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Resumo 

Este estudo tem por objetivo caraterizar e analisar as alterações emocionais, nomeadamente a 

depressão e ansiedade de indivíduos que sofreram AVC isquémico em diferentes momentos 

pós-AVC. Foi utilizada uma amostra constituída por 51 participantes com AVC isquémico 

distribuídos por quatro grupos de acordo com o período de evolução: 17 participantes (33.3%) 

pertencem ao período de curta duração, 17 (33.3%) ao período de média duração, 11 (21.6%) 

ao período crónico I (12-24 meses) e seis (11.8%) ao período crónico II (> 24 meses). Foram 

utilizados quatro instrumentos: O Mini Mental State Examination (MMSE); um questionário 

sociodemográfico; o Inventário de Ansiedade Estado-Traço, Forma Y (STAI-Y); e o Inventário 

de Depressão de Beck (Beck Depression Inventory - BDI). Os resultados mostraram que a 

sintomatologia depressiva e ansiosa nesta população é inferior nos participantes no período de 

curta duração (0 a 3 meses) em relação aos participantes no período de média duração (4 a 12 

meses); os participantes no período crónico I apresentaram menor índice de ansiedade estado, 

ansiedade traço e depressão que os participantes no período crónico II; os participantes do 

género feminino apresentam maiores níveis de ansiedade-estado e traço e maiores níveis de 

depressão; os participantes com lesão localizada no hemisfério direito apresentam maiores 

níveis de ansiedade-estado e traço; quanto maior a idade dos participantes, menores os níveis 

de depressão; a variável escolaridade não influenciou os valores da ansiedade-estado, na 

ansiedade-traço e depressão. Os resultados afirmam a necessidade de identificar de forma 

precoce as alterações emocionais inerentes a esta população. Estas alterações podem ter um 

grande impacto na avaliação, acompanhamento e reabilitação neuropsicológica dos doentes, 

pelo que uma abordagem holística reconhece-se importante, na medida em que permite intervir 

nas consequências cognitivas e emocionais da lesão cerebral. 

 

Palavras chaves: AVC isquémico; Alterações emocionais; Ansiedade; Depressão 
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Abstract 

This study aims to characterize and analyze the emotional disorders such as depression and 

anxiety of individuals who have suffered ischemic stroke in different poststroke moments. It 

was used a sample of 51 participants with ischemic stroke distributed into four groups 

according to the evolution period: 17 participants (33.3%) belong to the period of short 

duration, 17 (33.3%) belong to the period of medium duration, 11 (21.6 %) belong to the 

chronic period I (12-24 months) and six (11.8%) belong to the chronic period II (> 24 months). 

Four instruments have been used: The Mini Mental State Examination (MMSE); a 

sociodemographic questionnaire; The Anxiety Inventory State Trait, Y Form (STAI-Y); and 

the Beck Depression Inventory (BDI). The results have shown that depressive and anxiety 

symptoms in this population is lower in participants in the short term period (0-3 months) 

regarding the participants in the medium term period (4-12 months); the participants in the 

chronic period I have showed lower state anxiety index, trait anxiety and depression than the 

participants in the chronic period II; the feminine gender participants present higher levels of 

anxiety-state and trait and higher levels of depression; the participants with lesions located in 

the right hemisphere have higher levels of anxiety-state and trait; The older are the participants, 

lower are the levels of depression; the variable schooling did not influence the anxiety-state 

values in the trait anxiety and depression. The results claim the need to identify precociously 

the emotional changes inherent to this population. These changes can have a large impact on 

the evaluation, monitoring and neuropsychological rehabilitation of patients, so that one 

recognizes a holistic approach is important, since it allows to intervene on cognitive and 

emotional consequences of brain injury. 

 

Key words: Ischemic stroke; Emotional changes; Anxiety; Depression 

 

 

 

 

 

 

 



vii 

 

Índice 

Resumo ...................................................................................................................................... 5 

Abstract ...................................................................................................................................... 6 

Introdução .................................................................................................................................. 1 

Capítulo I – Revisão da Literatura ............................................................................................. 2 

Acidente Vascular Cerebral ................................................................................................... 2 

Alterações Emocionais Pós-AVC .......................................................................................... 3 

Sintomatologia Depressiva e Ansiosa Pós-AVC ................................................................... 4 

Fatores de Risco nas Alterações Emocionais......................................................................... 7 

Capítulo II – Objetivos............................................................................................................. 11 

Capítulo III – Estudo Empírico ................................................................................................ 12 

Participantes ......................................................................................................................... 12 

Procedimento ....................................................................................................................... 15 

Instrumentos ......................................................................................................................... 16 

Capítulo IV – Resultados ......................................................................................................... 19 

Depressão e Ansiedade em Diferentes Períodos de Evolução ............................................. 20 

Influência do Género na Incidência da Depressão e Ansiedade .......................................... 21 

Influência da Lateralidade da Lesão na Depressão e Ansiedade ......................................... 21 

Influência da Idade e Escolaridade na Depressão e Ansiedade ........................................... 22 

Capítulo V – Discussão ............................................................................................................ 24 

Depressão e Ansiedade em Diferentes Períodos de Evolução ............................................. 24 

Influência do Género na Incidência da Depressão e Ansiedade .......................................... 26 

Influência da Lateralidade da Lesão na Depressão e Ansiedade ......................................... 27 

Influência da Idade e Escolaridade na Depressão e Ansiedade ........................................... 28 

Limitações e Sugestões para Estudos Futuros ..................................................................... 28 

Capítulo V – Conclusão ........................................................................................................... 30 

Referências Bibliográficas ....................................................................................................... 31 

