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RESUMO

Objetivo: Revisar as principais sindromes neuropsiquidtricas associadas ao acidente vascular
encefélico (AVE), suas caracteristicas clinicas, impacto sobre a recuperacdo dos pacientes, tra-
tamento, suas possiveis relacdes com a fisiopatologia dos AVE e, quando possivel, contextuali-
za-las a realidade brasileira. Métodos: Foram realizadas buscas nas bases de dados PubMed/
MedLine e SciELO/Lilacs com os termos “stroke” e “cerebrovascular disease” em combinacoes

Vs nou "o

com “neuropsychiatry”, “neuropsychiatric disorders’, “psychiatry”, “psychiatric disorders”, "depres-
sion”, “anxiety” e ‘dementia”, com énfase nos ultimos dez anos. Resultados: Foram revisadas
as sindromes neuropsiquiatricas pés-AVE, incluindo depressao, ansiedade, transtorno da ex-
pressao emocional involuntéria, labilidade emocional, irritabilidade, raiva, reacdo catastrofica,
apatia, deméncia, mania e psicose, de acordo com os objetivos propostos. Concluséo: £ no-
téria a escassez de informacdes sobre o manejo terapéutico das complicacdes neuropsiquia-
tricas secundarias aos AVE, especialmente diante do impacto em salde publica representado
pelas doencas cerebrovasculares. Com a evolugdo da abordagem precoce a esses pacientes e
0 consequente aumento de sua sobrevida, o aprofundamento do conhecimento sobre o de-
senvolvimento e o tratamento dos transtornos neuropsiquiatricos parece ter maior potencial

para melhorar o desfecho e a qualidade de vida dos individuos que sofreram AVE.

ABSTRACT

Objective: To review the main neuropsychiatric syndromes associated with stroke, their clini-
cal features, impact over functional recovery, therapeutics, putative relations to stroke patho-
physiology and, when possible, to contextualize them to the Brazilian reality. Methods: It
was performed a search on PubMed/MedLine and SciELO/Lilacs databases, using the terms

"o

“stroke” and “cerebrovascular disease” combined with “neuropsychiatry”, “neuropsychiatric
disorders”, “psychiatry”, “psychiatric disorders’, “depression”, “anxiety” and “dementia”. Results:
According to the proposed objectives, we reviewed the stroke-related syndromes characteri-
zed by depression, anxiety, emotional lability, irritability, anger, catastrophic reaction, apathy,
dementia, mania and psychosis. Conclusion: These findings emphasize the lack of informa-
tion on the therapeutic management of neuropsychiatric complications secondary to stroke,
especially considering the burden on public health represented by cerebrovascular diseases.
Following the improvement in the survival rates with the early strategies to stroke, the ad-
vancement of knowledge on neuropsychiatric disorders seem to have the greatest potential

to improve the quality of life of patients affected by stroke.
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INTRODUCAO

O desenvolvimento rapido de alteracdes neuroldgicas focais
ou globais que duram mais de 24 horas ou levam ao ébito,
excluindo-se causas ndo vasculares, corresponde a definicdo
de acidente vascular encefalico (AVE), de acordo com a Or-
ganiza¢do Mundial da Saude'.

Embora nos ultimos 50 anos a incidéncia de AVE e a mor-
talidade por causa dele tenham sido reduzidas nos paises
desenvolvidos, especialmente devido ao avanco na aborda-
gem da isquemia cerebral aguda e a implementacao de es-
tratégias para controle de fatores de risco, como hipertensao
arterial sistémica (HAS) e diabetes, os AVE ainda representam
um grande problema de satide publica, sendo a terceira cau-
sa de morte no mundo ocidental e a principal causa de inca-
pacidade permanente??,

No Brasil, os dados epidemiolégicos disponiveis vém de
poucos estudos desenvolvidos em cidades isoladas e ndo
permitem generalizacdo nacional, especialmente conside-
rando-se as disparidades regionais®. No entanto, as informa-
¢oes existentes permitem afirmar que os AVE constituem a
principal causa de morte no pais e, se hd uma tendéncia de
reducao da mortalidade similar aquela observada nos paises
desenvolvidos, esta reflete a realidade das regides Sul e Su-
deste’.

Entre os individuos sobreviventes, cerca de dois tercos
apresentam algum grau de incapacidade permanente que
requer cuidados de reabilitagao, e a recorréncia de eventos
isquémicos contribui ainda mais para 0 aumento da mor-
bidade®. Acima dos 60 anos de idade, os AVE se destacam
como a condicdo que determina a adocao dos procedimen-
tos mais dispendiosos para o sistema publico de saude e
com a maior taxa de 6bitos®”.

Além das sequelas neuroldgicas, como déficits motores
e sensitivos, as alteragdes neuropsiquiatricas tém sido reco-
nhecidas como determinantes da recuperacdo’. H4 muito se
observou que individuos acometidos por AVE apresentam
maior incidéncia de transtornos de humor e da cognicao em
comparagao aqueles com outras doencas crénicas®. No en-
tanto, nos Ultimos 20 anos, outras sindromes neuropsiquia-
tricas, como transtorno de ansiedade generalizada (TAG),
apatia, transtornos da expressao emocional, psicose, mania
secundaria, alteracdes da personalidade, entre outras, tém
sido descritas apds AVE. Além de impactar a recuperacao
neuroldgica, exercem significativa influéncia na vida profis-
sional e nas relages interpessoais dos pacientes, de seus fa-
miliares e de seus cuidadores, modificando sua autonomia,
sua autoestima e sua qualidade de vida (QV) em geral®.

O presente trabalho tem como objetivo oferecer uma re-
visdo narrativa sobre as principais sindromes neuropsiquia-
tricas associadas ao AVE, suas caracteristicas clinicas, impacto
sobre a recuperacao dos pacientes e possivel fisiopatologia.
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METODOS

Este trabalho é uma revisdo narrativa da literatura que
teve como fonte de pesquisa as bases de dados PubMed/
MedLine e SciELO/Lilacs. Os termos de busca foram “stroke”
e “cerebrovascular disease” em combinagdes com ‘neurop-

s

sychiatry”, “neuropsychiatric disorders”, “psychiatry”, “psychiatric
disorders", “depression”, “anxiety” e “dementia”, em todos os
campos. O periodo dos ultimos dez anos foi utilizado como
filtro inicial de busca eletronica. Foram avaliados artigos nos
idiomas portugués, inglés, espanhol e francés. Consultas as
referéncias dos artigos selecionados, bem como a livros-texto,
foram utilizadas como estratégia de busca adicional. Todos os
autores participaram da elaboracdo do texto. Foram selecio-
nados, a critério dos autores e com base na forca de evidén-
cia e originalidade dos trabalhos, artigos de revisao, revisoes
sistematicas, metandlises, artigos originais e relatos de casos
para a caracterizacdo de aspectos gerais das sindromes neu-
ropsiquiatricas associadas aos AVE e de questdes proprias de
cada sindrome em particular, com foco especial em trabalhos
realizados no Brasil, de forma a salientar a realidade nacional.

