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Resumo

A Hemorragia Subaranoideia (HSA) encontra-se associada a alteracfes cognitivas e
consequentes dificuldades sociais, familiares e de reintegracdo profissional. Os defeitos
cognitivos mais frequentemente associados a esta patologia incluem dominios como a
memoaria e as funcgdes executivas, e confabulacdo (Burgess & McNeil, 1999; Dab, Claes,
Morais, & Shallice, 1999). A confabulacdo, em conjunto com instrusdes e falso
reconhecimento, sdo geralmente discutidas no ambito das memoarias falsas. A par de um
défice mnésico, as memdrias falsas encontram-se igualmente associadas a um desempenho
inferior em provas do funcionamento executivo (Baddeley & Wilson, 1988; Cunningham,
Pliskin, Cassisi, Tsang, & Rao, 1997).

O principal objetivo do presente estudo foi compreender a contribui¢cdo individual de
défices mnésicos e do funcionamento executivo na producdo de memérias falsas, num grupo
clinico e de controlo. O grupo clinico foi constituido por oito participantes que sofreram rutura
de aneurisma da Artéria Cominucante Anterior (ACoA) e consequente HSA. Os participantes
foram selecionados a partir de sujeitos previamente acompanhados pelo Servico de
Neurocirurgia do Centro Hospitalar de Lisboa Ocidental — Hospital de Egas Moniz. O grupo
de controlo foi constituido por oito participantes sem a condicdo referida, ou outro
compromisso de ordem neuroldgica e/ou psiquiatrica.

As provas de avaliagdo neuropsicolégica utilizadas foram selecionadas com base no
objetivo do estudo e na revisdo da literatura realizada. Relativamente ao funcionamento
executivo, foram selecionadas provas de avaliacdo da flexibilidade cognitiva, planeamento e
fluéncia verbal; relativamente a memoria, foram avaliadas a memdria declarativa, memoria
visual, memoria de faces e memoria de trabalho.

Os resultados obtidos permitem-nos sugerir que o grupo clinico apresenta algumas
capacidades mnésicas e de funcionamento executivo comprometidas em comparagdo ao
grupo de controlo. Relativamente a confabulacdo, os resultados sugerem que o grupo clinico
produz mais memodrias falsas que o grupo de controlo. Em suma, os resultados obtidos
indicam que, em sujeitos com rutura de aneurisma da ACo0A, a evocagdo de memorias falsas
e o falso reconhecimento parecem depender em maior parte de capacidades do

funcionamento executivo.

Palavras-Chave: Memoérias Falsas; Confabulacdes; Funcionamento Executivo, Memoria;
HSA



Abstract

The Subarachnoid Hemorrhage (SAH) is frequently associated to cognitive disfunction

and consequent social impairments, as to difficulties in professional reintegration. The most
commonly observed deficits include impairment of memory and executive functions, and
confabulation (Burgess & McNeil, 1999; Dab, Claes, Morais, & Shallice, 1999). Confabulations,
in addition to intrusions and false recognition, are generally discussed in the false memories’
topic. In addition to a memory deficit, false memories are also associated to a low performance
in executive function tests (Baddeley & Wilson, 1988; Cunningham, Pliskin, Cassisi, Tsang, &
Rao, 1997).
The main purpose of this study was to understand the individual contribution of impairments in
memory and executive functions in the production of false memories, in clinical and control
groups. The clinical group was formed by eight subjects who had ruptured Anterior
Communicating Artery (ACoA) aneurysm and consequent SAH. The participants were
selected from a group of subjects previously followed by the Servico de Neurocirurgia do
Centro Hospitalar de Lisboa Ocidental — Hospital de Egas Moniz. The control group was
formed by eight subjects without the previous or other neurological and/or psychiatric
conditions.

The neuropsychological tests administrated were selected accordingly to the study’s
goal and to the literature review. For the executive functions, tests of cognitive flexibility,
planning and verbal fluency were administrated; for memory, the declarative and visual
memoaries, memory of faces and working memory were measured.

The results allow us to suggest that the clinical group has some impairment in memory
and executive functions domains, in relation to the control group. For confabulations, the
results suggest that the clinical group produces more false memories than the control group.
In sum, the present study indicates that, in subjects with ruptured ACoA aneurysm, the false

memory recall and false recognition seem to depend greatly of executive functions abilities.

Keywords: False Memories; Confabulations; Executive Functions; Memory; SAH
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1. Introducéo

Oitenta e cinco percento dos aneurismas saculares cerebrais formam-se nas artérias
do Poligono de Willis (Gasparotti & Liserre, 2005), mais frequentemente na ACoA (35%). A
sua rutura compreende uma taxa de 60% (The International Study of Unruptured Intracranial
Aneurysms Investigators, 1998), e quando esta ocorre, pode haver sangramento para o
espaco subaracnoide, dando origem a uma HSA. A HSA tem uma taxa de mortalidade de 25%
a 50% e a incapacidade permanente ocorre em cerca de 50% dos sobreviventes (Wardlaw &
White, 2000).

Em estudos recentes, as taxas de fatalidade da HSA apés os primeiros meses situam-
se entre 35% a 39%, e a morte subita em cerca de 10% (Morita, et al., 2012; Matsuda,
Watanabe, Saito, Matsumura, & Ichikawa, 2007). Esta condicdo também se encontra
associada a alteragbes motoras e cognitivas, e consequentes dificuldades sociais, familiares
e de reintegracéo profissional. As perturbar¢des cognitivas mais frequentemente observadas
nestes doentes incluem dominios como a memoria, fun¢des executivas e linguagem. De
acordo com Wermer, Kool, Albrecht, e Rinkel (2007), 60% dos doentes demonstram
alteracOes de personalidade, com irritabilidade aumentada (37%), ou alteracfes emocionais
(29%); 25% demonstra uma recuperacdo completa, sem problemas psicossociais ou
neuroldgicos. Um estudo de Martinaud e colegas (2009) concluiu que doentes com rutura de
aneurisma da ACoA, em 20 meses de evolugdo, manifestam maioritariamente defeitos de
memoaria episédica (42%), défices executivos (31%), e depressdo (12%); a lesdo mais
frequente (em 38% dos doentes) englobava as vias frontobasais. No mesmo estudo, a
avaliacdo neuropsicologica revelou defeitos de planeamento, alternancia de conjunto e
fluéncia verbal. A nivel mnésico, a evocagcdo demonstrou-se mais consistentemente afetada,
sendo a evocacao tardia mais pobre do que a evocacdo imediata, contudo, o desempenho
melhorava no reconhecimento.

Para além dos defeitos mencionados, a confabulagdo é uma condicdo que também
esta frequentemente associada a rutura de aneurismas da ACoA e consequente HSA
(Alexander & Freedman, 1984; Baddeley & Wilson, 1988; Burgess & McNeil, 1999; Dab, et
al., 1999; Damasio, Graff-Radford, Eslinger, Damasio, & Kassell, 1985; DelLuca & Diamond,
1995; Delbecqg-Derouesne, Beauvois, & Shallice, 1990; Fischer, Alexander, D’Esposito, &
Otto, 1995; Kapur & Coughlan, 1980; Kopelman, Guinan, & Lewis, 1995; Moscovitch, 1989;
Stuss, Alexander, Lieberman, & Levine, 1978; Vilkki, 1985). Tais confabulacbes sao
afirmacdes clinicamente significativas que os doentes produzem sem intencéo de enganar o
ouvinte (Johnson & Raye, 1998) e podem ser definidas como “afirmagdes ou agdes que

envolvem distor¢des de memaria” (Metcalf, Langdon, & Coltheart, 2007). Estas, em conjunto
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com instrus@es e falso reconhecimento, sdo geralmente discutidas no ambito das memarias
falsas.

O defeito cognitivo critico subjacente a confabulacao tem permanecido inclaro. A par
de um défice mnésico, a confabulacdo encontra-se frequentemente associada a
desempenhos inferiores em provas do funcionamento executivo (Baddeley & Wilson, 1988;
Cunningham, et al., 1997; Kapur & Coughlan, 1980; Kopelman, 1987; Mattioli, Miozzo, &
Vignolo, 1999; Stuss & Benson, 1986; Stuss, et al., 1978). A base neuroanatémica da
confabulacdo esta geralmente associada a disfuncdo do lobo frontal, uma vez que o cortex
orbitofrontal (Schnider, 2003), e o cortex pré-frontal medial (Gilboa & Moscovitch, 2002)
parecem ser as regifes cujas lesGes levam mais frequentemente a confabulacdes. Indicios
desta relacdo surgem de estudos neuropsicologicos que pressupdem correlagdes entre as
confabulacgdes e a disfungé@o executiva (Kapur & Coughlan, 1980; Moscovitch & Melo, 1997).
Contudo, num estudo de Bindschaedler, Assal, e Tribolet (1997), os autores concluiram que
apesar dos defeitos de memoria e do funcionamento executivo, em doentes com rutura de
aneurisma da ACoA, compreenderem dificuldades no planeamento, impulsividade e
tendéncias perseverativas em evocagao livre, uma analise mais detalhada concluiu que estas
componentes estavam negativamente correlacionadas a recuperacdo da memoria episddica.
Desta forma, a retencdo da informagdo ao longo do tempo parece ser independente do
funcionamento executivo (planemanto, organizacdo, etc.). Na neuropsicologia, a
confabulacdo também é frequentemente considerada um sintoma mnésico, apesar de outros
defeitos cognitivos poderem estar associados. Partindo do principio de que um defeito de
memoria possa causar confabulacdo, o fenébmeno pode ser descrito como uma recuperacao
de pistas anormal da memaria declarativa (Tallberg & Almkvist, 2001).