Anexo A. Questionário Sociodemográfico .............................................................................. 41 

Anexo B. Parecer Favorável .................................................................................................... 45 

Anexo C. Autorização para estender a amostra do estudo a todas as unidades afetas à 

R.R.C.C.I.................................................................................................................................. 48 

Anexo D. Informação aos participantes acerca dos objetivos da investigação ........................ 50 

Anexo E. Consentimento informado aos participantes ............................................................ 55 



viii 

 

Anexo F. Mini Mental State Examination ............................................................................... 57 

Anexo G. Inventário Depressivo de Beck (BDI) ..................................................................... 64 

Anexo H. Inventário de Estado-Traço de Ansiedade (STAI-Y) .............................................. 71 

 

 

Índice de Tabelas 

Tabela 1. Caraterização dos participantes em relação ao tempo decorrido Pós-AVC, 

frequência do AVC e localização hemisférica. ........................................................................ 13 

Tabela 2. Caraterização dos participantes em relação ao género. ............................................ 13 

Tabela 3. Caraterização dos participantes em relação à idade. ................................................ 14 

Tabela 4. Caraterização dos participantes em relação à escolaridade. .................................... 14 

Tabela 5. Caraterização dos participantes em relação às pontuações obtidas no MMSE. ....... 15 

Tabela 6. Medidas de tendência central e dispersão para a pontuação bruta da amostra. ....... 19 

Tabela 7. Resultados qualitativos da amostra .......................................................................... 20 

Tabela 8. Apresentação dos resultados relativos ao U de Mann-Whitney para determinar a 

incidência de depressão e ansiedade em doentes no período de curta e média duração. ......... 20 

Tabela 9. Apresentação dos resultados relativos ao Teste U de Mann-Whitney para 

determinar a incidência de depressão e ansiedade nos períodos crónico I e II Pós-AVC. ...... 21 

Tabela 10. Apresentação dos resultados relativos ao Teste U de Mann-Whitney para a 

influência do género na depressão e na ansiedade. .................................................................. 21 

Tabela 11. Apresentação dos resultados relativos ao Teste U de Mann-Whitney para 

influência da localização hemisférica na depressão e na ansiedade ........................................ 22 

Tabela 12. Apresentação dos resultados relativos ao Teste de Correlação de Spearman para a 

relação da idade com a depressão e na ansiedade, para a amostra total e para cada um dos 

grupos. ...................................................................................................................................... 22 

Tabela 13. Apresentação dos resultados relativos o Teste Kruskall-Wallis para a influência da 

escolaridade na depressão e na ansiedade. ............................................................................... 23 

 

 



 

1 

 

Introdução 

O Acidente Vascular Cerebral (AVC) é considerado a perturbação neurológica mais 

comum em adultos e o principal motivo de incapacidade nesta população. Esta patologia pode 

ser classificada em AVC isquémico e AVC hemorrágico, sendo que o isquémico representa 

cerca de 85% de todos os AVC’s. As consequências físicas e cognitivas do AVC trazem em 

pano de fundo alterações emocionais que assumem, cada vez mais, um papel preponderante na 

recuperação e qualidade de vida do doente. A importância das alterações emocionais espelha-

se em estudos recentes que as afirmam como pilar central de uma recuperação eficaz já que 

estas surgem, muitas vezes, como um entrave à intervenção física e neuropsicológica. Entre as 

alterações emocionais mais frequentes no pós-AVC, os estudos destacam como mais comuns 

as perturbações psiquiátricas, nomeadamente a depressão e a ansiedade. 

A neuropsicologia estuda a organização cerebral, as suas associações com o 

comportamento e a cognição, bem como as disfunções cerebrais. Tem também, como objetivo 

desenhar  intervenções específicas para cada patologia. Deste modo, fica patente que a 

intervenção dirigida à recuperação de um AVC necessita de ser transversal e atender não só às 

alterações físicas e cognitivas mas, também, às alterações emocionais e obter um conhecimento 

minucioso das vivências familiares, clínicas e biopsicossociais do doente.  

 A prevalência e a gravidade das alterações emocionais como a depressão e a ansiedade 

dependem de fatores como o tempo decorrido após o AVC, a lateralidade da lesão ou o género 

do doente. Assim, esta investigação pretende analisar e comparar a prevalência destas 

alterações emocionais em diferentes períodos pós-AVC e esclarecer se fatores como a 

lateralidade, o género, a idade ou escolaridade influenciam a presença da sintomatologia 

depressiva e ansiosa.   

 A presente dissertação apresenta, num primeiro momento uma revisão da literatura onde 

se abordam os principais conceitos inerentes ao estudo empírico. No capítulo II são 

apresentados de forma mais concreta os objetivos deste estudo e no capítulo seguinte, inicia-se 

o estudo empírico com a descrição dos participantes, procedimentos e instrumentos. No 

capítulo IV apresentam-se os resultados e, por fim, no capítulo V são discutidos os resultados, 

apresentadas as limitações e sugestões para estudos futuros.  
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Capítulo I – Revisão da Literatura 

 

Acidente Vascular Cerebral 

O Acidente Vascular Cerebral (AVC) pode ser definido como uma patologia onde se 

verificam alterações estruturais no cérebro (i.e. lesões) que conduzem a múltiplos défices 

cognitivos e lesões permanentes (sequelas, incapacidades) (Schoenberg & Scott, 2011; 

Portellano, 2005). O AVC é considerado multifatorial, já que inclui formas variadas, diferentes 

manifestações clínicas e diversos fatores etiológicos (World Health Organization [WHO], 

2006). 