RESULTADOS

A busca no PubMed/MedLine resultou em 11.251 trabalhos,
sendo 5.755 publicados nos Ultimos dez anos e 2.268 arti-
gos de revisdo. J& na base de dados SciELO/Lilacs, a busca
resultou em 241 trabalhos. Procurou-se priorizar estudos
com maior tamanho amostral ou maior nivel de evidéncia,
a partir dos quais se definiram os temas a serem abordados
na revisao.

Sindromes neuropsiquiatricas pos-AVE:
visao geral

InUmeros autores procuraram determinar a frequéncia de
manifestacdes neuropsiquiatricas em pacientes com AVE,
em momentos diferentes apds o evento isquémico. O qua-
dro 1 apresenta uma distribuicdo geral de sindromes neu-
ropsiquiatricas em pacientes afetados por AVE de acordo
com a literatura.

Angelelli et al.'® procuraram identificar a prevaléncia de
sintomas neuropsiquiatricos entre pacientes com AVE. Obser-
varam uma divisdo entre manifestagdes tipicas da fase agu-
da e da fase crénica, encontrando o ponto de mudanca em
torno do sexto més pds-AVE. O perfil “cronico” manteve-se
estavel por, ao menos, um ano. Assim, na fase aguda, as alte-
racdes mais comuns foram agitacao, euforia e comportamen-
to motor aberrante. J& na fase cronica, predominaram apatia
e transtornos relacionados ao sono, como insénia, hipersonia
ou outros comportamentos inadequados, como levantar-se e
perambular pela casa a noite. Os sintomas de depressao e de
irritabilidade foram frequentes em ambas as fases.
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Quadro 1. Caracteristicas dos estudos que analisaram as principais sindromes neuropsiquiatricas associadas ao AVE

Sindromes e sintomas Autor (ano) n Contexto Tempo pos-AVE Prevaléncia (%)
Depressao Robinson et al. (1983)" 103 H 2 semanas 47
Robinson et al. (1984)™ 61 A 3 meses 49
6 meses 60
Robinson et al. (1987)" 65 A 12 meses 33
24 meses 42
Eastwood et al. (1989)" 87 UR 1-3 meses 50
Morris et al. (1990)" 99 UR/A 2 meses 32
15 meses 12
House et al. (1991)* 89 C Primeiros 12 meses 23
Astrom et al. (1993)" 80 H/A 0-3 meses 31
12 meses 16
24 meses 19
36 meses 29
Burvill et al. (1995)'® 294 C 4 meses 23
Ng et al. (1995)" 52 UR Primeiro més 55
Kotila et al. (1998)% 321 A 3 meses 41-54
12 meses 42-55
Angelelli et al. (2004)" 124 H/A 2-12 meses 61,3
Hackett et al. (2005)* 51 estudos Metanalise 0-24 meses 33
Buijck et al. (2012)2 145 IEQ - 3
Ayerbe et al. (2013)2 4022 C Primeiros 15 anos 29-39
Ayerbe et al. (2013)* 50 estudos Metanalise 0-5 anos 29
Irritabilidade e raiva Angelelli et al. (2004) 124 H/A 2-12 meses 33
Skanér et al. (2007)% 187 C 3 meses 46
12 meses 34
Buijck et al. (2012)% 145 IEQ - 12
Transtornos alimentares e do Angelelli et al. (2004)" 124 H/A 2-12 meses 33
apetite Skanér et al. (2007)* 187 C 3 meses 34
12 meses 21
Buijck et al. (2012) 145 IEQ - 19
Agitacéo Angelelli et al. (2004)" 124 H/A 2-12 meses 28,2
Buijck et al. (2012)% 145 IEQ - 5
Apatia Starkstein et al. (1993)% 80 H Primeiras 2 semanas n
Angelelli et al. (2004)" 124 H/A 2-12 meses 26,6
Brodaty et al. (2005)” 167 A 3-6 meses 26,7
Buijck et al. (2012)% 145 IEQ - 9
Ansiedade Angelelli et al. (2004)" 124 H/A 2-12 meses 26,6
Buijck et al. (2012)% 145 IEQ - 15
Burton et al. (2013)% 44 estudos Metanalise Primeiro més 20
1-5 meses 23
Apés sexto més 24
Disttirbios noturnos Angelelli et al. (2004)" 124 H/A 2-12 meses 17,7
Skanér et al. (2007)* 187 C 3 meses |
12 meses 31
Buijck et al. (2012)% 145 IEQ - 18
TEEI Calvertetal. (1998)* 448 A 1més 21,5
Piamarta et al. (2004)® 33 H 2 semanas 48,5
Comportamento motor Angelelli et al. (2004)" 124 H/A 2-12 meses 10,5
aberrante Buijck etal. (2012)2 15 IEQ - 1
Desinibicao Angelelli et al. (2004)" 124 H/A 2-12 meses 97
Buijck et al. (2012)% 145 IEQ - 1
Delirios Angelelli et al. (2004)" 124 H/A 2-12 meses 1,6
Buijck et al. (2012)% 145 IEQ - 3
Alucinagdes Angelelli et al. (2004)" 124 H/A 2-12 meses 0,8
Buijck et al. (2012)% 145 IEQ - 4

A:ambulatorial; C: comunidade; H: hospitalar; IEQ: instalacdo de enfermagem qualificada; TEE: transtorno da expressao emocional involuntdria; UR: unidade de reabilitacao.
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Depressao pos-AVE

Ainvestigacao sistematica das sindromes depressivas secun-
darias aos AVE foi desenvolvida principalmente pelo grupo
do professor Robert Robinson, da Universidade de lowa, Es-
tados Unidos®'. Desde entdo, foram relatadas prevaléncias
que variam de 18% a 60%, estabelecendo a depressao (maior
€ menor) Como o transtorno neuropsiquiatrico mais comum
apos AVE. A variabilidade na prevaléncia deve-se aos diferen-
tes questionarios e critérios utilizados para definicdo diag-
noéstica, bem como as diferencas entre as populacdes estu-
dadas e o tempo decorrido apds o AVE. De acordo com o
DSM-V (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders,
fourth edition), o transtorno depressivo maior corresponde
a presenca de, a0 menos, quatro sintomas acessorios, além
de humor deprimido ou anedonia. J& o episddio depressivo
menor corresponde a um diagndstico de pesquisa do DMS-
-V, caracterizado pela presenca de dois a cinco sintomas de-
pressivos, incluindo humor deprimido ou anedonia. No novo
DSM-V, esse construto foi removido dos diagndsticos de
pesquisa e aparentemente incorporado a categoria Outros
Transtornos Depressivos Especificados: Episédio Depressivo
com Sintomas Insuficientes.

A prevaléncia média de depressdao pds-AVE (DPA) entre
pacientes hospitalizados em fase aguda gira em torno de
22% para depressdo maior e 17% para depressdo menor. Em
amostras ambulatoriais, é de 23% para depressao maior e de
35% para depressdo menor, enquanto amostras comunita-
rias exibem prevaléncias médias de 13% e 10%, respectiva-
mente®. Uma recente metanalise observou que a prevaléncia
de depressdo em qualquer momento apds AVE era de 29%*.