Tendo em consideracgao a relagdo entre perturbacédo de memoaria, defeito executivo e
confabulacdo, nesta investigacéo pretendemos verificar se individuos que sofreram rutura de
aneurisma da ACoA produzem memorias falsas, que sdo um produto da confabulacdo, em
tarefas de evocagéo e reconhecimento. Também se pretende verificar se esse fendmeno pode
ser explicado por um defeito do funcionamento executivo, ou, se por outro lado, podera estar
mais relacionado a um defeito de memoria. Desta forma, o objetivo sera avaliar a contribuicdo
dos défices mnésicos e/ou executivos para a produg¢do de memorias falsas ou confabulagéo
provocada, numa populacdo com rutura de aneurisma da ACoA. Numa primeira parte, que
compreende a revisdo da literatura, serdo apresentados os principais conceitos e alguns
estudos relacionados a problemética central. Posteriormente serdo descritos os objetivos de
estudo, definicho e caracterizacdo da amostra, instrumentos de recolha de dados e
procedimentos. De seguida descreve-se 0s principais resultados obtidos e as principais

conclusdes do estudo, com resultados da literatura semelhantes ou contraditorios.



2. Enquadramento Teorico

2.1. Aneurisma: Definicdo, Causas e Consequéncias

Um aneurisma é uma dilatagdo anormal de um vaso sanguineo. Devido a fatores
histopatoldgicos e hemodinadmicos, estes ocorrem mais frequentemente em artérias cerebrais
(Vega, Kwoon, & Lavine, 2002). Alguns fatores para a sua rutura sao endégenos, tais como a
hipertenséo, anatomias peculiares do Poligono de Willis, ou relativos a hemodindmica nas
bifurcacdes dos vasos sanguineos. Outros fatores sdo exdgenos, tais como o consumo de
tabaco e alcool em excesso, ou certas medicacdes (anticoagulantes e anticontraceptivas;
Teunissen, Rinkel, Algra, & van Gijn, 1996; Weir, et al., 1998).

Os aneurismas intracranianos podem ocorrer de forma singular (70-75%) ou multipla
(25-30%; Krex, Schackert, & Schackert, 2001), agrupando-se em quatro grupos distintos: a)
saculares (pretuberantes, externos ao vaso, frequentemente encontrados em bifurcacdes
arteriais e que compreendem 97% de todos 0s aneurismas intracranianos; Lehecka, Dashti,
Lehto, Kivisaari, & Niemel&, 2010); b) fusiformes (uma dilatagéo de todo o segmento arterial,
sem uma base distincta ou uma pretuberancia separada que compreendem 3% de todos 0s
aneurismas intracranianos; Lehecka, et al.,, 2010); c) dissecantes (provavelmente como
resultado de leséo traumatica, com uma fisiopatologia relacionada a rutura da camada interior
da parede da artéria, e que tanto pode causar uma pretuberancia ou obstruir o fluxo
sanguineo; Krishnakumar, et al., 2008); e d) micétios (devido a infec¢do bacteriana). A
prevaléncia destes aneurismas é desigual, dependendo da localiza¢éo, manifestando-se mais
frequentemente em determinadas artérias e segmentos, por razdes ainda incertas (Flores,
Welling, Figueiredo, & Teixeira, 2010).

Oitenta e cinco percento dos aneurismas saculares da vascularizagdo cerebral
ocorrem nas artérias do Poligono de Willis (Gasparotti & Liserre, 2005). A localizacao mais
frequente é a ACO0A (35%; Gasparotti & Liserre, 2005). A sua rutura tem uma taxa de 60%,
mais morbilidade/mortalidade (The International Study of Unruptured Intracranial Aneurysms
Investigators, 1998) e quando esta acontece, pode haver sangramento para O espago
subaracnoide, resultando numa HSA. Esta engloba aproximadamente 5% de todos os
Acidentes Vasculares Cerebrais (AVC, Taheri, Haghightkhah, & Noori, 2009), e uma elevada
mortalidade e morbilidade. O risco de rutura € maior para aneurismas saculares da ACoA ou
da Artéria Cebebral Anterior (ACA) (40%; Frosen, at al., 2006; Van der Voet, et al., 2004). A
HSA, apés rutura de aneurisma, causa elevacéo na pressao intracraniana e uma consequente

reducdo do fluxo sanguineo cerebral, que, por sua vez, ativa uma cascada de lesdes agudas
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através de isquémia e lesdes neuronais (Sehba & Bederson, 2006). Apenas 50% dos doentes
sobrevivem (van Gijn, Kerr, & Rinkel, 2007).

A HSA também estd associada a alteragbes motoras e cognitivas, dependendo da
regido cerebral afetada. Existem, de momento, inimeras questdes acerca dos efeitos crénicos
da HSA aneurismatica no desempenho cognitivo e funcional dos sobreviventes. Apesar dos
defeitos cognitivos serem mais frequentes nos primeiros trés meses apés a HSA (Powell,
Kitchen, Heslin, & Greenwood, 2002), estudos tém demonstrado que estes persistem ao longo
de 75 meses (Benke, Koyll, Delazer, Trinka, & Kemmler, 2005). Os dominios cognitivos mais
frequentemente danificados nestes doentes incluem a memoria, funcdes executivas e
linguagem. Um dos aspetos mais importantes do funcionamento destes doentes é o regresso
a ocupacdo prévia. A maioria dos estudos estima que, entre os doentes empregados
anteriormente & HSA, 40% ficam incapazes de reintegrar a ocupacgéo prévia (Bellebaum, et
al., 2004, Haug, et al., 2009). Contudo, alguns doentes assumem posi¢cdes de menor
responsabilidade, e trabalham menos horas, devido a fadiga e as dificuldades cognitivas
(Wermer, et al., 2007; Schuilling, Rinkel, Walchenbach, & Weerd, 2005). Sessenta percento
dos doentes manifestam alteracbes de personalidade, com irritabilidade aumentada (37%),
ou alteragdes emocionais (29%), e 25% manifesta uma recuperagdo completa, sem
problemas psicossociais ou neurolégicos (Wermer, et al., 2007). Uma das areas mais
investigadas relativamente ao desempenho ap6s a HSA é a depresséo. A sua frequéncia é
variavel, com estimativas entre os 5% a 50% (@rbo, et al., 2008; Martinaud, et al., 2009). Ao
contrario de varios dominios cognitivos que melhoram ao longo do tempo (e.g., memoéria
verbal e aspetos do funcionamento executivo), a depressao permanece estavel ao longo 18
meses apos a HSA (Powell, et al., 2002, 2004). Por sua vez, a ansiedade afeta entre 27% e
54% dos doentes com HSA (Martinaud, et al., 2009; Noble, et al., 2008).

2.2. Confabula¢cfes Provocadas/Memdérias Falsas e Rutura de Aneurisma da
ACOoA/HSA

Toda a experiéncia € construida através do conhecimento geral, de forma a preencher
“elementos perdidos” durante a percecao, e apds, para relembrar um evento (Bartlett, 1932;
Bransford & Johnson, 1973). Assim, se um sujeito preenche uma lacuna ou uma informacéao,
ndo se pode assumir que a sua memdaria esta distorcida - apenas que realizou inferéncias,
dado a informacé&o estar incompleta. Contudo, quando um sujeito confunde o que pensou com
0 que realmente aconteceu (Johnson, Bransford, & Solomon, 1973), a sua memoria esta
distorcida, € falsa ou ilusoria — existe uma falha na “monitorizagao da realidade”, em distinguir
entre a informacao percebida e a informacéo gerada internamente na meméria (Johnson &

Raye, 1981). Desta forma, as distorcbes de memoéria sdo um coproduto de processos
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mnésicos normais. Contudo, em consequéncia de lesdes cerebrais, estas distorcbes podem
ultrapassar a extenséo normal. Tais confabulagdes sao afirmagdes clinicamente significativas
gue os doentes produzem sem intencdo de enganar o ouvinte (Johnson & Raye, 1998) e
podem ser definidas como “afirmacdes ou agdes que envolvem distorgdes de memoria”
(Metcalf, et al., 2007). Estas, em conjunto com instrusbes e falso reconhecimento, s&o
geralmente discutidas no ambito das memodrias falsas. As intrusdes referem-se a producao de
informagé&o ndo estudada em testes de memoria (Dodson & Shacter, 2002; Schacter, Norman,
& Koutstaal, 1998), e o falso reconhecimento descreve a identificacdo de um item novo como
familiar, apesar de este néo ter sido apresentado (Dodson & Schacter, 2002; Schacter, et al.,
1998). Em contexto de laboratoério, as memorias falsas podem ser estudadas através do
Paradigma Deese-Roediger-McDermott (Paradigma DRM, Deese, Roediger, & McDermott,
1995). Os sujeitos com rutura de aneurisma da ACoA, sendo uma populagédo que demonstra
frequentemente confabulagdo (Borzutzky, Fujiwara, Brand, & Markowitsch, 2010), tendem a
ser, consequentemente, mais suscetiveis a producdo de memorias falsas (Ciaramelli, Ghetti,
& Borsotti, 2009; Ciaramelli, Ghetti, Frattarelli, & Ladavas, 2006; Van Damme & d’Ydewalle,
2010).

Relativamente aos conteudos, as confabulacbes podem compreender eventos
autobiograficos, ndo-pessoais e eventos historicos. Apesar da relativa incidéncia de
confabulagbes pessoais (“episoddicas”) e ndo-pessoais (“semanticas”), estas parecem variar
conforme o doente e 0 método de teste aplicado (Kopelman, Ng, & Van Den Brouke, 1997,
Dalla Barba, 1993). Alguns autores (e.g., Berlyne, 1972) sugerem que as confabulagbes mais
plausiveis podem surgir por questionamento direto, como em provas de memoria
(confabulagdes provocadas/ memodrias falsas). Intrusdes em evocacdo de histérias
(Kopelman, 1987), intrusdes numa aprendizagem de listas de palavras (Schnider, von
DaEniken, & Gutbrod, 1996), e confabulacdes em resposta a questionarios (Dalla Barba,
1993; Moscovitch & Melo, 1997) tém sido utilizadas para medir a confabulag¢éo provocada, ou
memdrias falsas.