Assim, o AVC é caraterizado por sintomas neurológicos deficitários causados por um 

distúrbio na circulação cerebral com duração superior a 24 horas (Manning, Campbell, Oxley, 

& Chapot, 2014). Os défices neurológicos podem surgir subitamente e com maior 

expressividade no início do quadro clínico (mais frequente no AVC embólico), contudo, o 

modo de instalação pode ser progressivo, durante um intervalo de minutos a horas, como no 

caso da trombose arterial (Aminoff, Greenberg, & Simon, 2015).    

Os sintomas neurológicos são habitualmente unilaterais, e afetam o lado contralateral 

ao da lesão cerebral; o tipo de sintoma neurológico pode ser indicador da localização e extensão 

da lesão, já que diferentes regiões cerebrais são responsáveis por diferentes funções específicas 

(Baron, Yamauchi, Fujioka, & Endres, 2014; Kolb, 2013; Ropper & Brown, 2005). Deste 

modo, a localização e a extensão da lesão determinam o quadro neurológico manifestado pelo 

doente (Sacco et al., 2013). Os défices mais frequentemente observados são ao nível das 

funções sensoriomotoras, percetivas, linguagem e comportamentais, sendo que os mais comuns 

incluem a afasia, a disartria, a hemiparesia, a hemianopsia, a hemiplegia, a ataxia, a perda 

sensorial e a asomatognosia (Worp & Gijn, 2007).  

Embora o risco de AVC duplique a cada dez anos após os 55 anos de idade, é a partir 

dos 65 que esta patologia aumenta (Green & King, 2007). Não obstante, cerca de 20% dos 

AVC’s ocorrem em indivíduos com menos de 65 anos (Talarico, Venegas, & Ortiz, 2011). 

Apesar de menos frequente, o AVC pode ocorrer em sujeitos com idades compreendidas entre 

os 15 e 45 anos, devido a fatores como a gravidez, a utilização de contracetivos orais associados 

ao tabagismo, a anticorpos fosfolipídicos, à disseção carotídea e tromboembolismo paradoxal, 

entre outros (Kothari, Crocco, & Barsan, 2006).     
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Para além da idade, alguns estudos têm analisado a influência do género na incidência 

do AVC, no entanto, os resultados não são consensuais. Por exemplo, a investigação de 

Maineri, Xavier, Berleze e Moriguchi (2007), conclui que o género masculino apresenta maior 

incidência desta patologia, fazendo com que este seja um fator determinante para a ocorrência 

do AVC. No entanto, um estudo realizado em 2006 por Martins, Ribeiro e Garrett defende que 

o género não deve ser considerado um fator decisivo. Já para Marques (2007) a influência do 

género parece depender da idade. Os resultados do estudo de Marques (2007) indicam que até 

aos 50 anos de idade a incidência de AVC parece ser maior nos homens, no entanto, após esta 

idade, parece não existir diferenças entre géneros em termos de incidência 

 Um outro fator que parece ter influência na incidência do AVC é o facto de este já ter 

ocorrido anteriormente. Os estudos sugerem que após sofrer um AVC, existe 20% de risco de 

tornar a sofrer outro no período de dois anos (Green & King, 2007).  

De uma forma geral e segundo alguns estudos, uma em cada três pessoas corre o risco 

de sofrer um AVC (Cumming & Brodtmann, 2011; Seshadri et al., 2006), sendo que no mundo 

inteiro, esta é a principal causa de morte e incapacidade prematura (Ferraz, Norton, & Silveira, 

2013). Esta incapacidade assume diferentes formas e cerca de 64% das pessoas que sofreram 

um AVC manifestam algum grau de comprometimento cognitivo (Cumming & Brodtmann, 

2011; Jin et al., 2006).  

Os AVC’s são definidos pela sua fisiopatologia, sendo classificados em AVC 

isquémico (ou enfarte cerebral) e AVC hemorrágico (Sacco et al., 2013). O primeiro representa 

aproximadamente 85% de todos os AVC’s e ocorre quando existe obstrução de um fluxo 

sanguíneo (artéria) que irriga determinada região encefálica, privando-a de nutrientes e 

oxigénio (Sila & Schoenberg, 2011). Por sua vez, o AVC hemorrágico é responsável pelos 

restantes 15 a 20% dos AVC’s (Sila & Schoenberg, 2011).  

Alterações Emocionais Pós-AVC 

 As consequências de um AVC podem assumir diferentes caraterísticas físicas, 

cognitivas e emocionais. Embora as alterações físicas sejam as mais visíveis, as alterações 

emocionais trazem mudanças no comportamento e pensamento do doente e são de extrema 

importância tanto para a recuperação e reabilitação física do mesmo, como para a sua 

funcionalidade e qualidade de vida (Chun, Whiteley, Carson, Dennis, & Mead, 2015). 

Segundo Zawadzka & Domańska (2014) as alterações emocionais pós-AVC podem 

incluir a depressão, a ansiedade, a desinibição, a negação, a apatia, os comportamentos 

agressivos, a perda de iniciativa, a irritabilidade, o isolamento e a frustração. No entanto e, 
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segundo os mesmos autores, as alterações referidas, não têm todas que se manifestar. Ou seja, 

alguns doentes apresentam apenas sintomatologia depressiva, não evidenciando, por exemplo, 

comportamentos agressivos. Não obstante, as perturbações de humor, como a depressão e a 

ansiedade, são as que mais prevalecem nas várias fases pós-AVC e as que, aparentemente, 

condicionam de forma mais rigorosa a funcionalidade e qualidade de vida do doente e mais 

influência possuem na reabilitação do mesmo.   

