M. L. 5.53 (2.71) 6.50 (1.58) 10.43 (0.89) 13.03 <.001
M. V. 5.47 (3.76) 7.80 (2.76) 12.00 (1.15) 10.99 <.001

Média e desviac3o tipica entre paréntesis. n.s. = ndo significativo.

AVC= Acidente Vascular Cerebral; FR= Factores de Risco: GC= Grupo de Controlo.

TP Dispersdo= fndice de Dispersdo da Toulouse - Pieron; TP total= Rendimento total da Toulouse -
Pieron; TMT-A= Trail Making Test — forma a; TMT-B= Trail Making Test — forma b; (t)= tempo; (e)=
erros ;DD= Digitos — Ordem Directa; DI= Digitos — Ordem Inversa;M. L.= Meméria Logica e MV= Memodria
Visual. p< .05.

A ANOVA indicou que existiam diferencas significativas (p < .05) entre os grupos
aquando da realizagdo da Toulouse - Pieron (indice de Dispersao e Rendimento e
Trabalho), sendo que a analise Post-HOC realizada posteriormente, em que 0s niveis
de significagdo foram ajustados de acordo com o contraste de Tuckey (nivel de
significagdo = .017), indicou que o grupo com AVC obteve, tanto no indice de
dispersao como no rendimento de trabalho, pontuagées significativamente mais baixas
que o grupo de controlo. Sendo que ndo existiram diferencas significativas entre as

pontuacdes obtidas pelos sujeitos do grupo de controlo e grupo com factores de risco.
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A ANOVA indicou também que existiam diferencas significativas (p < .05) entre
0s grupos aquando da realizagdo do Trail Making Test forma B (erros) e dos Digitos
(ordem inversa), sendo que a analise Post-HOC realizada posteriormente para ambos
os testes, indicou que, no que respeita & realizagdo do TMT-B (erros), o grupo com
AVC apresenta pontuagdes significativamente mais baixas, tanto em relagdo ao grupo
de controlo como em relagdo ao grupo com factores de risco. Ao passo que, aquando
da realizagéo dos Digitos (ordem inversa), o grupo com AVC pontuo significativamente
mais baixo apenas em relacdo ao grupo de controlo, ndo existindo diferengas
significativas nas pontuagdes obtidas pelo grupo com AVC e grupo com factores de

risco.

A ANOVA indicou ainda que existiam diferengas significativas (p < .05) entre os
grupos aquando da realizagdo da Prova das 5 palavras, dos Pares de Palavras
(WMS); da Meméria Visual (WMS) e da meméria Logica (WMS), sendo que a analise
Post-HOC realizada posteriormente para estes testes, indicou gue: no que respeita a
realizagdo da Prova das 5 Palavras, o grupo com AVC obteve pontuagdes
estatisticamente inferiores apenas relativamente ao grupo de controlo; ja no que diz
respeito aos Pares de Palavras (WMS), 8 Meméria Visual (WMS) e a Memodria Légica
(WMS), os resultados foram muito semelhantes, sendo que tanto o grupo com AVC
como o grupo com factores de risco obtiveram pontuages estatisticamente inferiores

em relagdo ao grupo de controlo.

5. 2. Relagdo entre o Nimero de Factores de Risco e o Grau de Défice

Cognitivo Apresentado
De seguida, a tabela 7 indica as correlagdes entre o niimero total de factores de

risco e o rendimento cognitivo alcangado pelo grupo que apresenta apenas factores de

risco.
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Os resultados encontrados mostram que tanto o grupo que se encontra em fase
po6s aguda do AVC como o grupo com factores de risco vascular apresentam deterioro
cognitivo quando comparado com o grupo de controlo. Sendo que, no entanto, o grupo

com AVC apresenta, de forma geral um maior grau de deterioro cognitivo.