Uma coorte de 4.022 pacientes acompanhados por 15
anos evidenciou a histéria dinamica da DPA*®. Segundo
Robinson et al.’3, episddios depressivos maiores frequente-
mente se atenuam, sem remissdo completa, um ano apés o
evento. Na coorte, mais da metade dos pacientes apresen-
tou depressdo, com prevaléncia estavel em torno de 30%
durante o acompanhamento?. A maior parte dos individuos
apresentou remissao um ano apoés o AVE, exibindo episddios
depressivos de duracao relativamente curta. No entanto, o

risco de recorréncia desses episdédios em longo prazo foi ele-
vado, corroborando a relacdo entre episédios curtos e pre-
valéncia estavel.

No Brasil, hd poucos dados sobre a epidemiologia da
DPA. Em Fortaleza, avaliando-se a QV de individuos em tor-
no de dois a seis anos pds-AVE, observou-se prevaléncia de
40% de sintomas depressivos, predominando leves a mode-
rados®’. A presenca dos sintomas depressivos foi o fator mais
importante na reducdo da QV. Similarmente, Souza et al. ava-
liaram pacientes com doenca de Chagas e AVE, observando
que a QV era mais influenciada pelos sintomas depressivos
do que pela incapacidade neurolégica®. Por sua vez, Carod-
-Artal et al. também demonstraram que depressao, incapaci-
dade e déficit motor eram os principais determinantes da QV
relacionada a salde em pacientes com AVE, sendo depres-
sao o mais forte preditor de reducdo da QV, especialmente
entre mulheres*. O quadro 2 relne trabalhos brasileiros que
registraram a frequéncia de DPA.

Estudos longitudinais sugerem que depressdes maior e
menor sdo determinantes de incapacidade, fracasso no re-
torno ao trabalho, prejuizo no funcionamento interpessoal
e mortalidade¥®. A relacdo entre DPA e comprometimento
funcional é complexa. Pacientes afetados por AVE frequente-
mente sofrem algum grau de incapacidade em longo prazo.
Embora a maioria dos individuos afetados experimente al-
gum grau de recuperacéo neurolégica, com melhora do de-
sempenho de atividades de vida didria (AVD), tem-se obser-
vado que pacientes com DPA apresentam significativamente
maior incapacidade para AVD do que pacientes eutimicos e
com déficits neuroldégicos comparaveis'®. Essas observacoes
sugerem um fendémeno de reciprocidade, no qual a depres-
sao influencia a recuperacdo das AVD e o comprometimento
das AVD influencia a gravidade e a duragdo de depressao.

Os critérios do DSM-V para diagnéstico de DPA corres-
pondem aqueles para transtorno depressivo devido a uma
condicdo médica, que deve ser diferenciado da desmoraliza-
¢do pos-AVE. Diversos autores buscaram diferenciar depres-
séo e desmoralizacdo®*. De forma geral, a desmoralizacdo
estaria ligada ao sentimento de incompeténcia e de perda

Quadro 2. Estudos brasileiros que registraram a frequéncia de depressao pds-AVC

Autor (ano) Local n Contexto Tempo pos-AVE Instrumento Frequéncia (%)
Simis e Nitrini (2006)* Sorocaba (SP) 93 H 2 semanas HAM-D 59,1t
Carod-Artal et al. (2009)** Brasilia (DF) 260* A 20,7 meses (média) HADS 20,0
(F: 25,0; M: 15,4)

Terroni et al. (2009)* Sao Paulo (SP) 73 H/A 1semana — 4 meses HAM-D 28,8*
Fres et al. (2011)* Fortaleza (CE) 64 PR < 2anos: 9,4% BDI 40,0*

2-6 anos: 50%

> 7 anos: 40,7%
Scheffer et al. (2011)* Porto Alegre (RS) 19* A 9-27 meses BDI 33,3"
Rangel et al. (2013)* Maceid (AL) 139* PR 3-316 meses BDI 49,71

A: ambulatorial; BDI: Inventdrio de Depressdo de Beck; F: género feminino; H: hospitalar; HADS: Escala Hospitalar de Ansiedade e Depressao; HAM-D: Escala de Depressao de Hamilton; PR: programa de reabilitagdo; M: género masculino.
*0 estudo incluiu pacientes com AVE hemorragico (AVE isquémico: Carod-Artal et al.: 87,7%; Scheffer et al.: 84,2%; Rangel et al.: 83,5%).  Prevaléncia. * Incidéncia em 4 meses.
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do autodominio apds fracassos repetidos, ao passo que a de-
pressdo se caracterizaria por anedonia e reducdo da motiva-
cdo. Shader observou que o individuo com desmoralizacéo
pode responder favoravelmente a um estimulo positivo e ao
alivio dos seus estressores, ao passo que o paciente com de-
pressao nao pode se livrar de seu estado negativo de humor,
independentemente das mudangas ambientais®. O clinico,
uma vez que reconheca a presenca de desmoralizacdo, deve
trabalhar com o paciente para promover o sentimento de
capacidade, dominio e retorno da esperanga. Encorajamen-
to, suporte e educagao sao essenciais.

Fedoroff et al.*, avaliando a adequacdo dos critérios diag-
nésticos para transtorno depressivo maior no diagndstico de
DPA, observaram que, exceto pela insdnia terminal, todos os
sintomas de depressao eram mais frequentes em pacientes
com AVE e humor deprimido do que nos eutimicos. Con-
tudo, alguns autores apontam para diferencas clinicas entre
pacientes com DPA e aqueles com transtorno depressivo
maior. Comparados a esses, 0s pacientes com AVE apresen-
tam sinais mais graves de deterioracdo cognitiva, flutuagoes
do humor, retardamento psicomotor, ansiedade e sintomas
vegetativos e somaticos*. No Brasil, Terroni et al.** chamam a
atencdo para a importancia de sintomas de fadiga e de redu-
cao dointeresse em geral no diagnéstico de DPA. Como ndo
existem marcadores bioldgicos especificos, o diagnostico é
clinico e essa tarefa pode se tornar dificil na presenca de dé-
ficits cognitivos graves, notadamente da linguagem.

A etiopatogénese da DPA é, provavelmente, multifato-
rial, o que explica a dificuldade de se encontrarem substratos
neuroanatdmicos precisos*®!. Pacientes que apresentam
AVE vivenciam evento traumatico que abala sua integrida-
de corporal e mental, sua autonomia e sua estima pessoal,
assim como suas vidas conjugal e profissional. Mecanismos
psicologicos de adaptagao, assim como personalidade pré-
-moérbida, certamente desempenham papel relevante no
desenvolvimento da DPA. Além disso, as relacdes entre de-
pressao e AVE podem ser ainda mais complexas: histéria de
depressao aumenta cerca de 35% o risco para o desenvolvi-
mento de AVE, de maneira provavelmente independente de
outros fatores de risco, como HAS e diabetes®?.