 As alterações emocionais podem ocorrer devido às lesões cerebrais per se ou como 

resultado das dificuldades psicológicas de adaptação às consequências do AVC. Estas 

alterações podem ser ligeiras e passageiras, esbatendo-se ao longo de um curto período de 

tempo; no entanto, outras podem revelar-se mais intensas e persistentes (Chun et al., 2015). 

Segundo Laugharne, Lillee e Janca (2010) esta intensidade e duração podem estar relacionadas 

com a magnitude das consequências físicas e consequentes alterações no estilo de vida, mas 

dependem, ainda, da capacidade de adaptação do próprio doente. Outro dos fatores que pode 

contribuir para a manifestação de perturbações emocionais é a presença de anosognosia, isto é, 

insight limitado acerca das consequências físicas, emocionais e cognitivas resultantes do AVC 

(Prigatano & Morrone-Strupinsky, 2010). Doentes com anosognosia podem desenvolver 

expetativas irreais de tratamento que, por sua vez, podem despoletar perturbações emocionais 

(Jorge, 2010; Prigatano, & Morrone-Strupinsky, 2010). Pelo contrário, doentes com 

consciência das suas limitações, adaptam-se mais facilmente mostrando um conhecimento 

entre as discrepâncias das suas capacidades, o desempenho esperado e as exigências do meio 

(Ownsworth & Clare, 2006; Jorge, 2010; Prigatano & Morrone-Strupinsky, 2010).  

 O tempo decorrido após o AVC é outro dos fatores que pode influenciar as 

manifestações psicológicas menos positivas. Segundo Laugharne e colegas (2010) as 

dificuldades psicológicas de adaptação são o principal fator que contribuiu para o surgimento 

de alterações emocionais que ocorrem no início e em fase tardia. Os doentes que vivenciam 

mais tempo a condição de incapacitados apresentam problemas psicológicos de ajustamento, 

relacionados com a aceitação dos limites impostos pela doença (Terroni, Mattos, Sobreiro, 

Guajardo, & Fráguas, 2009). Por conseguinte, Zawadzka e Domańska (2014) referem que as 

alterações emocionais após o AVC deverão ser distinguidas entre a fase mais precoce versus 

fase mais tardia do AVC. 

Sintomatologia Depressiva e Ansiosa Pós-AVC  

Nas últimas duas décadas vários estudos foram feitos sobre a prevalência de depressão 

pós-AVC, porém os resultados não são consistentes (Hackett, Yapa, Parag, & Anderson, 2005). 
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Alguns estudos indicam valores entre os 10% e os 35% (Hackett et al., 2005; Terroni, Leite, 

Tinone, & Junior, 2003), outros sugerem entre os 20% e os 65% (Barata, Henriques, Silva, 

Mateus, & Rebocho, 2004; Barker-Collo, 2007; Kauhanen et al., 1999), ou mesmo valores mais 

elevados de incidência de depressão pós-AVC entre 25% a 79% (Hadidi, Treat-Jacobson, & 

Lindquist, 2009; Lincoln, Nicholl, Flannaghan, Leonard, & Gucht, 2003).  

As investigações que documentam a presença de sintomatologia depressiva e ansiosa 

pós-AVC (e.g. Brito, & Rabinovich, 2008; Kouwenhoven, Kirkevold, Engedal, & Kim, 2012; 

Laugharne et al., 2010) referem que o período em que o doente se encontra é de extrema 

importância para a manifestação desta sintomatologia. A título de exemplo, os trabalhos de 

Brito e Rabinovich (2008) e Laugharne e colegas (2010) sugerem uma forte probabilidade do 

desenvolvimento de sintomatologia depressiva no primeiro mês após o AVC. Neste período, 

os doentes quando confrontados com as suas incapacidades e dependência face a terceiros, 

manifestam sintomatologia depressiva e outras complicações psicológicas como agitação, 

irritabilidade, falta de iniciativa, apatia, agressividade e desinibição (Fernandes, 2009), medo 

exagerado de morrer e não-aceitação da nova realidade (Brito & Rabinovich, 2008). Podem, 

ainda, tornar-se lentificados, demasiado cuidadosos, incertos, inseguros, ansiosos e hesitantes, 

exigindo continuamente o apoio de terceiros (Fernandes, 2009).   

O estudo realizado por Kouwenhoven e colegas (2012) descreveu as vivências de 

sobreviventes de AVC que sofreram alterações emocionais durante o período agudo do AVC 

e destacou a prevalência do sentimento de “viver uma vida em tons de cinza”, onde o doente 

sentia: (i) estar preso (ii) perder-se a si mesmo (iii) limitado a um novo mundo e (iv) perder-se 

como pessoa. Terroni e colaboradores (2009) avaliaram 126 doentes nas primeiras três semanas 

após um primeiro AVC e verificaram que 40% dos participantes evidenciaram sintomas 

depressivos leves e 12% de moderados a graves. 

Em concordância, Souza, Junior, Abud e Soares (2010), referem que no primeiro ano 

após o AVC, a depressão é a complicação psiquiátrica mais prevalente e associada a um pior 

prognóstico. 

Em suma, a literatura sobre esta temática sugere uma moderada presença de 

sintomatologia depressiva durante o período agudo pós-AVC. Não obstante, uma revisão 

recente da literatura documenta que consoante o período de tempo pós-AVC, os doentes 

apresentam quantitativamente e qualitativamente tipos diferentes de alterações emocionais, 

nomeadamente sintomatologia depressiva e ansiosa (Ahn, Lee, Jeong, Kim, & Park, 2015). Os 

estudos documentam que a prevalência destas sintomatologias em doentes no período de curta 

duração é alta, sendo que no período de média duração pós-AVC é ainda mais elevada. Apesar 
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de no período crónico (após o primeiro ano) os estudos referirem que pode haver um 

decréscimo nos sintomas depressivos, estes podem voltar a aumentar passados dois ou três anos 

(Zawadzka & Domańska, 2014).  