A base anatdmica destas confabula¢des - descrita através de um conjunto de doentes
com rutura de aneurisma da ACoA - ndo € clara. Alguns autores assumem gque lesbes no
coértex préfrontal ou nas vias frontobasais sdo suficientes (Gilboa, et al., 2006; Hashimoto,
Tanaka, & Nakano, 2000; Schnider, et al., 1996; Stuss, et al., 1978), enquanto outros
argumentam que bastam lesGes combinadas nas vias frontobasais e nos lobos frontais
(DelLuca, 1993; DeLuca & Cicerone, 1991).

Trés abordagens neuropsicoldgicas explicativas emergiram para as confabulacdes em
geral, tendo em conta os mecanismos especificos responsaveis pela confabulacdo: a) As

confabulacdes refletem uma pobre monitorizagdo da fonte que inclui, também, o conceito de
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monitorizacao da realidade, que se refere a capacidade para discriminar entre representacdes
geradas interna e externamente (e.g., imaginacdo versus percecdo). Esta explicacdo foi
primeiramente proposta por Johnson, Hashtroudi, & Lindsay (1993); b) As confabulacbes
derivam de uma confusdo temporal acerca da informagéo recuperada da memdéria. Nesta
hip6tese, o conhecimento do tempo encontra-se preservado, uma vez que os doentes estdo
conscientes do passado, presente e futuro (Dalla Barba, Capelletti, Signorini, & Denes, 1997).
Contudo, estes parecem incapazes de julgar corretamente a temporalidade das suas
memodrias, levando a dificuldades consequentes (Dalla Barba, Nedjam, & Dubois, 1999). A
temporalidade sugere que os doentes tém um sentido de cronologia distorcido, recordando
apenas o contetdo dos eventos, e ndo a sua ordem de ocorréncia, ou a sua relevancia para
a realidade presente (Schnider & Ptak, 1999; Ptak et al., 2001; Schnider, 2003); e ¢) A
confabulacdo é causada por processos de recuperagdo estratégica perturbados. Estes
processos estratégicos englobam rotinas de resolugdo de problemas, utilizados de modo
encontrar uma memoria apropriada. Uma perturbacdo nestes processos leva a uma
ordenacgdo imprecisa, tal como a uma pobre atribuicAo das memorias a um contexto
(Moscovitch & Melo, 1997). A hipotese de recuperacao estratégica supde que a confabulagéo
afeta memarias remotas, adquiridas anteriormente a lesédo cerebral, e memdrias recentes,
adquiridas subsequentemente - assim, a confabulacdo é considerada um defeito de
recuperacao, em vez de codificagdo (Moscovitch & Melo, 1997).

2.3. Mem©éria, Funcionamento Executivo e Confabulacéo
Provocada/Memorias Falsas na Rutura de Aneurisma da ACoA/HSA

A confabulacdo esta frequentemente associada a etiologias do lobo frontal, incluindo
a rutura de aneurismas da ACoA (Burgess & McNeil, 1999; Dab, et al., 1999), que afeta
primariamente as vias frontobasais (DelLuca, 1993; DeLuca & Diamond, 1995). Para além da
confabulacéo, as alteragfes neurocomportamentais mais frequentemente observadas nestes
doentes incluem defeitos de memdéria (Alexander & Freedman, 1984), e defeitos do
funcionamento executivo (DeLuca & Diamond, 1995). O funcionamento executivo subserve
cogni¢Bes complexas, tal como a resolugéo de problemas, a modificagdo de comportamentos
a partir de informagdo nova, a criagdo de estratégias, ou 0 sequenciamento de acbes
complexas (Elliott, 2003). Entdo, doentes com lesdes no coértex pré-frontal demonstram
julgamento, organizagédo, planeamento e tomada de decisdo alterados (Stuss & Benson,
1984), tal como uma maior desinibicdo do comportamento e perturbacdes nas capacidades
intelectuais (Pinken & Bruyn, 2002).

Indicios da relacdo entre a confabulacdo e o lobo frontal surgem de estudos

neuropsicologicos que pressupdem correlacdes entre as confabulacdes e a disfuncéo
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executiva (Kapur & Coughlan, 1980; Moscovitch & Melo, 1997), apesar de também existirem
estudos contra esta assuncdo (Cooper, Shanks, & Venneri, 2006; Dalla Barba, 1993;
Schnider, Ptak, von Daniken, & Remonda, 2000). Adicionalmente, lesGes frontais ndo
pressupdem inevitavelmente confabula¢cdes, uma vez que a maioria dos doentes com lesdes
nesta area ndo confabulam (Dalla Barba, 1993; Gilboa, et al., 2006) — uma observacao que
enfatiza a complexidade da base neuroanatémica da confabulagéo.

Gilboa e Moscovitch (2002) fizeram uma revisdo de 39 estudos, concluindo que 81%
dos doentes com confabulagéo teriam lesGes no cortex pré-frontal. Os autores concluiram,
também que a localizacdo mais comum incluia os aspetos orbitofrontais e ventromediais do
lobo frontal (Moscovitch & Melo, 1997; Schacter, et al., 1998). A neuroimagem localiza estes
processos em regides do cortex pré-frontal lateral direito (Rugg & Wilding, 2000), e do cértex
pré-frontal dorsolateral direito (Cabeza, Locantore, & Anderson, 2003; Henson, Shallice, &
Dolan, 1999). Contudo, estes indicios contrastam com estudos que reportam o envolvimento
das vias frontobasais, e dos cértex préfrontais orbitofrontais e ventromediais.

Semelhantemente & localizag&o anatomica da confabulacéo, o defeito cognitivo critico
subjacente ao processo confabulativo tem permanecido inclaro. A par de um défice mnésico,
a confabulacdo provocada encontra-se frequentemente associada a um pobre desempenho
em provas do funcionamento executivo (Baddeley & Wilson, 1988; Mattioli, et al., 1999). Um
estudo de Martinaud e colegas (2009) concluiu que doentes com rutura de aneurisma da
ACoA, com 20 meses de evolugcdo, manifestam maioritariamente defeitos de memoria
episodica (42%), défices executivos (31%), e depressao (12%); a lesdo mais frequente (em
38% dos doentes) englobava as vias frontobasais. No mesmo estudo, a avaliacdo
neuropsicoldgica revelou defeitos de planeamento, alternancia de conjunto e fluéncia verbal,
numa prova de labirintos os doentes manifestaram dificuldades em antecipar becos sem saida
e em completar uma agdo planeada. Em tarefas de fluéncia verbal, o seu resultado foi
reduzido, manifestando dificuldades em respeitar as regras e tendéncias perseverativas. Na
prova Winsconsin Card Sorting Test (WCST), a par de um elevado nimero de respostas
preseverativas, os doentes demonstraram uma distracdo facil por estimulos irrelevantes, e
uma autocorrecao diminuta do seu desempenho. A nivel mnésico, a evocagdo demonstrou-
se mais consistentemente afetada, sendo a evocacao tardia inferior comparado a evocacgéo
imediata, contudo, o desempenho melhorou no reconhecimento.

Diversos autores propuseram que a confabulagéo resulta de amnésia sobreposta com
um defeito executivo frontal (Baddeley & Wilson, 1988; DelLuca & Diamond, 1995). Na mesma
linha de pensamento, Fischer e colegas (1995) concluiram que a presenca de defeitos
mnésicos € um fator significativo para a confabulacdo, mas que a extensdo do defeito

executivo determina a gravidade da mesma. Tais estudos sdo consistentes com exemplos de
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melhorias a nivel do funcionamento executivo, e consequente dissipacdo da confabulacao,
sem melhorias observadas em provas mnésicas (Benson, 1996; Kapur & Coughlan, 1980).
Contudo, num estudo de Bindschaedler e colegas (1997), os autores concluiram que o0s
defeitos de memodria e do funcionamento executivo, em doentes com rutura de aneurisma da
ACOA, sao caracterizados por dificuldades no planeamento, impulsividade e tendéncias
perseverativas em provas de evocacgdo livre, que estdo negativamente correlacionadas a
recuperacao mnésica. Desta forma, a retengéo da informacéo ao longo do tempo parece ser
independente do funcionamento executivo (planeamento, organizacao, etc.). Estes resultados
estdo de acordo com Diamond, DelLuca e Kelley (1997), mas contradizem os estudos de
Rousseaux, Godefroy, e Cabaret (1998) e de DelLuca e Diamond (1995). Contudo, permanece
a possibilidade de alguns doentes apresentarem perda de informag&o ao longo do tempo.

Os estudos mencionados indicam, também, que o defeito cognitivo critico associado a
confabulacdo pode ser mais especifico do que uma disfuncdo executiva geral. Fischer e
colegas (1995) concluiram que apenas provas de avaliagdo do funcionamento executivo que
refletem automonitorizac@o (alternéncia de conjunto e perseveragdo) estdo associados a
confabulagdo. Cunningham e colegas (1997) reportaram que a confabulagcdo estaria
associada a provas de atencdo mantida, alternancia de conjunto e mental tracking, mas néo
as de formacéao de conceito, resolucéo de problemas ou fluéncia verbal. Nys e colegas (2004)
documentaram a dissipacdo da confabulagdo num doente, em associacdo com melhorias na
flexibilidade mental, mas ndo noutras funcdes executivas.

Na neuropsicologia, a confabulagdo é normalmente considerada como um sintoma
mnésico, apesar de outros defeitos cognitivos poderem estar associados. Partindo do
principio de que um defeito de memaria possa causar confabulagéo, o fenébmeno pode ser
descrito como uma falha na recuperacdo de pistas da memoria declarativa (Tallberg &
Almkuvist, 2001). As teorias para a confabulacdo assumem, em geral, que as funcdes frontais
organizam e controlam a recuperagdo da memoria a longo-termo. Apos lesfes frontais, um
ou mais processos de controlo (e.g., monitorizagdo, concentragdo, e avaliagdo da
recuperacdo da memoéria) sdo interrompidos, levando a memorias distorcidas ou
completamente falsas (Kopelman, 1999; Metcalf, et al., 2007). Contudo, frequentemente, nem
defeitos de memoria, nem defeitos executivos por si s6 produzem confabulagcdo. Muitos
doentes amnésicos nunca manifestam confabulag&o clinicamente significativa, e muitos dos
doentes com confabulagdo num periodo péstrauma, demonstram uma dissipagédo da mesma,
sem melhorias a nivel da memdria (DeLuca & Cicerone, 1991; Benson, 1996).