Ainda que o debate se encontre aberto, as correlagdes
entre local de leséo e sintomas depressivos séo baixas. Os
trabalhos de Robinson et al. sugerem que lesdes anteriores,
situadas préximas ao polo frontal esquerdo, estariam mais
relacionadas ao desenvolvimento de sintomas depressivos®.
Outros autores contestam isso'". Carson et al, em uma meta-
nalise de 35 trabalhos que avaliaram a relacdo entre localiza-
cao de lesdes no sistema nervoso central e desenvolvimento
de depresséo, observaram que o risco para o desenvolvi-
mento de depressdo ndo estava associado com a localizacdo
das lesdes®. Isso se deve possivelmente a vieses de selecao,
dificuldade de examinar certos grupos de pacientes e varia-
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¢6es metodoldgicas. Ainda que a influéncia da lateralidade
seja incerta, diversos trabalhos implicam disfuncédo frontoes-
triatal, a0 menos nos primeiros meses apds o AVE®',

O fator mais fortemente associado com o desenvolvi-
mento de depressdo é a gravidade da lesao inicial. Essa asso-
ciacdo pode serinfluenciada tanto por aspectos psicoldgicos,
como reacao afetiva desproporcional a gravidade do déficit,
quanto bioldgicos, ja que lesdes maiores podem afetar mais
circuitos cerebrais. Nesse sentido, Carota et al.> observaram
que a presenca de labilidade emocional, especialmente cho-
ro, associada a gravidade inicial do déficit, estava entre os
fatores preditivos mais relevantes para o desenvolvimento
de depressao, até mais que a localizagao da lesao.

Além disso, pacientes que apresentam afasia ndo fluen-
te grave, que sao conscientes de seus déficits e que apre-
sentam compreensao preservada vivenciam experiéncia
extremamente angustiante. Eles mantém, com esforco, fala
espontanea reduzida, com poucas palavras, frases curtas e
deficiéncias gramaticais. Dessa forma, como tém preservada
a consciéncia de seus déficits, emerge enorme frustracdo por
causa da dificuldade para falar. De fato, a afasia nao fluen-
te é considerada fator de risco para o desenvolvimento de
depressdo nas fases tardias do AVE*. Em uma metandlise
sobre riscos psicossociais para o desenvolvimento de DPA,
Ouimet et al. observaram que, além de afasia, histéria pessoal
de depressdo ou de tratamentos psiquiatricos, incapacidade
funcional, viver sozinho e isolamento social apds o AVE se
associam com aumento da probabilidade de DPA>.

Ainda que a patogénese da DPA seja discutida, é con-
Senso que, se nao tratada, exerce impacto negativo sobre a
recuperacgao funcional®®. No entanto, ainda nao existem di-
retrizes para o tratamento e a efetividade das intervencdes
nado estd estabelecida. Hackett et al. concluiram que o uso de
antidepressivos se associa a efeito benéfico pequeno, porém
significativo®. Segundo Price et al, o uso de antidepressivos
pode ser indicado tanto na abordagem da sindrome depres-
siva maior quanto na da menor®, porém nao existem diretri-
zes para a escolha especifica de farmacos. Os medicamentos
mais estudados sdo os antidepressivos triciclicos, em especial
nortriptilina, e os inibidores seletivos da recaptacao de sero-
tonina (ISRS), especialmente fluoxetina, sertralina e citalo-
pram. Existem, ainda, trabalhos avaliando a utilizacdo de tra-
zodona, venlafaxina, reboxetina, mirtazapina, milnaciprano e
metilfenidato. De forma geral, Tharwani et al. recomendam o
uso de nortriptilina, no entanto ressaltam seu perfil indese-
javel de efeitos colaterais e de interagdes farmacologicas™.
Nesse caso, 0s ISRS surgem como alternativa. Mais polémica
e incerta é a utilizacdo de antidepressivos na prevencao de
DPA. Trabalhos isolados mostraram beneficios com nortripti-
lina, fluoxetina, sertralina, mirtazapina e metilfenidato, porém
revisao sistematica da Cochrane ndo observou efeito signifi-
cativo de antidepressivos na prevencdo de DPA®,
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A abordagem psicoterapica associada ao uso de antide-
pressivos também parece se mostrar benéfica. Na metanali-
se de Hackett et al, um pequeno, mas significativo, efeito foi
encontrado para a psicoterapia na prevengao da DPA®.

Ansiedade

Transtornos de ansiedade (TA) sdo frequentes apds AVE, e
entre 25% e 50% dos pacientes manifestam TAG nos primei-
ros meses, com pequena reducdo daincidéncia nos trés anos
seguintes®. Burton et al. observaram que TA diagnosticados
por entrevista estruturada ou sintomas ansiosos mensurados
por escalas especificas surgem em 20% a 25% dos pacientes
em qualquer momento apds AVE® Segundo Angelellietal.™,
TA pos-AVE sdo observados em cerca de 23% dos individuos
e aumentam consideravelmente entre pacientes com DPA,
sugerindo que compartilhem mecanismos fisiopatologicos.

Os critérios diagndésticos do DSM-V para TA pds-AVE séo
aqueles do transtorno de ansiedade devido a uma condicéo
médica geral, os quais correspondem aos critérios para pa-
cientes sem leséo cerebral.

A maior parte dos estudos feitos com pacientes afetados
por AVE no Brasil ou em outros paises ndo explorou efetiva-
mente a presenca de TA. Assim, existem poucos dados sobre
categorias especfficas, como crises de panico, agorafobia ou
fobias. Segundo Burton et al, transtornos fobicos e TAG sao
0s tipos mais comuns de TA apds um AVE?. Deve-se desta-
car que o TAG pos-AVE se aproxima em muitos aspectos do
transtorno de estresse pods-traumatico (TEPT), os dois mani-
festando-se apds um evento imprevisivel, capaz de ameacar
a vida do paciente. Recentemente, observou-se que o TEPT
é relatado em cerca de 10% dos individuos afetados por AVE,
enguanto a prevaléncia na populacéo geral é de 1% a 2%
Além disso, sao fatores de risco para desenvolvimento de
TEPT: reacdo peritraumadtica intensa, género feminino e mor-
bidade psiquiatrica prévia.

Assim como a DPA, os TA podem estar ligados a fatores
psicoldgicos reacionais. As preocupagdes com a possibilida-
de de ndo controlar reagdes motoras, perceptivas, cognitivas
e emocionais em diversos ambientes sao frequentes no dis-
curso dos pacientes com AVE, além do temor da ocorréncia
de novos eventos isquémicos®. Isso pode se refletir na dimi-
nuicao da percepgao da QV?. Segundo Carod-Artal et al.,, pa-
cientes com AVE mais grave e niveis elevados de ansiedade
apresentavam pior QV3*,

Por outro lado, 0os mecanismos neurobiolégicos sub-
jacentes aos fendmenos de ansiedade pds-AVE séo pouco
conhecidos. Os estudos que observaram a associacéo de
ansiedade com sitio lesional ndo permitiram uma conclusao
definitiva. As regides cerebrais supostamente envolvidas fa-
zem parte de circuitos frontossubcorticais (lobo frontal, téla-
mo, nucleos da base), do sistema limbico (amigdala, giro do
cingulo) e do eixo hipotalamo-hipofisario. Alguns estudos
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relataram associacao entre sindromes depressivo-ansiosas e
lesdes corticais esquerdas, ao passo que pacientes somente
com lesdes subcorticais apresentavam depresséo isolada. A
ansiedade como sintoma isolado pareceria mais associada a
lesdes a direita®.