É igualmente referido que a diminuição dos sintomas depressivos ocorre com maiores 

progressos nas primeiras semanas (Nunes, Pereira, & Silva, 2005) e continua a verificar-se, 

embora não tão rapidamente, até aos seis meses. Após este período, os sintomas depressivos 

continuam a diminuir, porém, de forma mais lenta até aos 12 meses (Nunes et al., 2005; 

Robinson & Spalletta, 2010). 

Num estudo com doentes no período de curta duração com AVC verificaram que, aos 

três meses, os doentes estavam deprimidos e, aos 12 meses, estavam, significativamente, mais 

deprimidos e a taxa não diminuiu após um ano de follow-up (Kotila, Numminen, Waltimo, & 

Kaste, 1998). 

Em suma, os estudos parecem ser consistentes na documentação de sintomatologia 

depressiva e ansiosa em doentes com AVC e que estas alterações produzem um grande 

sofrimento psíquico e com consequências na recuperação física do AVC (Chemerinski & 

Robinson, 2000; Zawadzka e Domańska, 2014). O facto de o AVC ser um episódio inesperado 

que exige dos doentes um grande esforço adaptativo, que é desenvolvido a partir do 

acionamento de recursos emocionais e cognitivos, dificulta a recuperação quando existem 

quadros depressivos e ansiosos (Tavares, Scalco, Vieira, Silva, & Bastos, 2013). Tendo em 

linha de conta que a depressão e a ansiedade envolvem alterações nos recursos mencionados, 

torna-se óbvio que um quadro de sintomatologia depressiva e/ou ansiosa, torne mais difícil a 

utilização desses recursos para uma adaptação eficaz, originando, consequentemente, uma 

recuperação mais complicada (Chemerinski & Robinson, 2000).  

Uma meta-análise recente (Kutlubaev & Hackett, 2014) confirmou que a deficiência 

física nas fases agudas e tardias do AVC e a gravidade do AVC são consistentemente 

associadas à depressão, o que indica que os doentes com AVC graves e com incapacidades 

funcionais proeminentes devem ser candidatos a triagens direcionadas à observação da 

existência de sintomas depressivos.  

Segundo Hackett e colaboradores (2005), a discrepância de valores referentes à 

prevalência de depressão pós-AVC, poderá ser explicada com o modo como é diagnosticada 

esta patologia. Por exemplo, Kouwenhoven, Kirkevold, Engedal e Kim (2011) sugerem que a 

anosognosia, a apatia, a labilidade emocional, o cansaço pós-acidente vascular cerebral, podem 

camuflar a sintomatologia depressiva pós-AVC.  
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A diversidade de instrumentos utilizada para o diagnóstico da sintomatologia depressiva 

e ansiosa, pode ser outro dos fatores que contribui para a discrepância dos valores relativos à 

incidência desta sintomatologia (Torre, Suárez-Monteagudo, & Araujo-Suárez, 2001).  

Relativamente à ansiedade pós-AVC, estudos recentes (e.g. Campbell Burton et al., 

2012; Chun et al., 2015; Tang, Lau, Mok, Ungvari, & Wong, 2013), sugeriram que a ansiedade 

é um problema comum pós-AVC e que a sintomatologia ansiosa possuiu um grande impacto 

nesta população. Entre as razões para o número reduzido de estudos, os autores supracitados 

apontam que, de uma forma geral, a ansiedade é pouco comum entre a população mais velha, 

sendo que os doentes que sofrem um AVC têm, na sua maioria, mais de 65 anos de idade. 

Segundo Chun e colaboradores (2015), a escassez de estudos sobre a ansiedade pós-AVC, 

pode, também, estar relacionada com erros no diagnóstico, já que os sintomas sugestivos de 

ansiedade podem ser confundidos com sintomas do AVC em si. Ou seja, segundo estes autores, 

problemas de sono ou fadiga, que podem fazer parte de um quadro de ansiedade, são muitas 

vezes desconsiderados visto que são entendidos como sequelas próprias do AVC. Na mesma 

linha de pensamento, Campbell Burton e colaboradores (2012) afirmam que a ansiedade 

apresentada pelo doente no que se refere ao medo de voltar a sofrer um AVC, de cair ou voltar 

ao trabalho, não é na maioria das vezes considerada importante para a sua recuperação. Não 

obstante, o mesmo autor defende que estes medos podem ter uma grande influência nas tarefas 

diárias e na adaptação às novas condições.  

Adicionalmente, a depressão e a ansiedade podem ocorrer em comorbilidade, fazendo 

com que os quadros ansiosos sejam diagnosticados como consequência da depressão e não 

como uma patologia distinta (Chun et al., 2015; Tang et al., 2013). Este facto, em conjunto 

com a importância que é atribuída à depressão nestes doentes, faz com que os diagnósticos e 

as intervenções sejam direcionadas para a última patologia, obscurecendo os efeitos da 

ansiedade após o AVC. Não obstante, segundo Chun e colaboradores (2015) o estudo da 

ansiedade no pós-AVC tem ganho terreno nas preocupações das instituições e associações 

internacionais ligadas ao AVC e, tendo como exemplo, no Reino Unido, faz parte das diretrizes 

de intervenção e diagnóstico (Tang et al., 2013). 