Mais especificamente, no que diz respeito a hipdtese / levantada neste estudo,
pode-se afirmar que esta se confirma, dado que o grupo que se encontra em fase pds
aguda do AVC, quando comparado com o grupo de controlo, apresentou um défice
cognitivo estatisticamente significativo em relacdo a funcao executiva, memaéria verbal
a curto e a longo prazo, memdria visual, capacidade de aprendizagem e défices na

capacidade para manter o foco atencional.

Estes resultados foram sustentados por varios autores, entre eles Saxena
(2006), que afirma que a deméncia e os défices cognitivos nos sujeitos que sofreram
AVC tém uma elevada prevaléncia e se encontraram associados a uma recuperacio
funcional deficitaria. Outros autores corroboram também estes resultados ao
afirmarem, no seu estudo, a evidéncia de muitiplas tendéncia evolutivas do quadro
clinico no pés AVC, sendo que, apesar de existirem pacientes que podem melhorar ou
manter o quadro clinico de défices ao longo do tempo, também é comum existirem
pacientes que pioram o seu status cognitivo (Del Ser et al, 2005), sendo, portanto, de
esperar que os sujeitos, mesmo na fase pds-aguda do AVC apresentem défices

cognitivos.

Contudo, apenas existem diferencas significativas no que diz respeito aos digitos
da ordem inversa e ndo na directa, o que néo seria de se esperar, uma vez que ambos
servem para avaliar a retencao imediata/memoria. Contudo tal pode dever-se ao facto
de que, para além dos digitos em ordem inversa representarem uma medida de
avaliagdo da meméria a curto-prazo, estes também avaliam, em dada medida, a
memoéria de trabalho e consequente fungao executiva. A corrobora-lo varios autores
afrmam que as duas tarefas que compde este teste requerem processamentos
cognitivos distintos, associando-se cada vez mais os digitos inversos a memoaria de
trabalho (Figueiredo & Nascimento, 2007).

Podemos também retirar alguma compreensdo desta discrepancia através do

modelo proposto por Baddeley & Hitch (cit. por Figueiredo & Nascimento, 2007) acerca
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da meméria de trabalho, que compreende 3 componentes (um executivo central e dois
outros sistemas denominados circuito fonolégico e tdbua de rascunho visuo-espacial)
que auxiliam na manutengao temporaria e no processamento de informagio. Com
base neste modelo, embora as duas tarefas do subteste Digitos envolvam a repeticéo
de numeros apresentados oralmente pelo examinador, a tarefa solicitada na ordem
inversa apresenta para o sujeito um maior grau de complexidade, estando por sua vez
relacionada com o executivo central. Sistema este de controlo atencional que seria
responsavel por estratégias de selecgdo, controlo e coordenagéo de varios processos
envolvidos no armazenamento a curto prazo, exigindo, simultaneamente, o
armazenamento e o processamento de informacdo. Ja a tarefa solicitada na ordem
directa estaria relacionada com o circuito fonoldgico, dado que a sua realizagéo
envolve apenas o armazenamento passivo e temporario de material baseado na fala,
com pouca demanda do sistema do executivo central. Assim, pode-se, com base no
modelo supracitado, concluir que a tarefa de ordem inversa exige mais do sistema
executivo central e da atengdo, dada a sua maior complexidade quando em

comparagéo com a ordem directa (Figueiredo & Nascimento, 2007).

Para além disso, 0 mesmo se passa no que respeita aos défices atencionais,
uma vez que ndo existe consisténcia entre as prova que os avaliam, dado que, ao
passo que a Toulouse-Pierron nos da diferengas estatisticamente significativas, o
mesmo nao acontece com o Trail Making Test forma A, que também avalia a atencéo
sustentada. Tal pode dever-se, assim como acontece com os digitos inversos, ao facto
da tarefa realizada na Toulouse-Pieron comportar processos cognitivos distintos e um

maior grau de complexidade para o sujeito quando comparada com o TMT forma A.