Uma revisdo sistematica recente, que incluiu dois en-
saios clinicos envolvendo 175 pacientes com diagndsticos
de ansiedade e depressdo pds-AVE comédrbidos, encontrou
evidéncias limitadas para o uso de psicofdrmacos no trata-
mento dos TA pds-AVES. Os autores concluiram que o uso
de paroxetina ou de buspirona pode ser eficaz no tratamen-
to de sintomas ansiosos em pacientes com DPA. No entanto,
ainda nao ha estratégias terapéuticas farmacoldgicas defini-
tivas, havendo relato do uso de benzodiazepinicos por tem-
po limitado, de ISRS ou de buspirona®’.

Transtorno da expressao emocional involuntdria
e labilidade emocional

Normalmente, rir e chorar sdo comportamentos desenca-
deados em contextos especificos e apropriados. No entan-
to, lesdes do sistema nervoso central podem perturbar a
regulacédo dessas manifestagdes emocionais. Apds um AVE,
elas podem aumentar em frequéncia, ser desencadeadas
sem razbes aparentes ou escapar ao controle habitual em
contextos sociais, definindo transtornos especificos: o trans-
torno da expressdo emocional involuntéria (TEEI), também
denominado riso e choro patoldgicos, afeto pseudobulbar
ou riso e choro espasmadicos, que se distingue da labilidade
emocional (ou emotionalism, em inglés)®®.

TEEI associa-se habitualmente a sinais de comprometi-
mento frontobulbar, como altera¢des da fala e da degluti-
cdo, e manifesta-se com carater reflexo e espasmadico. Os
episddios de choro ou de riso aparecem rapidamente apés
estimulos comuns ou até mesmo na auséncia de contexto
afetivo apropriado. Além disso, existe dissociacdo entre a
expressao do afeto e o sentimento do paciente, de forma
que ele ri ou chora sem sentir alegria ou tristeza, perdendo o
controle de sua expressividade facial®®®.

Em contraste, os individuos com labilidade emocional
ndo possuem o carater forcado da expressao afetiva. Risos
ou choros sdo provocados por estimulos que, de fato, tém
um componente emocional e 0s sujeitos sentem a emogao
apropriada (alegria ou tristeza), mas, tal como ocorre entre
0s pacientes com TEEI, ndo conseguem controlar sua expres-
sd0, exibindo um fendmeno de incontinéncia emocional®®’.

Todos esses comportamentos patoldgicos se distinguem
dos risos e choros “normais” na medida em que sdo exces-
sivos. No entanto, eles conservam seu componente social,
uma vez que sao desencadeados mais frequentemente em
situacdes de carater social do que quando o paciente esta
desacompanhado?.



A maioria dos trabalhos sobre TEEI concentrou-se nos
comportamentos de choro patoldgico. Segundo a literatura,
ele ocorre em aproximadamente 7% dos casos nos primeiros
dias apds o AVE. Dois a quatro meses depois, a prevaléncia
sobe para 18% a 34%, mantendo-se em 25% apds seis meses.
Esses dados indicam que a prevaléncia tende a aumentar
com o tempo, ao menos no que se refere aos seis primeiros
meses. Como fatores de risco, foram descritos: AVC do tipo
isquémico, género feminino, sequelas motoras graves e dis-
fungéo cognitiva®7°.

N&o se sabe se o TEEI e a labilidade emocional implicam
disfuncdes neuronais diferentes. Além disso, essa distingdo
é frequentemente dificil de ser feita clinicamente, espe-
cialmente porque ndo ha critérios definitivos para julgar a
adequacdo emocional ou a frequéncia excessiva de risos e
choros. No entanto, o substrato neuroanatémico parece ser
mais claro para o TEEI do que para a labilidade emocional. O
papel das estruturas pontinas ou mesencefalicas é sugerido
no TEEI pela associacdo deste com lesdes que possuem tal
localizacéo, de forma uni ou bilateral, e por relatos de tumo-
res da fossa posterior®®.

E importante considerar também fatores psicolégicos
que possam estar ligados aos transtornos da regulacéo afe-
tiva®®. De fato, a labilidade emocional pode ser manifestacéo
particular de TEPT e poderia ser, além disso, fator predispo-
nente ao desenvolvimento de depressao, como relatado an-
teriormente. Tais transtornos podem gerar embaraco social
e grande desconforto, levando o paciente a evitar interagdes
sociais ou a apresentar ansiedade excessiva por causa da fal-
ta de autocontrole.

Em 2010, o Food and Drug Administration dos Estados
Unidos aprovou o primeiro tratamento farmacoldgico para
o TEEl, uma combinacdo de dextrometorfano e quinidina,
comercializada com o nome comercial de Nuedexta®’'. Em
junho de 2013, essa combinacdo foi aprovada na Unido
Europeia. No Brasil, essa medicagao ainda nao se encontra
disponivel. Como opc¢oes, estudos isolados relataram efeitos
positivos de ISRS, antidepressivos triciclicos ou agentes do-
paminérgicos. Entre eles, citam-se amitriptilina, nortriptilina,
desipramina, fluoxetina, citalopram, paroxetina, sertralina, le-
vodopa e amantadina®’273,

Irritabilidade, raiva e reacao catastrofica

Compreende-se raiva como uma emocao formada por com-
ponentes cognitivos, como indignacao e hostilidade, e com-
portamentais, como agressividade, violéncia verbal ou fisica.
Irritabilidade refere-se a condicdo de ser facilmente levado a
raiva. Assim, a raiva apresenta-se como fendbmeno complexo
e multifatorial, envolvendo aspectos desenvolvimentais, so-
cioculturais e fisiolégicos™.

As relacdes entre irritabilidade, raiva e AVE séo bastan-
te intrincadas. Adler et al’* observaram que a ocorréncia de
AVE em homens era frequentemente precedida por estados
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afetivos negativos, especialmente raiva e desesperanca. De
forma similar, Gianturco et al.” relataram que pacientes hos-
pitalizados em decorréncia de um AVE apresentavam mais
frequentemente histéria de raiva precedendo a internacéo,
em comparagao com aqueles sem AVE.

Everson et al’® relataram que homens propensos a exte-
riorizar raiva apresentavam risco duas vezes maior para AVE
ou, caso tivessem doenca coronariana, seis vezes maior, em
comparagdo com aqueles menos propensos a manifesta-
¢oes de raiva. Williams et al.”” observaram que tracos de per-
sonalidade raivosos aumentavam o risco de AVE, de forma
mais significativa entre individuos mais jovens ou com hiper-
colesterolemia.