Fatores de Risco nas Alterações Emocionais 

 Vários fatores têm sido apontados como desencadeadores de sintomatologia depressiva 

após um AVC. Nesta linha de pensamento, Terroni e colaboradores (2003) salientam que 

fatores relacionados com a lesão (e.g. localização e dimensão), a dor e o desconforto, e os 

défices cognitivos decorrentes do AVC favorecem o surgimento da depressão e tendem a 
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dificultar o processo de recuperação e reabilitação. Ahn e colaboradores (2015) sugerem ainda 

que fatores de risco cerebrovasculares e a falta de apoio (e.g. social, familiar) aumentam a 

possibilidade de ocorrência da depressão, particularmente, entre o período agudo e subagudo.  

O género tem sido outra das variáveis que tem sido associada à incidência da 

sintomatologia depressiva pós-AVC. Porém há autores que referem não existir nenhuma 

relação entre o género e a depressão pós-AVC (Barker-Collo, 2007; Ahn et al., 2015), enquanto 

outros defendem a existência de uma maior incidência de sintomatologia depressiva pós-AVC 

no género feminino (Martins et al., 2006). 

O estudo de Paradiso e Robinson (1998) procurou avaliar as diferenças entre os géneros 

relativamente à depressão no período agudo pós-AVC e verificou que esta era mais frequente 

nas mulheres do que nos homens. Os autores associaram a gravidade da depressão conforme o 

género, a fatores como o historial psiquiátrico e a deterioração cognitiva no caso das mulheres 

e, por sua vez, a idade inferior, as dificuldades nas atividades de vida diária e no funcionamento 

social no caso dos homens. No entanto, Berg, Palomaki, Lehtihalmes, Lonnqvist e Kaste (2003) 

concluíram que numa fase crónica, os homens pareciam estar mais deprimidos do que as 

mulheres. De acordo com o estudo de Berg e colaboradores (2003), a natureza da depressão 

pós-AVC pode variar de acordo com o género e os homens preocupam-se mais com a 

incapacidade de trabalho e apresentam uma capacidade de coping mais pobre do que as 

mulheres. 

Considerando que os resultados encontrados em vários estudos não são consensuais 

torna-se difícil corroborar uma associação entre o género e a depressão pós-AVC. 

Outros investigadores têm-se debruçado sobre a relação entre a idade e a incidência de 

depressão pós-AVC. Há estudos que não encontram uma associação entre a idade e a depressão 

pós-AVC (Ahn et al., 2015; Brown, Hasson, Thyselius, & Almborg, 2012; Fuentes, Ortiz, 

SanJose, Frank, & Díez-Tejedor, 2009), enquanto outros referem que a idade é um fator 

determinante no surgimento de depressão dado que quanto mais velho, mais deprimido no pós-

AVC (Berg, Palomaki, Lehtihalmes, Lonnqvist, & Kaste, 2001). No entanto, outras 

investigações (e.g. Carota et al., 2005; Eriksson et al., 2004), sugerem que a incidência de 

sintomatologia depressiva é maior em doentes mais novos. Quanto à relação entre a idade e a 

incidência da ansiedade pós-AVC, esta tem sido menos estudada. De referir que o estudo de 

Dennis, O’Rourke, Lewis, Sharpe e Warlow (2000), não encontrou uma associação entre a 

idade e a incidência da ansiedade pós-AVC.  

No que respeita à escolaridade, a relação entre esta e os quadros de depressão e 

ansiedade, tem sido menos explorada. Não obstante, um estudo realizado por Scalzo, Souza, 



 

9 

 

Moreira e Vieira em 2010, demostra que a baixa escolaridade influencia as alterações 

emocionais, nomeadamente na perceção que o doente possui dos aspetos físicos, da capacidade 

funcional, do estado geral de saúde física e mental e dos aspetos sociais. O estudo de Kauhanen 

e colegas (2000), observou um maior comprometimento emocional um ano após o AVC em 

doentes com baixa escolaridade. Pelo contrário, Narushima e Robinson (2003) e Kouwenhoven 

e colaboradores (2012), não encontraram evidências de que o nível de escolaridade influencie 

os níveis de ansiedade e depressão após o AVC.  

Os primeiros estudos sobre a origem da depressão pós-AVC debruçaram-se sobre a 

associação entre a localização cerebrovascular da lesão e o desenvolvimento de uma depressão 

pós-AVC (Llorca, Castilla-Guerra, Fernández Moreno, Ruiz Doblado, & Jiménez Hernández, 

2015). Neste sentido, a investigação recente tem procurado compreender os mecanismos 

moleculares subjacentes ao AVC, nomeadamente os sintomas crónicos e neuropsiquiátricos 

(Logsdon, Lucke-Wold, Rosen, & Huben, 2014). 

Numa perspetiva biológica, alguns estudos evidenciam correlações neuroanatómicas 

com a depressão pós-AVC (Silva, Brasil, & André, 2005) como, por exemplo, a lateralidade 

(hemisfério onde ocorreu o AVC) que tem sido um dos fatores mais referenciados e 

correlacionados com maior frequência nos estudos de depressão pós-AVC (Ito, Kano, & Ikeda, 

2008; Terroni et al., 2003). No entanto, a correlação entre a lateralidade e a depressão pós-AVC 

nem sempre se apresenta concordante (Hadidi et al., 2009).  

Alguns estudos (e.g. Barker-Collo, 2007; Ahn et al., 2015; Terroni et al., 2003; Vataja 

et al., 2001; Vataja et al., 2004; Zandvoort, Kessels, Nys, Haan, & Kappelle, 2004) 

documentaram que as lesões no hemisfério esquerdo apresentavam maior correlação com a 

depressão do que as lesões no hemisfério direito. Na investigação de Vataja e colaboradores 

(2001) verificaram que a depressão pós-AVC era mais significativa quando existiam lesões 

isquémicas no circuito pré-fronto-subcortical, sobretudo no hemisfério esquerdo. Resultados 

semelhantes foram encontrados por Zandvoort e colegas (2004), ao documentar maior 

prevalência de depressão quando o AVC incide no lobo frontal esquerdo.  