Ja no que diz respeito a hipdtese I/, pode-se afirmar que também esta se
confirma, dado que o grupo com factores de risco que n&do sofreu evento
cerebrovascular conhecido alcangou nos resultados pontuacdes significativamente
mais baixas do que o grupo de controlo, evidenciando assim a existéncia de um
deterioro cognitivo significativo aquando da sua avaliagio, no que respeita 8 meméria
verbal a curto-prazo, meméria visual e a capacidade de aprendizagem, existindo por

isso um defeito selectivo para a meméria a curto-prazo.

Estes achados encontram-se em concordancia com outras investigacdes

realizadas, dado que, como é sabido e demonstrado por varios estudos, os factores de
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risco vascular parecem estar associados a alteragdes cognitivas diversas (Mukamal et
al., 2001). Sendo que outros autores afirmam ainda que uma histéria clinica de défices
cognitivos, sem que exista contudo um verdadeiro evento cerebrovascular (sem a
presenga de um verdadeiro AVC ou de um AIT — Acidente Isquémico Transitério),
encontra-se associado a co-existéncia de factores de risco cardiovasculares (Gorelick
& Bowler, 2008). Para além disso, os resultados alcang¢ados vao ainda de encontro
aos encontrados por Maineri, et al. (2007), que encontraram evidéncias no seu estudo
de que a presenga de factores de risco para AVC se encontra associada a uma

performance inferior em relagao as fungdes mnésicas.

Ainda no que diz respeito 4 hipdtese Il, parece que consoante aumenta o
somatério dos factores de risco maior € o défice na memoria verbal a curto prazo
(Digitos — ordem inversa e Meméria Légica), sendo que nenhuma das outras funcées
cognitivas avaliadas pareceu ser afectada directamente pelo aumento do nimero total
de factores de risco apresentados. Podendo tal dever-se a diminuta amostra que

compde este estudo.

Outros estudos corroboram estes achados, confirmando este efeito potenciador
exercido pelo somatério e associagdo de diversos factores de risco, afirmando que o
risco vascular global é o risco obtido pela presenca e interacgdo de todos os factores
de risco num individuc e que a “presenga simuitanea de varios factores de risco tem
um efeito sinérgico e multiplicativo”, interagindo e potenciando-se. “Pelo que o risco
cardiovascular global é muito mais do que a soma do risco dado por cada um dos

factores isolados” (Mafra & Oliveira, 2008).

Ja no que diz respeito a hipétese /I, os dados evidenciam a existéncia de um
maior grau de defices cognitivos no que respeita ao grupo com AVC, sendo que o
grupo com AVC apresenta um défice claramente superior ao grupo com factores de
risco apenas no que concerne a fungéo executiva. Para além disso, o grupo com AVC
apresenta, de forma geral, um nimero superior de sujeitos patologicamente afectados

em relagdo ao grupo com factores de risco.

Assim, os resultados encontrados relativamente a esta hipotese podem ser
explicados, como outros autores o afirmam, devido ao facto do défice cognitivo se

encontrar intimamente relacionado a um dano cerebral adquirido como o AVC e devido
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a se encontrar também associado a défices funcionais que podem estar presentes
nestes sujeitos, sendo que quanto maior é o défice cognitivo, mais frequentemente
tende a existir défices funcionais, existindo uma relagédo linear positiva entre eles.
Sendo assim possivel utilizar a fungdo cognitiva como possivel predictor da
funcionalidade do sujeito (Nunes, Pereira & Gomes da Silva, 2005). Esperando-se
entdo que, por isso, e por outras razdes que deverdo ser estudadas mais
profundamente de futuro, o grupo com AVC apresente défices cognitivos mais
salientes. Para além disso, ndo nos devemos esquecer que os sujeitos com AVC
sofreram uma lesdo vascular conhecida que origina, s6 por si, determinados défices
(como ja referi anteriormente quando foi discutida a primeira hipétese), sendo entéo de
esperar, que mesmo numa fase pés aguda do AVC os sujeitos apresentem um maior
grau de défices cognitivos do que os sujeitos nos quais ndo se confirma a existéncia
de um evento vascular, apesar de contudo, este ser passivel de existir, mas com

menor gravidade (Donovan et al., 2008).