Angelelli et al.'® observaram que, no primeiro ano apés
um AVE, irritabilidade era uma das manifestacdes compor-
tamentais mais frequentes. Ela se caracterizava mais por
reducdo do limiar de tolerdncia do que por aumento das
manifestacdes de raiva propriamente ditas. Paradiso et al’®
identificaram os seguintes fatores de risco: menor idade, sin-
tomas depressivos, problemas cognitivos e lesdes anteriores
no hemisfério esquerdo. Além disso, essas dificuldades po-
deriam estar ligadas a presenca de déficits motores, disartria
e labilidade emocional.

Reacdes catastroficas representam um grau mais grave
de comportamento associado a frustracao®'. Designam, no
caso de pacientes afasicos, uma reagao emocional intensa
diante da incapacidade de executar uma tarefa linguistica
solicitada pelo examinador. O paciente se sente impotente,
manifestando-se por meio de choro, gestos e palavras de
colera®. Ele geralmente se recusa a prosseguir o exame ou
a conversacdo. Segundo Carota et al’, cerca de 3,7% dos
pacientes apresentam reacao catastrofica nos primeiros dias
apds um AVE. A maioria deles desenvolve labilidade emocio-
nal ou DPA nos meses seguintes, 0 que poderia sugerir uma
conexéo entre essas sindromes.

Assim como no TEEI, a vivéncia subjetiva e 0 comporta-
mento podem estar dissociados. No caso da irritabilidade ou
da agressividade, os pacientes frequentemente as banalizam
e podem manifesta-las somente em situacdes especificas.
No entanto, esses sintomas podem representar sobrecarga
significativa e fonte de estresse para familiares e cuidado-
res®%. O impacto pode ser negativo na QV, pois a irritabilidade
é um dos sintomas que mais levam os cuidadores a critica-
rem individuos que sofreram um AVE. Assim, € preciso estar
atento ao desenvolvimento desses comportamentos.

Hé poucos estudos abordando especificamente o tra-
tamento desses sintomas. Carota et al. sugerem a utilizagao
de abordagens cognitivo-comportamentais, por meio das
quais os pacientes reconhecam sintomas iniciais de agres-
sividade, assim como métodos de relaxamento’. Ressaltam,
no entanto, que intervencdes farmacoldgicas sao frequen-
temente necessarias. Nao ha revisoes sistematicas ou meta-
nalises sobre a utilizacdo de psicofarmacos nesse contexto.
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Chan et al. conduziram ensaio clinico para o tratamento de
irritabilidade pds-AVE, utilizando fluoxetina e nortriptilina, e
observaram que, apesar de a irritabilidade isoladamente néo
ter respondido, a reducao de sintomas depressivos se asso-
ciou a melhora significativa no comportamento agressivo®.
De forma geral, as op¢des incluem antipsicéticos de primeira
ou segunda geracao, como haloperidol, olanzapina, quetia-
pina e risperidona; benzodiazepinicos; betabloqueadores;
anticonvulsivantes, como carbamazepina e 4cido valproico;
além de farmacos serotoninérgicos, como ISRS, buspirona e
trazodona®. Chama-se a atencdo para potenciais problemas
de interagdes farmacoldgicas e para a polémica utilizacdo de
antipsicéticos em pacientes idosos, o que poderia associar-
-se ao aumento da mortalidade. Como exemplo da comple-
xidade do manejo terapéutico desses casos, sabe-se que pa-
cientes agitados recebem maior quantidade de medicacdo e
tendem a sofrer mais quedas do que pacientes ndo agitados.

Com relagdo a abordagem das reagdes catastréficas, as
melhores estratégias sdo preventivas, resguardando o pa-
ciente de situacdes que o predisponham aos episddios™,
durante os quais 0 manejo se baseia na abordagem acolhe-
dora e segura, transmitindo tranquilidade até que a exalta-
gao ceda.

Apatia

A apatia é comumente definida como uma sindrome de di-
minuicdo de comportamentos, emogdes e cognicdes dire-
cionados a um objetivo?®'. A utilizacdo de questionarios pa-
dronizados demonstrou prevaléncias de apatia que variam
de 20% a 50% nos primeiros meses apds um AVE®#2 Nas
fases mais agudas, a apatia é frequente entre os pacientes
com AVE a direita, em especial no territério da artéria cerebral
média®. Angelelli et al.®, no entanto, relataram que a apatia
é um fendmeno que tende a se manifestar especialmente na
fase cronica pés-AVE, acometendo cerca de 27% dos casos.
Recentemente, Van Dalen et al. observaram prevaléncia mé-
dia de 34,6%, equiparando-se a ocorréncia de depressédo ou
de sindromes demenciais pds-AVE. Os autores salientam que,
enguanto depressao e deméncia pds-AVE séo frequente-
mente estudadas, a apatia pds-AVE tem sido negligenciada®'.

Do ponto de vista comportamental, sdo classificados
como apaticos os pacientes que apresentam reducao da
iniciativa verbal ou motora, com diminuicdo do comporta-
mento voluntario e intencional®’. De forma mais sutil, eles
também manifestam achatamento afetivo, que se associa
a perda de motivacdo e de vontade. A apatia, sem duvida,
pode fazer parte de uma sindrome depressiva, no entanto,
no caso de associacdo com depressao, existe sofrimento
subjetivo evidente, com manifestacdo de outros sintomas,
como tristeza, baixa autoestima, culpabilidade, ideacéo ne-
gativa e de morte, e labilidade emocional. Além disso, hd na
depressdo a tendéncia de interpretar negativamente quais-
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quer estimulos de conteldo emocional, sejam eles neutros
ou positivos. Com efeito, a apatia secundaria ao AVE néo se
acompanha necessariamente de sofrimento subjetivo ou de
ideacao negativa sobre si mesmo. Em sua metanalise, Van
Dalen et al. observaram que depressao estava presente em
40,1% dos pacientes com apatia, confirmando a associacao,
mas também a independéncia, das duas sindromes®'.

Em geral, a apatia se associa a idade mais avancada, sen-
do concomitante a sinais, como perseveracao, sindrome de
dependéncia ambiental e liberagdo de reflexos primitivos®',
Van Dalen et al. observaram que a apatia pds-AVE estava as-
sociada a pior funcionamento cognitivo®'. De forma sintéti-
Ca, a apatia associada a lesdes cerebrais se manifesta por rea-
tividade afetiva reduzida a qualquer estimulo de contetdo
emocional, seja sua natureza positiva, negativa ou neutra®’.

Todos os estudos clinicos sugerem que a apatia é ligada
a disfuncédo de circuitos frontossubcorticais®. Esses incluem a
regiao dorsolateral do lobo frontal, o giro do cingulo, a area
motora suplementar, os nicleos da base e o nucleo dorsome-
diano do tdlamo, entre outros. Os estudos de neuroimagem
funcional realizados em pacientes com apatia grave pos-AVE
mostraram reducdo do metabolismo pré-frontal dorsolateral
e temporal® Van Dalen et al, no entanto, ndo observaram
associacoes entre localizagdo ou volume das lesdes, nem gra-
vidade inicial do AVE com o desenvolvimento de apatia®'.