Varias abordagens neuropsicolégicas postulam que a incidéncia das memoarias falsas,
e ocorréncia de confabulagbes, depende de uma falha no mecanismo de recuperacdo

mnésica (Metcalf, et al., 2007; Schnider, 2008). Estudos prévios (Borsutzky, Fujiwara, Brand,
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& Markowitsch, 2008), também ndo conseguiram identificar relacdes relevantes entre os
parametros de memdrias falsas e componentes do funcionamento executivo. Contudo, no
estudo de Borsutzky, et al. (2010), os doentes que sofreram rutura de aneurisma da ACoA
nao evidenciaram uma sindrome disexecutiva clara, o que é comum nesta populacao (DeLuca
& Diamond, 1995). Os sujeitos demonstraram, apenas, um Unico defeito associado ao lobo
frontal (fluéncia verbal). Desta forma, o envolvimento do funcionamento executivo nas
memorias falsas pode depender do padrao especifico de dano frontal (Borsutzky, et al., 2010).
No mesmo estudo, as pontuacdes de ‘Confabulacao’, tal como os erros de leitura de palavras
(interferéncia), manifestaram correlacdes negativas com o desempenho mnésico (e.g.,
recuperacao tardia na Figura Complexa de Rey), e também nao foi demonstrada uma relacéo
entre a falsa recuperagéo ou falso reconhecimento no paradigma DRM e o desempenho
mnésico. Esta concluséo esta de acordo com com os estudos de Tallberg e Almkvist (2001) e
Turner, Cipolotti, Yousry, & Shallice (2008). Ainda relativamente a memaria, o defeito de
amnésia anterdogada (na recuperagéo tardia; DelLuca, 1993; DeLuca & Diamond, 1995) em
doentes com rutura de aneurisma da ACO0A, tem sido relacionado a lesbes das vias
frontobasais, uma vez que as areas cerebrais tradicionalmente implicadas neste defeito (i.e.,
temporais mediais e estruturas diencefalicas), ndo se encontram danificadas (Damasio, et al.,
1993).

O papel do desempenho em provas neuropsicologicas na distingdo dos mecanismos
subjacentes a confabulacdo provocada/memorias falsas tem sido altamente debatido. Por
exemplo, a perseveracao tem sido observada em doentes com confabulagéo, e este indicio
tem sido utilizado para promover o papel da disfuncdo executiva na sua manifestacdo
(Kopelman, et al., 1997). Dalla Barba, et al. (1997) defendem a ideia de que a disfuncéo frontal
€ necessaria para a confabulacdo, mas que esta reflete defeitos de memdria distintos, mais
do que defeitos executivos. Alguns autores (Cunningham, et al., 1997) também defendem que

a combinacao de defeitos executivos e defeitos de memoria € essencial para a confabulagéo.
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3. Metodologia

3.1. Objetivos de Estudo

No presente estudo, pretende-se compreender a contribuicdo individual de défices
mnésicos e do funcionamento executivo na producdo de memodrias falsas/confabulacao
provocada. Desta forma, estabeleceram-se como objetivos especificos as seguintes
questdes: a) verificar se individuos com rutura de aneurisma da ACoA produzem memaorias
falsas/confabulacao provocada em tarefas de evocacgéo e reconhecimento, comparativamente
a um grupo de controlo; b) verificar se esse fenbmeno pode ser explicado pela ocorréncia
concomitante de défices de funcionamento executivo, défices de meméria, ou ambos; e c)
analisar qual destes défices mais contribui para a producdo das memdrias falsas, nesta

populacao.

3.2. Hipoteses

a) Os individuos com rutura de aneurisma da ACOA produzirdo maior nimero de
memorias falsas que os individuos do grupo de controlo.

b) Os individuos com rutura de aneurisma da ACoa manifestardo tanto défices de
funcionamento executivo como de memoria.

c) Os defeitos de funcionamento executivo contribuirdo mais na producdo de
memorias falsas em individuos com rutura de aneurisma da ACoA, do que defeitos

de memoria.

3.3. Participantes

A populacao-alvo do presente estudo foi constituida por sujeitos que sofreram rutura
de aneurisma sacular da ACoA e consequente HSA. O processo de amostragem foi por
conveniéncia, a partir dos sujeitos previamente acompanhados pelo Servigo de Neurocirurgia
do Centro Hospitalar de Lisboa Ocidental — Hospital de Egas Moniz. A amostra utilizada foi
selecionada a partir de um grupo inicial de nove participantes. Contudo, o participante sete foi
eliminado apés ter sido verificado que 0 mesmo apresentava, consistentemente, valores
abaixo da norma para a maioria dos testes utilizados na avaliacdo inicial. Sendo que este
sujeito poderia influenciar os resultados do grupo clinico, foi eliminado de todas as analises.

Para o presente estudo foram considerados dois grupos: o grupo clinico, constituido
por oito participantes que sofreram rutura de aneurisma da ACoA e consequente HSA. A
média de idades para este grupo é de 52 anos (51,88 + 8,36), sendo 37,5% do sexo masculino,
e 62,5% do sexo feminino. A média de escolaridade deste grupo é de 10,63 + 3,38. O grupo

de controlo é constituido por oito participantes sem a condicao referida, ou outro compromisso
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de ordem neuroldgica e/ou psiquiatrica. A média de idades para este grupo foi de 51 anos
(50,75 + 8,07), sendo 37,5% do sexo masculino, e 62,5% do sexo feminino. A média de
escolaridade deste grupo é de 10,63 = 3,38. A Tabela 3.1. apresenta as principais
caracteristicas de ambos os grupos.

Foram definidos os seguintes critérios de exclusdo para os grupos: a) presenca de
doencas neurolégicas e/ou psiquiatricas prévias ou atuais; b) dependéncia de substancias
(e.g., alcool ou drogas); e c) rutura de aneurisma noutra localizacé@o cerebral que ndo a ACoA
(referente ao grupo clinico). Os dados clinicos dos participantes que constituem o grupo clinico

foram acedidos através dos seus processos hospitalares.

Tabela 3.1.

Caracteristicas sociodemograficas da amostra

Grupo Clinico Grupo Controlo
N % N %

Sexo
Feminino 5 62,5% 5 62,5%
Masculino 3 37,5% 3 37,5%
Habilitagdes
Académicas
Ensino Basico 4 50% 4 50%
Ensino Secundario 3 37,5% 3 37,5%
Ensino superior 1 12,5% 1 12,5%
Idade M DP M DP
p= 0,713 51,88 8,36 50,75 8,07

Nota. Verifica-se que os dois grupos sao predominantemente constituidos por participantes do sexo feminino, com

habilitagcBes académicas ao nivel do ensino bésico (3° ciclo).

3.4. Instrumentos

Com base no objetivo do estudo e na revisdo da literatura realizada, foram
selecionadas provas de avaliagdo neuropsicolégica que avaliassem diferentes componentes
do funcionamento executivo, memodria e memdarias falsas. Relativamente ao funcionamento
executivo, foram selecionadas provas de avaliacdo da flexibilidade cognitiva, planeamento e
fluéncia verbal; relativamente a memodria, foram avaliadas a memoéria declarativa, memoria
visual, memoria de faces e memodria de trabalho.

A par das provas de avaliacdo especificas para o objetivo do estudo, foram aplicadas
algumas provas complementares, de modo avaliar capacidades atencionais, percetivas e de

inteligéncia que poderiam, ou n&o, interferir no desempenho das fungbes cognitivas
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pertinentes para o estudo. Seguidamente, resumem-se as provas neuropsicoldgicas
aplicadas, e é apresentado um quadro com as componentes cognitivas avaliadas por prova
(cfr., Tabela 3.2.)

a) Toulouse-Piéron (TP; Toulouse, & Piéron, 1920)

Esta prova permite avaliar a atencdo voluntaria permanente (capacidade de
concentracao), poder de realizacéo e resisténcia a fadiga (curva de trabalho). A prova consta
de 40 linhas, com 40 figuras cada. Cada figura representa um pequeno quadrado e um
pequeno traco na sua parte exterior. Estas figuras distinguem-se pela orientacdo deste traco
que, em cada quadrado, se orienta para uma das oito dire¢ces da rosa-dos-ventos.
Relativamente a cotagdo, de minuto a minuto contam-se os quadrados bem marcados
(acertos), as omissfes e 0s erros, separadamente. Somam-se as parcelas para o total de
acertos, omissdes e erros. O Poder de Realizagéo corresponde ao numero total de acertos e
a percentagem de Capacidade de Concentracdo a divisdo da soma de erros e omissoes, pelos

acertos.

b) Figura Complexa de Rey (FCR; Rey, 1944)

Esta prova permite avaliar a atividade percetiva e memoria visual diferida, analisando

a aprendizagem de dados percetivos, e o que foi considerado pela meméria. Consiste numa
“figura complexa” geométrica, sem intengdo interpretativa, e realiza-se em duas etapas, sendo
estas “copia” e “memodria”, intercaladas por um intervalo de maximo 3 minutos. A copia permite
avaliar a apreensao e representacao grafica dos dados visuais e atividade percetiva. A prova
de memoria com interferéncia permite identificar o grau e fidelidade da meméria visual para
comparar com um modo de percecéo definido. A cotacdo da prova consiste na atribuicdo de
uma pontuacdo a cada segmento desenhado. Por cada segmento correto e bem situado,
atribuem-se dois pontos; se estiver correto, mas mal situado, atribui-se um ponto. Se o
segmento estiver deformado ou incompleto, mas reconhecivel, atribui-se um ponto se estiver
bem situado, e meio ponto se estiver mal situado. Se, pelo contrario, um segmento estiver
irreconhecivel ou ausente, atribui-se a pontuacdo de zero. De seguida somam-se 0s totais

referentes a copia e memoria.

c) Matrizes Progressivas de Raven (MPR; Raven, 1936)