Há evidência empírica de que o AVC está associado a alterações neurocomportamentais 

(Logsdon et al., 2014) e à desregulação emocional (Zawadzka, & Domańska, 2014). Este facto 

é comprovado no estudo de Hecht (2010) que conclui existir uma relação entre o estado 

emocional e a localização hemisférica da lesão. Deste modo, as lesões nas regiões anteriores 

do hemisfério esquerdo são mais frequentemente associadas a sintomas depressivos, enquanto 

as lesões em regiões homónimas do hemisfério direito têm um papel importante no 
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desenvolvimento de alterações emocionais, tais como a ansiedade associada à depressão 

(Gainotti, 1972; Hecht, 2010).  

Por seu turno, outros estudos aludem à falta de evidências que comprovem a existência 

de uma correlação entre a depressão pós-AVC e a localização hemisférica da lesão (Carod-

Artal, 2006; Nishiyama et al., 2010). Uma meta-análise realizada por Carson e colaboradores 

(2000), bem como outras investigações (e.g. Hadidi et al., 2009; Carod-Artal, 2006) não 

confirmaram a conexão entre a lateralidade e o risco de desenvolvimento de depressão pós-

AVC. No entanto Singh e colaboradores (2003) sugeriram que a localização da lesão nos 

gânglios frontais ou basais constituía um fator de risco para o desenvolvimento de depressão 

pós-AVC apesar de não terem encontrado correlação entre a lateralidade e a depressão.  

Para Wei e colaboradores (2015) a falta de uniformidade na definição e medição da 

depressão, o tempo muito variável desde o AVC até a avaliação da depressão, diferenças em 

relação às amostragem e os diferentes resultados dos estudos podem explicar, em parte, estas 

discrepâncias.  

Outras investigações como a de Hadidi e colaboradores (2009), apesar de sublinharem 

a existência de correlação entre a localização hemisférica da lesão e a depressão pós-AVC, 

afirmam que esta não é linear pois tem por base o tempo decorrido pós-AVC. Em consonância, 

Laugharne e colegas (2010) consideram que a localização da lesão pode ser determinante para 

a depressão, mas num curto período após o AVC.  

 Apesar de existirem várias evidências que indicam as lesões na região cerebral frontal 

esquerda e nos gânglios da base como um fator determinante na fisiopatologia da depressão 

pós-AVC, a ideia de que o correlato neuroanatómico é o fator de risco mais importante para a 

depressão, principalmente no período agudo, necessita ainda de maior clareza (Terroni et al., 

2009). Deste modo e considerando que os resultados encontrados em diferentes estudos são 

contraditórios, pode-se afirmar que a correlação entre a lateralidade da lesão e as alterações 

emocionais pós-AVC, não se encontra, ainda, esclarecida.  

Não obstante a todas as controvérsias existentes, Hackett e Pickles (2014) sugerem que 

há uma necessidade crescente em criar estratégias para rastrear, prevenir e tratar a depressão 

pós-AVC e consequentemente, melhorar a qualidade de vida desta população. Assim, a 

importância do estudo da sintomatologia depressiva e ansiosa em populações com AVC’s 

assume cada vez mais um papel fulcral e pode representar uma fonte importante de informação 

para que possam ser desenvolvidos planos de intervenção e reabilitação com os indivíduos que 

apresentam alterações emocionais pós-AVC. 
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Capítulo II – Objetivos  

O objetivo geral deste estudo é caraterizar as alterações emocionais de uma população 

de doentes em diferentes estádios de evolução pós-AVC. Neste sentido, pretende-se 

especificamente: (1) verificar se a incidência da depressão e da ansiedade dos participantes no 

período de curta duração (0 a 3 meses) é inferior à dos participantes no período de média 

duração (4 a 12 meses); (2) verificar se nos participantes no período crónico I (entre 1 e 2 anos) 

a depressão e a ansiedade é inferior à dos participantes no período crónico II (mais de 2 anos); 

(3) analisar se o género influencia a incidência da sintomatologia depressiva e da ansiedade 

pós-AVC; (4) verificar se a lateralidade da lesão influencia a incidência de sintomatologia 

depressiva pós-AVC; (5) analisar se a idade está relacionada com a incidência de 

sintomatologia depressiva e da ansiedade pós-AVC; (6) verificar se a escolaridade influencia a 

incidência de sintomatologia depressiva e da ansiedade pós-AVC. 
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Capítulo III – Estudo Empírico 

Participantes 

No presente estudo foi utilizada uma amostra por conveniência, pois a seleção dos casos 

foi efetuada pela sua facilidade de acesso em certas condições. Foram selecionados 

participantes em quatro períodos de evolução pós-AVC isquémico [período de curta duração 

(0 a 3 meses); média duração (4 a 12 meses); crónico I (entre 12 e 24 meses); e crónico II (mais 

de 24 meses)]. Inicialmente, o estudo contava apenas com participantes em regime de 

internamento e reabilitação do Hospital Dr. Nélio Mendonça (Unidade de AVC Aguda) e do 

Hospital Dr. João de Almada. Posteriormente, existiu a necessidade de alargar a amostra devido 

ao número diminuto de participantes que se encontravam no período de média duração e 

período crónico. Neste sentido, a recolha dos dados foi efetuada em todas as unidades de apoio 

afetas à Rede Regional de Cuidados Continuados Integrados (R.R.C.C.I.), existentes na Região 

Autónoma da Madeira (R.A.M.). Assim, para além das instituições supracitadas, o estudo 

contou com participantes em regime de internamento das unidades de apoio à R.R.C.C.I. de 

Santo António, de São Vicente, da Calheta e do Atalaia Living Care.  