Contudo, em lrelagéo a determinadas capacidades cognitivas o grupo com
factores de risco comporta-se de forma muito semelhante ao grupo com AVC,
apresentando défices estatisticamente semelhantes no que diz respeito as seguintes
fungcdes: memoria verbal a curto prazo, a meméria visual e a capacidade de

aprendizagem.

O facto do grupo com factores de risco apresentar valores semelhantes ao grupo
com AVC no que diz respeito a algumas das fungdes cognitivas avaliadas pode dever-
se ao facto dos sujeitos avaliados com AVC ja terem sofrido AVC a mais de 1 ano,
tendo agora um grau de défice inferior aquele que seria de se esperar se se encontra-
se em fase aguda do AVC ou até apds os 6 meses da sua ocorréncia. Sendo que €
possivel que alguns dos sujeitos avaliados com AVC apresentarem apenas um indice

residual de défice em algumas das tarefas realizadas (Pereira, 2006).

Antes de concluir gostaria de esclarecer que, como qualquer outra, esta
investigacdo também apresenta as suas limitagées. Uma das quais se prende com o
facto da amostra ser reduzida, podendo assim, de alguma forma, ndo ser totalmente
representativa da populagdo geral e impossibilitando o estudo de uma associagao
défice-lesdo. Para além disso a impossibilidade de isolar factores de risco e estudar os

défices cognitivos resultante de cada um deles, levou a que tivessem sido
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considerados os défices cognitivos provocados pelos factores de risco de uma forma
mais geral, sem que seja possivel afirmar se algum dos défices se relaciona mais
significativamente com algum dos factores de risco. Assim, de futuro, penso que seria
interessante tentar colmatar algumas das limitagcdes deste estudo e realizar um estudo
no qual fosse possivel isolar os varios factores de risco e verificar de que forma estes
afectavam, de forma individual, a populagdo Portuguesa. Para além de que, em
relagdo ao AVC, teriamos também a ganhar na realizacdo de estudos longitudinais
com vista a verificar de forma precisa a forma como os défices cognitivos e

neuropsiquiatricos evoluem no tempo.
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7. Conclusao
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Os resultados mais importantes do estudo encontram-se explicitos nas seguintes

conclusoes:

.
O grupo que se encontra em fase pés-aguda do AVC apresenta um défice
estatisticamente superior no que diz respeito a atencgao, fungdo executiva, meméria e

capacidade de aprendizagem quando comparado com o grupc de controlo.

Il
(a) O grupo com factores de risco apresenta défices significativos e estatisticamente
superiores em relagdo ao grupo de controlo, no que diz respeito a meméria verbal a

curto prazo, a meméria visual e a capacidade de aprendizagem.

(b) Ha medida que aumenta o numero total de factores de risco mais baixas séo as

pontuagdes alcangadas nos digitos (ordem inversa) e na memdria logica.
M.
(a) O grupo com AVC apresenta apenas um défice estatisticamente significativo em

relagdo ao grupo com factores de risco no que concerne a fungao executiva.

(b) O nimero de sujeitos patologicamente afectados foi, de forma geral, maior no

grupo com AVC em relagdo ao grupo com factores de risco.
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8. Implicacdes do Estudo
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Sabe-se hoje que os défices cognitivos presentes nos sujeitos que sofreram
AVC tém uma elevada prevaléncia e se encontraram associados a uma recuperagao
funcional deficitaria. Sendo assim, destaca-se o importante papel da funcao cognitiva
na reabilitagéo, reafirmando que esta tem demonstrado ser um forte factor de predi¢ao
da funcionalidade em utentes ap6és o AVC (Pereira, 2006). Logo, dadas as
consequéncias dos défices cognitivos na reabilitagdo funcional do paciente, é
importante que estejamos alerta para a sua presenga e que tentemos minimiza-los de

forma a potencializar a sua reabilitagcao.