Esta prova foi aplicada de modo a avaliar a capacidade mental geral. A prova é
composta por 60 matrizes, divididas em 5 séries, de 12 matrizes cada. Cada item demonstra
um padrao incompleto, que o participante tem que completar. A parte que falta ao item é

apresentada no final da pagina, entre outros semelhantes. O sujeito disp6e de 20 minutos
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para completar as 60 matrizes. A cotagdo desta prova é bastante simples, atribuindo-se um
ponto por cada resposta correta.

d) Zoo Map Test (ZOO; da Bateria de Avaliagdo Comportamental da Sindrome
Disexecutiva — BADS — Wilson, Emslie, Evans, Alderman, & Burgess, 1996)

Esta prova avalia a capacidade de planeamento. E pedido aos participantes que
demonstrem como visitariam uma série de localizacGes designadas, num mapa de um jardim
zooldgico, seguindo certas regras. O primeiro ensaio consiste numa versao da tarefa na qual
as capacidades de planeamento do sujeito sao rigorosamente testadas. No segundo ensaio,
menos exigente, € apenas pedido ao sujeito que siga as instrucbes, de forma a ter um
desempenho sem erros. A cotagdo € realizada de forma a calcular um perfil de pontuagéo
para cada ensaio, com uma variagdo de 0 a 4. Para cada ensaio, subtraem-se o niUmero de
erros cometidos da pontuacdo de sequéncia. Somam-se estes valores para obter uma
pontuagdo geral de sequéncia-erro, que ndo superara os 16 pontos. Utiliza-se este método
para determinar o perfil de pontuagéo inicial. Este resultado modifica-se, subtraindo um ponto
se o tempo de planificag&o foi superior a 15 segundos e se 0 tempo para completar a segunda

versao superar os 123 segundos.

e) Fluéncia Seméantica e Fluéncia Fonética (Cavaco, et al., 2012)

Esta prova foi utilizada de modo a avaliar a producéo verbal/funcionamento executivo.
Na componente de fluéncia semantica foi pedido aos sujeitos para produzirem oralmente o
maior numero de espécies de animais dentro de 1 minuto. Para a fluéncia fonética, os sujeitos
teriam que produzir oralmente o maior nimero de palavras possivel, iniciadas por uma letra
especifica (M, P e R). O teste consiste em trés ensaios, de 1 minuto cada. Esta prova foi
utilizada segundo as normas para a populacdo portuguesa (Cavaco, Gongalves, Pinto,
Almeida, Gomes, Moreira, Fernandes, & Teixeira-Pinto, 2012). A sua pontuag&o consiste na

soma das palavras produzidas dentro do tempo estipulado.

f) Winsconsin Card Sorting Test (WCST; Berg, 1948; Grant & Berg, 1948)

Esta prova foi utilizada de forma a avaliar a flexibilidade cognitiva. Consiste em quatro
cartas-estimulo simples e 128 cartas de resposta, que apresentam figuras de varias formas,
cores, e numero. No inicio da prova, as quatro cartas-estimulo, com certas caracteristicas,
séo colocadas diante do participante; seguidamente este terd um baralho de 64 cartas que
devera dispor e corresponder a cada uma das quatro cartas-estimulo, mediante um principio.
Como feedback é apenas dito se cada correspondéncia esta correta ou errada. Apés dez

correspondéncias "corretas" consecutivas, ao principio inicial, este é modificado, sem
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conhecimento do participante. Desta forma, o sujeito tera que utilizar o feedback do
examinador para desenvolver uma nova estratégia. A cotagdo consiste, de modo geral, na
contagem de categorias completadas, erros, respostas preseverativas e erros preseverativos.

Nesta prova foram apenas utilizadas as medidas de Categorias Completadas,
percentagem de Erros Preseverativos e percentagem de Erros Nao-Preseverativos, uma vez
gue sdo as mais consistentemente utilizadas como medidas do funcionamento executivo
(Strauss, Sherman, & Spreen, 2006).

0) Wechsler Memory Scale Il (WMS-III - sub-provas; Wechsler, 1997)

As sub-provas da WMS-III utilizadas para a avaliacdo da memoria foram: Memoria

Logica | e Il (memoria declarativa), Faces | e Il (memoria de faces), Reproducgédo Visual | e
(memoéria visual), Sequéncia de Letras e Numeros e Memdéria de Digitos (meméria de
trabalho), e Pares de Palavras | e Il (aprendizagem). Para a aplicagdo e cotagdo foram

seguidos os procedimentos descritos no manual (versao Portuguesa; Cegoc-Tea, 2008).

h) Paradigma Deese-Roediger-McDermott (Paradigma DRM, Deese, et al., 1995)

O Paradigma DRM (paradigma de associados convergentes) tem sido amplamente
utilizado no estudo de produgcédo de memdrias falsas (Rodrigues, 2008). A prova consiste na
apresentacdo de listas de palavras, cada uma associada a um item ndo apresentado — item
critico — que constitui o tema central da lista (e.g., “bolo”, “agucar”, etc., associados ao item
critico “doce”) seguidas, em geral, de uma tarefa de evocacao, por lista, e/ou de uma tarefa
de reconhecimento (e.g., Albuquerque & Pimentel, 2005). Apesar de os participantes serem
instruidos a tentarem nao adivinhar palavras, observa-se um efeito robusto de formacao de
ilusbes de memdria nas tarefas de evocacdao e de reconhecimento (e.g., Roediger, &
McDermott, 1995).

A tarefa de evocacdo foi constituida por um conjunto de oito listas de palavras, com 15
palavras cada, e um item critico. Estas foram selecionadas a partir das listas com maior
percentagem de evocag0Oes falsas de um estudo de Albuquerque (2005). O reconhecimento
foi constituido por 56 palavras dispostas por ordem alfabética, escritas em coluna e em
mailsculas: 40 palavras ndo apresentadas anteriormente (oito itens criticos das listas
apresentadas, 16 palavras associadas aos itens-criticos [das listas de Albuquerque (2001) e
Rodrigues (2008)] e 16 palavras ndo associadas a qualquer das listas); e 16 palavras

apresentadas anteriormente (primeira e oitava palavras x oito listas).
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Tabela 3.2.

Quadro resumo das componentes avaliadas e provas neuropsicologicas utilizadas

Provas

Descricao

Complementares

Toulouse-Piéron (TP)
Figura Complexa de Rey (FCR)

Matrizes Progressivas de Raven
(MPR)

Especificas — Funcionamento
Executivo

Z00 Map Test (ZOO)

Fluéncia Semantica e Fonética
Winconsin Card Sorting Test
(WCST)

Especificas - Memdéria

Sub-provas da bateria Wechsler
Memory Scale 11l (WMS-III)

Especificas — Memérias Falsas

Paradigma Deese-Roediger-
McDermott (Paradigma DRM)

Atencao voluntaria permanente.
Atividade percetiva e meméria visual diferida.

Capacidade mental geral (inteligéncia geral).

Capacidade de planeamento.
Producéo verbal e funcionamento executivo.
Flexibilidade cognitiva.

Memoria declarativa, visual, de faces e de trabalho,
e capacidade de aprendizagem.

Producdo de memoarias falsas.

3.5. Procedimento

Inicialmente, a proposta do estudo foi apresentada ao Coordenador da Unidade
de Neuropsicologia do Hospital de Egas Moniz, de modo a obter autorizagdo para
recolha de dados. Foram, entdo, definidos os passos para recolha da amostra; o0s
sujeitos selecionados para o grupo clinico foram contactados individualmente, por
carta, de modo a serem submetidos a uma avaliagdo neuropsicoldgica cujos dados
serviriam, também, para a realizacdo de um estudo. Aos participantes selecionados
para o grupo de controlo foi explicado o objetivo do estudo, e que a sua participacéao
seria voluntaria e os resultados confidenciais.

Apés o0 primeiro contacto, procedeu-se a aplicacdo das provas
neuropsicologicas selecionadas. Num primeiro momento aplicaram-se as provas
complementares (TP, FCR e MPR) e de seguida as de memoéria (sub-provas da WMS-
1), do funcionamento executivo (ZOO, WCST e Fluéncia Semantica e Fonética) e por

fim a prova de memorias falsas (Paradigma DRM).
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Relativamente ao Paradigma DRM, foi referido aos participantes que iriam ouvir
um conjunto de listas de palavras as quais deveriam prestar atencao, pois mais tarde
teriam que as recordar. Foi referido que, nas tarefas de evocacéao, realizadas apés a
apresentacao de cada lista, poderiam evocar as palavras ouvidas em qualquer ordem,
evitando, contudo, inventar palavras que ndo tivessem sido apresentadas. As palavras
foram lidas ao ritmo de uma palavra a cada dois segundos, e de acordo com uma
ordem decrescente de associacdo ao item-critico (conforme listas de Albuquerque
[2001])).

Depois de ouvir a Ultima palavra de cada lista, era dito aos participantes que
poderiam comecar a evocar as palavras ouvidas, e, ao fim de dois minutos, era dito
gue o periodo de evocacdao tinha terminado. Passava-se, entdo, para a lista seguinte,
procedendo da mesma forma, até a oitava lista. No final do periodo de evocagéo da
oitava lista, foi aplicada a tarefa de reconhecimento. O intervalo entre o final da
evocagdo da ultima lista de palavras e o inicio da tarefa de reconhecimento foi de
aproximadamente cinco minutos.

No momento da realizagdo da tarefa de reconhecimento, foi distribuida uma
folha com 56 palavras, e os participantes foram informados que deveriam assinalar as
palavras que tinham sido apresentadas anteriormente colocando uma cruz na palavra
“sim”, e assinalando “ndo” para as palavras que eram novas. Pediu-se também aos
participantes que evitassem deixar palavras por assinalar, e que respeitassem a ordem

em gue apareciam na lista. Para esta tarefa néo foi estabelecido tempo limite.

4. Resultados

Dado a amostra ter sido emparelhada em fungéo das variaveis sociodemogréficas, e
os valores normativos para as diferentes provas aplicadas serem provenientes de diferentes
fontes, optamos por efetuar as analises estatisticas com os valores brutos.