Os mecanismos subjacentes a apatia podem ser divididos
em trés subtipos, com base em distUrbios do processamento
emocional, cognitivo ou de autoativa¢do®, como mostra o
quadro 3. O ultimo é responsavel pela forma mais grave, cha-
mada sindrome de déficit de autoativacao, ou atimormia, ca-
racterizada por "esvaziamento mental”. Os pacientes podem
apresentar atividade adequada apds estimulacdo repetida,
demonstrando a dissociacéo entre autoativacdo perturbada
e heteroativagao intacta. Essa sindrome sugere que lesdes
diretas da eferéncia dos nucleos da base (globo palido inter-
no ou vias estriato-palidais) resultam em perda da amplifi-
cacao de sinais relevantes, diminuindo-os no cértex frontal.

Diversos pesquisadores propuseram que apatia, abulia
e mutismo acinético seriam estados clinicos caracterizados
por comportamento reduzido, formando um continuum no
qual os extremos incluiriam a abulia e 0 mutismo acinético.
Neste, os pacientes podem ser incapazes de iniciar movi-
mentos ou de falar®. Eles podem estar incontinentes e co-
mer ou beber somente se estimulados energicamente por
um terceiro. Quando falam, é somente por monossilabos e
nao manifestam nenhuma emogdo, mesmo em caso de dor.

De acordo com Van Dalen et al, a heterogeneidade dos
trabalhos incluidos em sua revisao sistemdtica dificultou a
avaliacdo quantitativa da relacdo entre apatia e recuperagao
funcional®’. No entanto, observou-se a tendéncia de que a
apatia possa ter impacto negativo na reabilitagdo dos pa-
cientes, mesmo moderada.



Quadro 3. Caracteristicas dos mecanismos subjacentes a apatia

Neuropsiquiatria do AVE 173

Subtipos de apatia

Caracteristicas dinicas

Localizagdo

Distdrbios do processamento emocional

Distdrbios do processamento cognitivo

Disturbios da autoativacdo

Incapacidade de estabelecer as conexdes necessarias entre sinais
afetivos e 0 comportamento presente ou futuro

Dificuldades na elaboragdo do plano de agdes para o
comportamento presente ou futuro

Incapacidade de autoativar pensamentos ou autoiniciar acdes,
contrastando com habilidade relativamente preservada para

Lesdes do cdrtex pré-frontal orbitomedial ou de regides limbicas
nos nticleos da base (por exemplo, estriado ventral ou globo
pélido ventral)

Lesdes do cortex pré-frontal dorsolateral ou de dreas associativas
nos nticleos da base (por exemplo, niicleo caudado dorsal)

Lesdes bilaterais, afetando territérios associativos e limbicos da
porcdo interna do globo pélido

iniciar comportamentos externamente dirigidos

Até o momento, ndo foram conduzidos ensaios clinicos
sistematicos e ndo existem evidéncias suficientes para indi-
car qualquer tratamento farmacologico especifico. Ha rela-
tos de beneficios com alguns farmacos, que talvez merecam
maior investigacdo. Dentre eles, destacam-se nefiracetam,
donepezil, agonistas dopaminérgicos, como a bromocrip-
tina, e metilfenidato. Os ISRS parecem nédo exercer efeitos
significativos. Programas de reabilitacdo envolvendo tera-
peutas ocupacionais, neuropsicolégos e treinamento de cui-
dadores, por exemplo, podem ser adaptados de acordo com
as necessidades dos pacientes®'.

Deméncia

A deméncia vascular (DV) é a segunda causa de deméncia na
populacao geral, podendo ter sua prevaléncia subestimada
em virtude da frequente associacdo com doenca de Alzhei-
mer (DA)®. A prevaléncia estimada de DV tende a aumentar
com a idade, variando entre 1,2% e 4,2% aos 65 anos e entre
3,5% e 5,8% aos 90 anos®. A prevaléncia de DV em um cen-
tro terciario de atencao a pacientes com deméncias, em Ri-
beirdo Preto, foi de 25,8%%. InUmeros estudos investigaram
a incidéncia de comprometimento cognitivo e de demén-
cia pds-AVE, encontrando taxas de 6% a 32% em pacientes
acompanhados por 20 anos®#,

O termo DV engloba diversos processos patoldgicos,
que incluem doencas de pequenos ou de grandes vasos, in-
fartos recorrentes ou, de forma controversa, estratégicos, e
hipoperfusdo subcortical crénica®. Entre os fatores de risco,
encontram-se idade avancada, gravidade inicial do evento
isquémico, HAS, obesidade, diabetes, fibrilacdo atrial, evi-
déncias radioldgicas de lesdes de substancia branca ou de
atrofia cortical (especialmente no lobo temporal) e hiper-ho-
mocisteinemia. Além disso, trabalhos demonstram que dé-
ficits cognitivos pré-morbidos também sdo fatores de risco,
ao passo que altos indices de escolaridade podem diminuir
o risco de declinio cognitivo pds-AVE®,

Em funcdo da heterogeneidade neuropatoldgica, ha
também grande diversidade das manifestacdes clinicas,
dependendo da natureza, da localizacédo e da extensao das
lesdes. Tradicionalmente, reconhecem-se dois padrdes cli-
nicos principais: um no qual o comprometimento predomi-
nante é cortical e o outro, subcortical. Embora esses padroes

ainda sejam internamente heterogéneos, ambos apresen-
tam caracteristicas clinicas distintas entre si¥®.

Na DV cortical, as alteragdes cognitivas tendem a refletir
as areas corticais afetadas. Em geral, decorrem da ocluséo
de ramos arteriais corticais, frequentemente causados por
fendbmenos aterotromboticos ou tromboembdlicos a partir
do coracdo ou de grandes vasos, podendo se expressar cli-
nicamente como AVE. Assim, lesdes frontomediais podem
cursar com disfuncdo executiva, abulia ou apatia, além de
mutismo acinético no caso de comprometimento bilateral.
Lesdes do lobo parietal esquerdo podem levar a afasia, apra-
Xia ou agnosia, ao passo que lesdes do lobo parietal direito
podem cursar com sindrome de heminegligéncia, confusao
mental, agitacdo psicomotora, déficits visuoespaciais e de
habilidades visuoconstrutivas. Lesdes da regido temporal
medial podem levar a amnésia anterégrada. O surgimento
da sindrome demencial pode dar-se, entdo, de forma subi-
ta. Quando a divisdo superior da artéria cerebral média nao
é envolvida, sinais motores focais podem ndo aparecer e a
instalacdo subita de alteracdes cognitivas isoladas talvez ndo
seja 6bvia clinicamente. Assim, seu curso pode ser insidioso
e ndo é incomum que O paciente se recupere até o proxi-
mo evento isquémico. O curso é percebido como flutuante
ou em degraus. Cerca de 30% dos pacientes com demén-
cia multi-infarto experimentam tanto inicio abrupto quanto
progressao em degraus.