Também os défices cognitivos resultantes dos factores de risco devem ser tidos
em conta com igual cuidado. Sendo que alguns autores salientam, com base nos seus
estudos, a hipétese de prevengéo e controlo da disfungdo cognitiva por meio de um
melhor controlo dos préprios factores de risco vascular (Almeida-Pititto, Filho &
Cendoroglo, 2008). Para além disso outros estudos encontraram evidéncia de uma
associagao existente entre a DM e a existéncia de alteragbes cognitivas em idosos
diabéticos. Neste mesmo estudo salienta-se que ap6s a avaliagao do impacto das
alteragdes cognitivas em individuos com DM, demonstrou-se que os pacientes com
diabetes que também apresentavam alteragdo cognitiva grave tiveram cerca de 20%
mais propensdo a morrer € 13% mais hipéteses de incapacidade funcional quando
comparados aqueles sem alteragdes cognitivas (Aimeida-Pititto, Filho & Cendoroglo,
2008). Salientando-se assim ainda mais a importancia do controlo dos défices

cognitivos neste tipo de sujeitos.

Ainda em relagdo aos factores de risco, varios achados anormais na
ressonancia magnética tém sido associados a sua presenga, sendo que, por exemplo,
0 consumo excessivo de alcool provoca alteragdes vasculares, estruturais e funcionais
no cérebro (Mukamal et al., 2001) mesmo antes de ter ocorrido um AVC. Assim, varios
autores afirmam que em resultado dos proprios factores de risco podemos encontrar
anormalidades cerebrais que provoguem em si determinados défices cognitivos.
Défices esses que ndo serdo a partida muito acentuados, mas semelhantes aos
sujeitos na fase pés-aguda do AVC, em que ainda se verificam a existéncia de défices

residuais.

Outra das possiveis explicagbes para a existéncia destes défices diz respeito a

doenca cerebral isquémica silenciosa que é muito frequente em individuos idosos
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(Silva, 2000). Entre os factores de risco que podem contribuir para a ocorréncia de
enfartes silenciosos podem-se destacar a idade, a hipertensao e a diabetes mellitus.
Em menor grau existem como factores de risco também o tabaco e a intolerancia a
glucose (Ong et al.,, 2009). Contudo, num estudo realizado por Vermeer et al. (2002),
os mesmos afirmam que os enfartes silenciosos sao comuns e que a sua prevaléncia
aumenta com a idade, sendo que a hipertensao parece ser o factor de risco vascular
que se encontra mais associado a este tipo de enfartes. Enfartes estes que muitas
vezes sao visiveis mais tarde em pessoas que sofreram o primeiro AVC, mas que até
entdo se podia dizer que eram assintomaticos, uma vez que até entdo nao se tinham

manifestado (Vermeer et al., 2004).

Assim, este tipo de enfartes silenciosos devem ser tidos em conta pela sua
relevancia, uma vez que se encontram intimamente associados, independentemente
de outros factores de risco, com um risco aumentado de vir a sofrer um AVC
subsequente (Vermeer et al., 2004). Para além disso existe também um outro risco
que advém do facto de ser comum multiplos enfartes silenciosos induzirem deméncia
vascular (Ong et al., 2009). Assim, talvez fosse importante procurar por este tipo de
AVCs recorrendo a exames de imagem, que seriam realizados em pessoas com
elevado factores de risco vascular e com défices cognitivos associados que se

poderiam relacionar posteriormente com futuros achados anatémicos.