Numa primeira andlise, comparamos os valores médios obtidos em cada prova
complementar, para o grupo clinico e grupo controlo (cfr., Tabela 4.1.). Como se pode
observar na Tabela 4.1., o grupo clinico obteve valores, nas MPR, significativamente

inferiores, comparado com o grupo de controlo (p= 0,012).

21



Tabela 4.1.

Médias (M) dos valores brutos e padronizados e desvios-padrao (DP) e comparacdo dos
resultados (d de Cohen e teste de Mann Whitney U) para ambos os grupos nas provas da
bateria neuropsicoldgica

Prova Grupo Clinico Grupo d U p
Controlo
M DP M DP
AVE-TP
Indice de Dispersédo 2,88 1,13 3,00 1,19 -0,103 29,5 0,781

Rendimento de Trabalho 2,50 0,76 2,00 0,76 0,661 20,0 0,174
FCR

Cépia (RB) 30,69* 3,54 3450+ 1,07 -1,459 35 0,002

Cépia (RP) 51,88* 20,34 84,25+ 10,96 -1,981 35 0,002

Memoria (RB) 14,44 3,52 30,81 38,31 -0,602 17,0 0,112

Memoria (RP) 30,00 17,11 40,38 29,21 -0,434 26,5 0,561
MPR

RB 25,88* 9,73 39,88* 837 -1,542 80 0,012

RP 41,25 2056  72,88* 23,67 -1427 10,5 0,018

Nota. AVE-TP = Atencéo Visual Externa — Toulouse Piéron; FCR = Figura Complexa de Rey; MPR = Matrizes
Progressivas de Raven; U = Teste de Mann-Whitney; RB = Resultados Brutos; RP = Resultados Padronizados.
d de Cohen (d): 0.20: efeito pequeno; 0.50: efeito médio; 0.80: efeito grande.

Relativamente a comparacéo de médias para as provas especificas, pode-se observar
algumas diferencas significativas entre os grupos avaliados (cfr., Tabela 4.2.), nomeadamente
na prova de Memaria de Digitos, tanto na ordem inversa como no total (p=0,006 e p=0,011,
respetivamente), na Reproducdo Visual | e Il (p=0,027 e p=0,040, respetivamente), nas
Categorias Completadas da WCST (p=0,021), e na cotagdo das associagdes do Paradigma
DRM (p=0,002), e D-Prime (p=0,040) do Paradigma DRM. Pela analise, pode-se verificar que
o grupo de controlo tem, em todas as provas mencionadas, um desempenho superior.

Especificamente, no Paradigma DRM, e no que concerne as diferencas, foram apenas
considerados 0s itens criticos e as associacdes, visto que € a comparagdo entre estas
componentes que permite concluir a existéncia de memodrias falsas.

Como se pode observar na Tabela 4.2., e relativamente ao desempenho dos grupos
no paradigma DRM, verifica-se que, apesar do grupo de controlo ter evocado em média um
maior numero de itens criticos, esta diferenca ndo é significativa (p=0,078); contudo a
magnitude da diferenca calculada revelou-se elevada para esta medida (d=-0,842). O grupo
de controlo também revelou um nimero mais elevado de associa¢des evocadas (p=0,002).
Quanto ao reconhecimento, o grupo de controlo demonstrou uma maior capacidade para
discriminar entre itens corretos e itens ndo presentes, com uma diferenga significativa
(p=0,040).
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Tabela 4.2.

Médias (M) e desvios-padrao (DP) e comparacao dos resultados (d de Cohen e teste de Mann
Whitney U) para ambos 0s grupos nas provas neuropsicoldgicas relacionadas com o objetivo
em estudo

Prova Grupo Clinico Grupo d p
Controlo
M DP M DP
Funcionamento Executivo
Z0O0O (RB) 10,38 2,83 12,13 3,14 -0,586 0,223
Fluéncia Seméantica (RB) 16,88 4,19 20,13 3,18 -0,874 0,102
Fluéncia Fonética (RB) 25,75 7,49 3363 7,86 -1,026 0,066
WCST Categorias Completadas (RB) 2,38 2,20 5,000 1,19 -1,480 0,021
WCST %Erros Perseverativos (RB) 30,06 24,21 13,19 7,39 0,943 0,103
\(/I\éng %Erros Nao Perseverativos 2038 15,67 16,54 1098 0,284 0,833
Membéria
BENA Memodria Logica | (RB) 33,50 9,68 42,50 8,47 -0,990 0,082
BENA Memoria Logica Il (RB) 19,25 6,21 22,25 459 -0,550 0,291
BENA Pares de Palavras | (RB) 10,38 7,93 1450 4,21 -0,659 0,205
BENA Pares de Palavras Il (RB) 3,50 2,93 4,75 1,28 -0,553 0,289
BENA Memodria de Digitos Ordem 5,00 0,93 6,37 1,77 -0,971 0,064
Direta
BENA Memodria de Digitos Ordem 3,63* 052 513* 0,99 -1,897 0,006
Inversa

BENA Memodria de Digitos Total (RB) 8,63* 1,19 11,50* 2,62 -1,411 0,011
BENA Sequéncia Letras Numeros (RB) 8,25 2,96 8,75 1,04 -0,225 0,826

BENA Reproducéao Visual | (RB) 68,88* 18,98 84,63* 8,67 -1,067 0,027
BENA Reproducéo Visual Il (RB) 51,75* 26,19 75,00* 13,47 -1,116 0,040
BENA Faces | (RB) 36,38 4,34 39,25 3,37 -0,739 0,091
BENA Faces Il (RB) 36,38 4,75 37,13 3,36 -0,182 0,559
Paradigma DRM

DRM Itens Criticos 5,13 1,55 6,13 0,64 -0,842 0,078
DRM Intrusdes 080 0,69 0,52 0,38 0,501 0,491
DRM Associacbes 7,38 0,85 9,31* 0,55 -2,724 0,002
DRM D-Prime 0,70 101 1,71* 0,62 -1,200 0,040

Nota. BENA = Bateria de Exame Neuropsicolégica do Adulto; WCST = Wisconsin Card Sorting Test; DRM =
Paradigma Deese-Roediger-McDermott.

Num segundo momento da andlise foram calculadas medidas compdsitas para as
provas especificas de avaliacdo do funcionamento executivo e de memoria. Para o célculo
das medidas compositas efetudmos uma analise correlacional [correlacdo de Pearson (r)] e
selecionamos, para cada medida compoésita, todas as provas que demonstrassem uma
correlagdo moderada ou forte (> 0,40). Todas as provas aplicadas foram incluidas nestas
medidas - funcionamento executivo e memdria -, uma vez que demonstraram uma correlacao
moderada ou forte (> 0,40).

Pela andlise das correlagbes realizadas com as medidas compositas do
funcionamento executivo e da memoria, e as componentes do paradigma DRM, pode-se
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verificar que no grupo clinico, a evocacdo de itens criticos tem uma correlagdo forte e
significativa com a medida compdésita do funcionamento executivo (r=-0,719, p=0,045).
Também, no mesmo grupo, as correlacdes entre as associagbes (evocacao de itens
presentes nas listas) e ambas as medidas compositas sdo significativas (p=0,012 para o
funcionamento executivo; p=0,002 para a memaria). Contudo, nesta andlise, pode-se verificar
que a correlacdo € mais forte com a medida compésita da memoria (r=0,902). Ainda
relativamente ao grupo clinico, o reconhecimento também se demonstrou significativamente
correlacionado a medida compésita do funcionamento executivo (p=0,037), com uma forte
correlacdo (r=0,737), mas ndo a medida compdsita da memaria. Estes resultados encontram-

se descritos na tabela 4.3., abaixo.

Tabela 4.3.

Correlacao da medida compdsita para o funcionamento executivo e para a memdria com as
componentes da prova especifica de avaliagdo para as memobrias falsas - através de
correlacdo de Pearson (1)

Compédsita F.Executivo Compdésita Memaria
p r p r

Grupo Clinico
DRM ltens Criticos 0,045 -0,719* 0,072 -0,665
DRM Intrusdes 0,084 -0,645 0,133 -0,579
DRM Associacbes 0,012 0,825* 0,002 0,902*
DRM DPrime 0,037 0,737* 0,063 0,682
Grupo Controlo
DRM ltens Criticos 0,571 -0,238 0,795 0,110
DRM Intrusbes 0,973 -0,015 0,727 0,148
DRM Associacdes 0,191 0,515 0,136 0,575
DRM DPrime 0,588 -0,227 0,679 0,175

Relativamente ao grupo de controlo, nenhuma correlagdo entre componentes do
Paradigma DRM e as medidas compoésitas do funcionamento executivo e da meméria se
demonstrou significativa (crf., Tabela 4.3.). Tendo em conta estes resultados, tornou-se
pertinente correlacionar as medidas do Paradigma DRM com a prova TP e a prova MPR, de
modo a verificar se 0s mecanismos atencionais ou de coeficiente de inteligéncia geral
poderiam estar a mediar a evocacgao de itens criticos, no grupo de controlo.

Através da analise da correlacao (cfr., Tabela 4.4.), pode-se verificar que, no grupo de
controlo, existe uma correlagéo forte e significativa do rendimento de trabalho da prova TP
com as associagdes do Paradigma DRM (r=0,727; p=0,041). Relativamente a prova MPR,
observa-se uma correlacéo significativa com a componente de reconhecimento do Paradigma
DRM (r=0,761; p=0,028). Contudo, relativamente a evocacao de itens criticos no grupo de

controlo, também néo foram encontradas correlagfes entre a prova TP e o Paradigma DRM.
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Tabela 4.4.