J4 na DV subcortical, os mecanismos principais se as-
sociam a alteracbes dos pequenos vasos. Dentre eles, des-
tacam-se infartos lacunares e isquemia subcortical cronica,
afetando principalmente os nucleos da base e a substancia
branca, de forma silenciosa. Frequentemente interrompem
circuitos frontais e outros circuitos cortico-corticais, levando
a manifestacdes clinicas atribufveis a areas cerebrais remo-
tas (distantes) as lesdes. As principais caracteristicas clinicas
incluem sinais motores focais, disturbios da marcha (marcha
com pequenos passos ou parkinsoniana, apraxia de mar-
cha), histéria de desequilibrio e de quedas frequentes e nao
provocadas, aumento da frequéncia urinaria, com urgéncia
e outros sintomas urinarios ndo uroldgicos, alteragdes de
personalidade e de humor, apatia, incontinéncia emocional,
transtorno cognitivo caracterizado por déficit de memodria
relativamente leve, lentificacdo psicomotora e disfuncao exe-
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cutiva. O curso da DV subcortical pode ser gradual ou em de-
graus, podendo ser também de progressao lenta ou rapida.

A presenca de doenca cerebrovascular e de fatores de
risco vasculares associa-se a aumento de risco e de acele-
racao da DA™, No entanto, sintomas depressivos e labilida-
de emocional sdo mais frequentes na DV do que na DA, A
descoberta da associagao entre o aparecimento de uma sin-
drome depressiva na populacdo geriatrica e a presenca de
lesdes da substancia branca de origem vascular, sobretudo
nas regides frontais, levou a hipdtese da existéncia de uma
"depressao vascular’, que estaria ligada a microangiopatia.

Ndo existem tratamentos especificos para o déficit cog-
nitivo da DV, Pacientes com comprometimento cognitivo
e evidéncias de doenca cerebrovascular devem ter fatores
de risco investigados e tratados, especialmente HAS. As evi-
déncias de déficit colinérgico na DV similares aqueles da
DA tém levado ao estudo dos inibidores da colinesterase. A
resposta a esses farmacos é variavel, com alta proporcéo de
individuos sem resposta®. Naqueles em que houve resposta,
seus beneficios cognitivos e funcionais tiveram magnitude
similar aos daqueles descritos para a DA, representando um
atraso de quatro a seis meses no declinio cognitivo, e isso
pode se dever a associacdo neuropatoldgica com a DA. A
memantina mostrou efeitos benéficos em escalas cognitivas,
que nao foram traduzidos na impresséo clinica global ou no
desempenho de AVD em pacientes com DV.

Mania

A ocorréncia de episddios maniacos associados a AVE é rara,
ndo chegando a 1% dos casos. Santos et al. relataram que,
nos ultimos 50 anos, apenas 74 de casos de mania pds-AVE
foram publicados®. Essa baixa prevaléncia limita a descricdo
das caracteristicas clinicas, demograficas e prognosticas des-
sa sindrome. No entanto, com os dados disponiveis, é possi-
vel observar algumas caracterfisticas consistentes.

Predomina no género masculino, sem influéncia da ida-
de, de histdria pessoal ou familiar de transtorno psiquiatrico
ou de atrofia subcortical®®. Adicionalmente, acompanha-se
de sinais neurolégicos ou cognitivos ligados a localizagdo da
lesao (por exemplo, heminegligéncia ou sindrome disexecu-
tiva). A maior parte dos relatos associa-se a lesdes no hemis-
fério direito, incluindo lobos frontais ou temporais, tadlamo
ou nucleo caudado. Nesse sentido, Starkstein et al.** observa-
ram hipometabolismo da regido temporal inferior direita em
trés pacientes com mania associada a lesdes subcorticais. Os
autores sugerem, como mecanismo fisiopatoldgico, disfun-
cado da alca fronto-estriado-tdlamo-cortical interconectada
ao sistema limbico e ao lobo temporal, principalmente o di-
reito. E interessante notar a oposicao entre episédios depres-
sivos secundarios a lesdes esquerdas e episddios maniacos a
lesdes direitas.

A maior parte dos casos tende a surgir no primeiro més,
havendo, no entanto, casos iniciados até dois anos pds-AVE®,
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Aproximadamente, 92% dos pacientes apresentam elevagao
do humor como primeiro sintoma®. Cerca de 41% apresen-
tam oscilacdo entre humor elevado e disforia, e apenas 8%,
disforia isolada. Os episddios duram de 1 a 12 semanas, fre-
guentemente sem recorréncias ou hipomania residual.

A baixa prevaléncia dificulta o tratamento baseado em
evidéncias®. A literatura mostra que o litio é eficaz. Outros
estabilizadores do humor, como acido valproico e carba-
mazepina, também tém sido utilizados. Antipsicoticos vém
sendo usados em casos de mania grave com sintomas psi-
coticos. Benzodiazepinicos também tém sido usados como
adjuvantes no tratamento da hiperatividade e da insénia.

Sindromes psicéticas

Sindromes psicéticas também sdo complicagcdes raras apds
AVE. Rabins et al® avaliaram, durante nove anos, todos os
individuos com mais de 60 anos admitidos em um hospital,
identificando somente cinco pacientes com psicose pos-
-AVE em 301 casos (0,02%). Todos eles apresentavam lesoes
frontoparietais a direita e mostravam grau significativo de
atrofia subcortical em comparagdo com pacientes pareados
com AVE, porém sem psicose.

E interessante notar que a maior parte dos relatos de
casos de transtornos psicoticos pds-AVE é caracterizada por
delirios monotematicos de identificacdo, como sindrome de
Capgras, sindrome de Fregoli, paramnésia reduplicativa ou
intermetamorfose, e associa-se a lesdes no hemisfério direi-
to®%8, Na paramnésia reduplicativa, ja se observaram lesoes
localizadas nas regides frontais, parietais, talamicas ou no
lobo temporal médio®. Ja os casos de sindrome de Capgras
pds-AVE mostram predominancia de lesdées no lobo frontal
direito ou na jungao parieto-occipital direita'®%2, Além dis-
50, no trabalho de Rabins et al.**, o desenvolvimento de sin-
tomas psicoticos pareceu associar-se a ocorréncia de crises
epilépticas. Em geral, os pacientes com sintomas psicéticos
respondem ao tratamento com farmacos antipsicéticos™.

CONCLUSAO

Tendo em vista a magnitude do problema de satude publica
relacionado ao AVE e sua frequente associacdo a transtornos
neuropsiquiatricos, é notoria a escassez de dados sobre seu
manejo terapéutico. Uma multiplicidade de alteracdes com-
portamentais e afetivas pode associar-se a lesdes vasculares
do sistema nervoso central e se sobrepdem com frequéncia
a déficits cognitivos, interferindo nos programas de reabili-
tacao e de reinsercao social. Além da intervencao precoce
para prevenir o infarto cerebral, o aprofundamento do co-
nhecimento sobre 0s transtornos neuropsiquiatricos parece
ter grande potencial para melhorar o progndstico e a QV de
pacientes que sofreram um AVE.
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