E importante ainda referir que os factores de risco sdo de grande importancia
devido ao facto de representarem a causa do AVC sobre a qual mais se podera intervir
(Franco, 1997). Assim a intervengdo nos factores de risco torna-se ainda mais
relevante, dada a possibilidade de muitos destes serem modificaveis, podendo,
consequentemente minimizar, assim, a influéncia que estes exercem na doenca
cerebrovascular. E aqui que entram as intervengdes com vista a prevengdo e que
podem surgir como implicagdo pratica dos resultados alcangados neste estudo. Uma
das intervengdes possivel de utilizar na sua sequéncia sdo as intervengbes na
comunidade, que mesmo com recursos modestos tém um efeito rapidamente positivo
na redugéo dos factores de risco e da consequente redugdo da doenca cardiovascular.
Sendo que o efeito de prevengao nao é imediato, mas contudo real, persiste e tende a
acentuar-se ao longo do tempo, sendo tanto mais eficaz quanto mais profundo o nivel
de intervencao (Silva, 2000).
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No que diz respeito & medicina preventiva, aceitam-se ainda duas estratégias a
adoptar: a estratégia de alto risco e a estratégia populacional. A primeira envolve todas
as medidas de com o propdsito de identificar e tratar os individuos que se considera
que tém alto risco de serem portadores ou de contrairem determinada doenca. A
segunda envolve as intervengdes populacionais mais globais, ignorando as diferencas
de risco entre os elementos da populagdo (Miguel, 1997). Considero importante
destacar a estratégia de risco ou clinica uma vez que esta se centra em alguns
individuos com elevado risco sendo os ganhos individuais grandes e consideraveis.
Sao exemplos de intervengdes neste ambito o rastreio e o tratamento medicamentoso
dos portadores de doenga ou de alto risco e sdo este tipo de intervengdes que me

parecem mais aplicaveis a este tipo de pacientes (Miguel, 1997).

Assim, esta seria a estratégia que seria interessante aplicar como repercussao
deste estudo, no sentido de rastrear individualmente as pessoas que possuissem
factores de risco vascular, evitando assim repercussbes maiores da doenca
cerebrovascular e prevenindo a mesma até dado ponto. Para que este tipo de
estratégia resulte parece-me que seria de extrema importancia basear-nos na
importancia da comunidade aprender e adquirir conhecimento e informacéo solida
acerca de quais sao os factores de risco estabelecidos para o AVC e alertar para os
seus sinais, educando assim, de alguma forma, a populagdo para este problema

eminente.

Assim, tendo o que referi acima em conta e em jeito de concluséo, é importante
referir que este estudo tera a sua importancia dado que nos permitiu ter uma ideia
mais ou menos claro de quais os défices cognitivos que podem ser provocados pelos
factores de risco na sua totalidade e devido a escassez de estudos concordantes
relativos a este tema. Para além disso, este estudo permitiu-nos verificar que por
vezes existe um tal afectagéo e deterioragcdo no grupo que apresenta apenas factores
de risco que estes se assemelham com o grupo que teve AVC e que apresenta défices

residuais.

Evidenciando também, este estudo, a necessidade de utlizar exames
neuropsicoldgicos nos sujeitos que apresentem factores de risco vasculares
significativos para verificar a existéncia destes défices cognitivos. Dado que quando

confirmados, estes sujeitos seriam indicados para realizar exames de imagem com
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vista a confirmar a existéncia de les6es ou AVCs silenciosos que estariam na origem
desses mesmos défices cognitivos e que seriam alvo de atengdo médica devido a

estes predizerem frequentemente a ocorréncia de um AVC.

Assim, de forma a optimizar a minha proposta seria ainda mais interessante
criar, de futuro, guidellines para os pacientes que cumprissem determinados critérios
realizarem exames de despiste, dentro dos quais se incluiia um exame
neuropsicologico para além dos exames laboratoriais que ja sdo realizados e se se

justificasse e suspeita-se de anomalias anatémicas apés a avaliagdo neuropsicolégica,
uma TAC.
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