Correlacao (Pearson (r)) das componentes da prova TP e da prova MPR com as componentes
da prova especifica de avaliacdo para as memdrias falsas

TP indice TP Rendimento MPR
Disperséo Trabalho
p r p r p r

Grupo Clinico
DRM ltens Criticos 0,207 0,500 0,069 0,669 0,099 -0,623
DRM Intrusdes 0,972 -0,015 0,143 0,567 0,538 -0,257
DRM Associacbes 0,419 -0,334 0,097 -0,626 0,196 0,510
DRM DPrime 0,683 -0,173 0,154 -0,554 0,335 0,393
Grupo Controlo
DRM ltens Criticos 0,658 0,187 1,000 0,000 0,956 -0,023
DRM Intrusdes 0,508 0,276 1,000 0,000 0,287 0,431
DRM Associag¢des 0,797 0,109 0,041 0,727* 0,684 0,172
DRM DPrime 0,700 0,163 0,646 -0,193 0,028 0,761*

5. Discussao

Como ja referido anteriormente, o defeito cognitivo subjacente as confabulacdes
provocadas, ou memoérias falsas, tem permanecido inclaro. Em alguns estudos, estas
encontram-se frequentemente associadas a um défice mnésico e a desempenhos inferiores
em provas do funcionamento executivo (Baddeley & Wilson, 1988; Mattioli, et al., 1999).
Relativamente aos defeitos de funcionamento executivo, tém sido verificadas relacdes entre
a confabulacéo e o lobo frontal (Kapur & Coughlan, 1980; Moscovitch & Melo, 1997); numa
revisao, Gilboa e Moscovitch (2002) concluiram que 81% dos doentes com confabulacdo
apresentavam lesfes no cértex pré-frontal, a par de defeitos de planeamento, alternancia de
conjunto e fluéncia verbal. Contudo, varias abordagens neuropsicolégicas defendem que a
incidéncia das memorias falsas, e ocorréncia de confabulagtes, depende de uma falha no
mecanismo de recuperagdo mnésica (Metcalf, et al., 2007; Schnider, 2008). Em estudos
prévios (Borsutzky, et al., 2008), também foram identificadas relagBes relevantes entre os
parametros de meméorias falsas e componentes do funcionamento executivo.

O principal objetivo do presente estudo foi compreender a contribui¢cdo individual de
défices mnésicos e do funcionamento executivo na producdo de memorias falsas, num grupo
clinico e num grupo controlo. Desta forma, procurou-se verificar a associacdo entre medidas
do funcionamento executivo e de memoéria, com o desempenho numa prova que estimulava
a producao de memodrias falsas. Adicionalmente, aplicaram-se provas complementares que
permitiram verificar se outros mecanismos cognitivos poderiam influenciar os resultados das

provas especificas relativas ao objetivo do estudo.
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Relativamente a comparacdo do desempenho dos grupos em provas
neuropsicoldgicas, nao foram encontradas diferencas significativas relativamente a atencao
mantida e a percec¢do. No entanto, foram observadas diferencas na medida de inteligéncia
geral, avaliada através da prova MPR, sendo o grupo clinico que apresentou um desempenho
inferior. Contudo, apenas através desta prova, torna-se dificil determinar se esta capacidade
se encontra mais diminuida no grupo clinico devido a rutura de aneurisma, ou se a condicdo
ndo teve qualquer influéncia neste aspeto, e o nivel de inteligéncia geral ja seria mais baixo.

De acordo com Alexander e Freedman (1984), Richardson (1989), Stenhouse, Knight,
Longmore e Bishare (1991) e Myers, DelLuca, Hopkins e Gluck (2006) a inteligéncia encontra-
se preservada, ou dentro dos limites normais, em doentes com rutura de aneurisma da ACoA,
ndo sendo um mecanismo afetado pela condicdo. Uma vez que a medida de inteligéncia
(MPR) demonstrou diferencas significativas entre os grupos no presente estudo e, sendo uma
capacidade preservada ap6és rutura de aneurisma da ACOA, esta poderia influenciar as
medidas especificas de funcionamento executivo e meméria avaliadas. Contudo, na literatura,
os indicios de relagéo entre testes de funcionamento executivo e de inteligéncia ndo séo
fortes. De acordo com Damasio e Anderson (1993) e Milner (1982), lesdes frontais ndo tém
influéncia no Q.l., e os poucos estudos que examinaram a inteligéncia psicométrica e o
funcionamento executivo sdo inconsistentes; a maioria destes estudos sugere que as medidas
de funcionamento executivo ndo se encontraram substancialmente relacionadas com o Q..
(Donders & Kirsch, 1991; Johnstone, Holland, & Larimore, 2000). Porem, Seidenberg,
Giordani, Berent, e Boll (1983) sugerem que alguns tipos de funcionamento executivo podem
estar mais associados ao Q.l. que outros, nomeadamente a capacidade de resolucdo de
problemas ou mecanismos ligados a linguagem.

Relativamente aos mecanismos mnésicos, os indicios de relagdo com o Q.l. sdo mais
evidentes. Recentemente, Markant e Amso (2014), realizaram um estudo que mostrou que
maiores indices de Q.l. predizem de forma mais precisa o reconhecimento, pois refletem
diferencas em estratégias de aprendizagem e/ou na capacidade de reter informacgéo
brevemente apresentada. Esta conclusdo é consistente com o0s resultados obtidos por
Fletcher, Maybery, e Bennett (2000) e van den Bos, Crone, e Guroglu (2012). Desta forma,
pode-se concluir que, uma vez que os grupos diferem na medida de Q.l., esta pode mediar,
ndo tanto a medida composita do funcionamento executivo, mas a de memoria, uma vez que
pode influenciar as capacidades de aprendizagem e retencdo dos sujeitos

Relativamente as provas especificas que constituem as medidas compositas,
observaram-se algumas diferencas. Dentro destas diferencas destacar destaca-se a
observada na pontuacdo total da memdéria de digitos. O grupo clinico apresentou um

desempenho inferior, o que pode sugerir uma reduzida capacidade de memoria de trabalho.
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Contudo, uma vez que este mecanismo esta relacionado a inteligéncia (Colom, 2003; Stauffer,
Ree, & Carretta, 1996; Ackerman, Beier, & Boyle, 2005; Colom, Rebollo, Palacios, Juan-
Espinosa, & Kyllonen, 2004), e o grupo clinico tem um nivel de Q. mais baixo, este resultado
ndo é claro. Nas restantes medidas, o grupo clinico demonstrou desempenhos inferiores na
memoria visual, e numa das componentes da WCST (Categorias Completadas), medidas
estas que refletem o funcionamento executivo geral. Estes resultados permitem-nos sugerir
que o grupo clinico apresenta algumas capacidades mnésicas e de funcionamento executivo
provavelmente comprometidas em comparagdo com o grupo de controlo.

Especificamente, em relacdo ao Paradigma DRM, o grupo clinico também apresentou
um desempenho inferior na componente “associacbes” (palavras presentes nas listas) e no
reconhecimento, apesar de, em média, ter evocado um menor nimero de itens criticos, ainda
gue este resultado ndo tenha sido significativo. De acordo com alguns autores, na utilizagdo
do Paradigma DRM, os sujeitos com rutura de aneurisma da ACoA, sendo uma populagéo
com tendéncia a fazer confabulagfes (Borzutzky, et al., 2010), tendem a ser mais suscetiveis
ao falso reconhecimento de itens criticos (Ciaramelli, et al., 2009; Ciaramelli, et al., 2006; Van
Damme & d’Ydewalle, 2010). Estes dados sado consistentes com os resultados do presente
estudo, uma vez que no reconhecimento, o grupo clinico demonstra uma capacidade
diminuida para discriminar entre itens corretos e itens ndo presentes. Contudo, dado este
grupo também ter demonstrado pior desempenho na evocagcdo de itens presentes
(“associac¢des”), os dois fatores podem estar relacionados. A taxa reduzida de “associagbes”
evocadas, e de itens reconhecidos do grupo clinico sdo sugestivos de um desempenho
mnésico deficitario (Borzutzky, et al., 2010). Na evocacao de itens criticos, 0os dois grupos néo
diferiram significativamente, o que indica que nenhum dos grupos produz significativamente
mais memorias falsas que outro, pelo menos na condicdo de evocacao. Este achado vai de
encontro a algumas investigacbes (Ciaramelli, et al., 2006; Melo, et al., 1999; Schacter &
Slotnick, 2004; Schacter, Verfaellie, & Pradere, 1996) cujos resultados séo tipicamente
atribuidos a um defeito na recuperacdo de informagdo essencial de listas de palavras,
tornando os itens criticos semanticamente associados menos suscetiveis a recordacao ou
reconhecimento (Dodson & Schacter, 2002; Schacter & Dodson, 2001; Schacter & Slotnick,
2004).

Estes resultados s&o sugestivos que o grupo clinico podera produzir mais memarias
falsas que o grupo de controlo, pois, apesar de ndo diferir na evocagéo, teve significativamente
um desempenho inferior no reconhecimento e, apesar de nao ser significativo, apresentou um
namero médio de intrusdes superior. Também se verificou, neste grupo, uma evocacgao de
itens presentes inferior. Relativamente aos defeitos de memodria e de funcionamento

executivo, pode-se aceitar a segunda hipétese proposta, que postula uma manifestacéo
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destes défices no grupo clinico. Este grupo demonstrou mais defeitos mnésicos e de
funcionamento executivo geral, em comparacéo ao grupo de controlo.

Relativamente a relacdo entre as memoérias falsas, capacidades de memoria e
funcionamento executivo, podemos sugerir, a partir dos resultados obtidos, que o
funcionamento executivo, comparativamente as capacidades mnésicas, tem um contributo
superior para a producdo de memorias falsas, em sujeitos com rutura de aneurisma da ACo0A.
Na analise correlacional entre as medidas compdsitas e as memorias falsas, verificou-se que
a evocacdao de itens criticos teve uma correlacéo alta (r=-0,719) e significativa (p=0,045) com
a medida compdsita do funcionamento executivo, no grupo clinico. Tal resultado indica que a
producdo de memorias falsas, neste grupo, estda mais dependente das capacidades do
funcionamento executivo, tal como concluido por estudos prévios (Ciramelli, et al., 2009; Melo,
Winocur, & Moscovitch, 1999; Baddeley & Wilson, 1988; Cunningham, et al., 1997; Kapur &
Coughlan, 1980; Kopelman, 1987; Mattioli, et al., 1999; Stuss & Benson, 1986; Stuss, et al.,
1978; Kapur & Coughlan, 1980; Moscovitch & Melo, 1997).

No mesmo grupo, a capacidade para evocar palavras corretas, presentes nas listas,
parece depender tanto das capacidades de funcionamento executivo como da memdria, uma
vez que a correlacdo com ambas as medidas compdsitas € significativa (p=0,012 e p=0,002,
respetivamente). Ou seja, em pessoas com rutura de aneurisma da ACo0A, a capacidade para
evocar memorias verdadeiras parece depender tanto de capacidades mnésicas, como do
funcionamento executivo. Contudo, uma vez que se verificou uma correlagdo mais forte com
a medida compoésita da memoéria (r=0,902), os defeitos apresentados nesta capacidade
podem mediar o pior desempenho de evocacao de itens presentes, neste grupo. Desta forma,
defeitos mnésicos pressupdem uma pior recuperacdo. Num estudo de Borzutzky e colegas
(2010), os autores concluiram que os sujeitos com rutura de aneurisma da ACoA produziram
menos respostas corretas que o grupo de controlo (utilizando o mesmo paradigma)
relacionando este resultado a uma pior capacidade mnésica.

O grupo clinico também demonstrou mais falsos reconhecimentos que, por sua vez,
se correlacionaram de forma significativa com a medida compoésita do funcionamento
executivo (p=0,037), e ndo a medida compdsita da memoéria (p=0,063). Este resultado indica,
curiosamente, que um desempenho inferior no reconhecimento, e a respetiva producéo de
memodrias falsas, neste grupo, se devem a capacidades de funcionamento executivo, tal como
sugerido por Borzutzky e colegas (2010). Estes resultados poderdo querer dizer que 0s
defeitos do funcionamento executivo podem estar associados a uma capacidade diminuida
para discriminar entre itens presentes e ausentes, aumentando a producdo de memorias
falsas. Num estudo de Schacter e colegas (1996), os autores concluiram que a ativagédo do

lobo frontal era maior durante o falso reconhecimento, e que as capacidades do lobo frontal
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(das quais faz parte o funcionamento executivo) podem nem sempre estar adequadas para
distinguir entre outpus correctos e errados.

Relativamente ao grupo de controlo, ndo se observaram correlagdes significativas
entre as componentes do Paradigma DRM e as medidas compésitas do funcionamento
executivo e da memoria. Este resultado indica que o grupo de controlo poderda utilizar outros
mecanismos cognitivos para a produgdo de memodrias falsas e de memdrias verdadeiras. De
acordo com Reiser (1986), Conway (1992), e Burgess e Shallice (1996), a recordacao requer
atencdo mantida para descodificar associacdes, e requer uma estratégia adequada de auto-
geracao de pistas. Também é defendido que os sujeitos podem nao utilizar toda a informacao
que se encontra disponivel, baseando a recordacdo em termos de familiaridade e/ou
plausibilidade (Lindsay & Johnson, 1989). Relativamente as memoérias falsas, estas podem
ocorrer devido a imaginacgdo, a processos de recuperagao, a adivinhacao, a influéncia social
ou a diferencas individuais (Roediger & McDermott, 2000). Assim, a utilizag@o destes recursos
cognitivos pode mediar a maior taxa de evocacao de itens presentes e criticos, no grupo de
controlo.

Através de uma analise da correlagdo entre a medida da atencéo e o Paradigma DRM,
pode-se apenas verificar que no grupo de controlo, a componente “rendimento de trabalho”
da prova TP correlaciona-se significativamente com as “associagbes” do Paradigma DRM
(r=0,727; p=0,041). Ou seja, apenas a componente de rapidez de reacdo (ou poder de
realizagcdo) da prova atencional, se relaciona com a produgdo de memorias verdadeiras, e ndo
a disperséo da atencao por si. Desta forma, esta capacidade podera mediar a evocacao de
itens corretos no grupo de controlo, ao invés da meméria ou do funcionamento executivo.

Relativamente a prova MPR verificamos, no grupo de controlo, uma correlacao forte e
significativa com a componente de reconhecimento do Paradigma DRM (r=0,761; p=0,028), o
que pode sugerir que este grupo utiliza mecanismos cognitivos de inteligéncia geral para
melhor discriminar entre itens presentes nas listas e itens que nao foram apresentados. Desta
forma, o nivel de inteligéncia mais elevado do grupo de controlo pode mediar o melhor
reconhecimento dos itens. Contudo, relativamente a evocacao de itens criticos, no grupo de
controlo, também néo foram encontradas correlagdes entre as provas TP e MPR, 0 que sugere
gue estes sujeitos podem estar a aceder a outros mecanismos cognitivos para a producao de
memdrias falsas, ou verdadeiras, que ndo o funcionamento executivo, memoria, atencao, ou
inteligéncia geral. Ndo obstante, apenas com as provas utilizadas, esta concluséo torna-se
redutora. Apenas com provas que melhor acedam a outras componentes cognitivas, ou que
complementem esta avaliagéo, se poderia correlacionar fidedignamente estes mecanismos

cognitivos com a producao de memorias falsas, e retirar conclusoées.
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Em suma, os resultados obtidos sugerem que em sujeitos com rutura de aneurisma da
ACO0A, a evocacdo de memorias falsas e o falso reconhecimento parecem depender em maior
parte de capacidades do funcionamento executivo. Ou seja, de acordo com a hipoGtese
proposta, os defeitos de funcionamento executivo parecem contribuir, mais do que defeitos
mnésicos, na producdo de memorias falsas nesta populacdo, como proposto por Varios
autores (Ciramelli, et al., 2009; Melo, et al., 1999; Baddeley & Wilson, 1988; Cunningham, et
al., 1997; Kapur & Coughlan, 1980; Kopelman, 1987; Mattioli, et al., 1999; Stuss & Benson,
1986; Stuss, et al., 1978; Kapur & Coughlan, 1980; Moscovitch & Melo, 1997).

6. Conclusao

O principal objetivo do estudo foi compreender a contribuigcdo individual de défices
mnésicos e do funcionamento executivo na producdo de memorias falsas/confabulagdo. Para
tal, procedeu-se a comparacao de dois grupos equivalentes em termos sdcio-demograficos:
um grupo clinico com rutura de aneurisma da ACoA, e um grupo sem esta ou qualquer outra
condicdo que comprometesse o funcionamento do sistema nervoso central.

As memorias falsas parecem estar mais dependentes de capacidades do
funcionamento executivo do que de capacidades mnésicas no grupo de sujeitos com rutura
de aneurisma da ACoa que, no geral, evidenciou mais memorias falsas. Contudo, existem
diversos mecanismos que poderéo ter ofuscado a avaliagdo do funcionamento executivo e da
mem0ria, como a percecao e a inteligéncia. De acordo com alguns autores (Donders & Kirsch,
1991; Johnstone, et al., 2000; Damasio & Anderson, 1993; Milner, 1982), apesar de a
inteligéncia nao ter indicios substanciais de influéncia no funcionamento executivo, 0 mesmo
ndo se verifica para a memoria, onde a relacdo é mais evidente (Markant & Amso, 2014,
Fletcher, et al., 2000; van den Bos, et al., 2012). Também, apesar de nao terem sido
encontradas diferencas significativas entre as medidas de funcionamento executivo e
memoria e as medidas de percecdo e atencdo, ndo se pode excluir a sua influéncia; a
dimensado da amostra é muito reduzida para poder retirar conclusdes. Para resultados mais
fidedignos, seria necesséria a aplicagdo de mais provas de avaliacdo da atencao e percecao.

Desta forma, o estudo apresenta algumas limitacdes. Com ja foi referido, a amostra
utilizada é pequena, pelo que n&o nos permite retirar conclusdes concretas. Com uma amostra
maior e diferentes procedimentos estatisticos, a influéncia dos defeitos executivos e mnésicos
nas memodrias falsas poderia-se tornar mais clara.

Outra limitacdo do estudo, também ja referida, depreende-se no facto das provas
neuropsicoldgicas aplicadas ndao abrangerem a universalidade dos mecanismos cognitivos.

Exemplo destes mecanismos séo a percecao, atencdo e inteligéncia, pelo que seria pertinente
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verificar o seu impacto nas capacidades executivas e mnésicas, especificas para o estudo.
Uma vez demonstrada a sua influéncia, seria importante controlad-la, de modo a néo
contaminar as andlises especificas, como pode ter sucedido no presente estudo, em relagéo
a inteligéncia.

Por fim, uma das limitagbes mais importantes tem a ver com a inexisténcia de normas
adequadas a populacdo portuguesa em algumas provas neuropsicolégicas aplicadas. Uma
padronizag&o rigorosa dos resultados das provas poderia permitir ultrapassar, ou observar,
uma variedade de diferencas entre 0s grupos.

Como sugestao futura, seria pertinente avaliar a confabulacdo espontanea a par da
confabulacdo provocada, pois € um defeito mais incapacitante para o doente no seu
guotidiano. Na mesma linha de pensamento, deveria-se tentar perceber a influéncia de défices
cognitivos nesta condi¢do, que pode ter por base diferentes mecanismos cognitivos que a
confabulagdo provocada.

De uma forma geral e limitada, a partir dos resultados do presente estudo, pode-se
sugerir que a producdo de memdrias falsas esta mais relacionada a mecanismos executivos
do que mnésicos. Contudo, seria necesséria, num estudo futuro, a utilizacdo de uma amostra
maior, tal como uma maior variedade de provas neuropsicolégicas de modo a poder retirar
conclusdes mais fidedignas. Nao obstante, para estes doentes, fica a possibilidade do défice
subjacente a producdo de memorias falsas estar relacionado a uma disfuncdo em
capacidades do funcionamento executivo e/ou frontal, como ja proposto por diversos autores
(Kapur & Coughlan, 1980; Moscovitch & Melo, 1997; Gilboa & Moscovitch, 2002). Assim, estes
defeitos tornam-se merecedores de atencao, tanto por investigadores e clinicos, em avaliagéo
ou reabilitacdo, pela influéncia que exercem nos resultados de provas neuropsicologicas, e

pela influéncia que tém na produ¢éo de memdrias falsas.
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