No total foram avaliados 51 participantes com AVC isquémico distribuídos por três 

grupos de acordo com o período de evolução. O primeiro grupo situa-se no período de curta 

duração [0-3 meses]; o segundo grupo no período de média duração [4-12 meses]; e o terceiro 

grupo no período crónico que corresponde a um tempo de evolução superior a 12 meses. Neste 

último período, julgou-se pertinente a subdivisão em dois grupos (grupo crónico I e grupo 

crónico II), uma vez que se pretende saber se existem diferenças entre doentes com um tempo 

igual ou superior a dois anos e doentes que se encontrem no período compreendido entre um e 

dois anos.  

Foram selecionados indivíduos de ambos os sexos, com idade igual ou superior a 45 

anos e que cumprissem os seguintes critérios: (1) diagnóstico clínico de acidente vascular 

cerebral isquémico; (2) perfil suficientemente funcional, de modo a compreenderem as 

questões e apresentarem capacidade em responder às mesmas; e (3) portadores tanto de lesões 

no hemisfério direito como no hemisfério esquerdo.  

O presente estudo conta com uma amostra total de 51 participantes: 17 participantes 

(33.3%) pertencem ao período de curta duração, 17 (33.3%) ao período de média duração, 11 

(21.6%) ao período crónico I (12-24 meses) e seis (11.8%) ao período crónico II (> 24 meses). 

Em relação à frequência do AVC, 41 participantes (80.4%) sofreram o primeiro AVC, oito 

(15.7%) sofreram o segundo AVC e dois (3.9%) sofreram mais do que dois AVCs. Verificou-
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se que a maioria dos participantes, nomeadamente 34 (66.7%) sofreram o AVC no hemisfério 

direito, 13 (25.5%) sofreram o AVC no hemisfério esquerdo, dois (3.9%) em ambos os 

hemisférios, um (2%) no tronco cerebral e um (2%) com localização hemisférica não 

especificada. Estes dados estão caraterizados na Tabela 1. 

Utilizando o teste de qui-quadrado, verificamos que não existem diferenças entre os 

quatro grupos em relação ao número de participantes com um, dois ou mais de dois AVC (X2 

(6) = 5.77, p = .501; corrigida com a simulação de Monte Carlo) e a localização hemisférica da 

lesão (X2 (12) = 14.35, p = .255; corrigida com simulação de Monte Carlo). 

Tabela 1. Caraterização dos participantes em relação ao tempo decorrido Pós-AVC, frequência do AVC e 

localização hemisférica. 

Variável   Amostra Global 

(n = 51) 

  N (%) 

Tempo 

decorrido Pós-

AVC 

Período Curta duração  17 33.3 

Período Média duração  17 33.3 

Período Crónico I (12-24 meses) 11 21.6 

Período Crónico II (> 24 meses) 6 11.8 

    

Frequência do 

AVC 

Primeiro AVC 41 80.4 

Segundo AVC 8 15.7 

> 2 AVC 2 3.9 

    

Localização 

Hemisférica 

Hemisfério Esquerdo 13 25.5 

Hemisfério Direito 34 66.7 

Hemisfério Bilateral 2 3.9 

Tronco Cerebral 1 2.0 

Não especificado  1 2.0 

Nota: n = 51 

A Tabela 2 apresenta dados relativos ao género, sendo a maioria do sexo feminino, com 

28 participantes (54.9%) e 23 (45.1%) do sexo masculino. Analisando o género por período, é 

possível observar que no período de curta duração, 58.8% são do género masculino e 41.2% 

do género feminino; no período de média duração, 29.4% são do género masculino e 70.6% do 

género feminino; no período crónico I, 54.5% pertencem ao género masculino e 45.5% ao 

feminino; no período crónico II, 33.3% são do género masculino e 66.7% do género feminino.  

Tabela 2. Caraterização dos participantes em relação ao género. 

 Masculino Feminino 

 

 N % N % 

Amostra Total 23 45.1 28 54.9 

Período de Curta Duração 10 58.8 7 41.2 

Período de Média Duração 5 29.4 12 70.6 

Período Crónico I (12-24 meses) 6 54.5 5 45.5 

Período Crónico II (> 24 meses) 2 33.3 4 66.7 

ntotal = 51; ncurta duração = 17; nmédia duração = 17; ncrónicoI = 11; ncrónicoII = 6. 
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De modo a verificar uma eventual associação entre o género e os grupos de participantes 

foi utilizado o teste de qui-quadrado. Os resultados indicam uma ausência de associação (X2 

(3) = 3.32, p = .311; corrigida com simulação de Monte Carlo), pelo que podemos considerar 

que os grupos não diferem significativamente quanto ao género dos participantes. 

Segundo os dados apresentados na Tabela 3, as idades dos participantes estão 

compreendidas entre os 45 e os 88 anos com uma média de 66.6 (±11.2). O grupo de 

participantes do período crónico I apresenta a idade média mais alta (71.1 ±10.5), seguido pelo 

grupo do período de média duração (67.0 ± 9.5) e o grupo de curta duração (66.3 ± 12.3). A 

idade média mais baixa pertence ao grupo do período crónico II (57.7 ± 10.9). No entanto os 

grupos não diferiram relativamente às idades médias, como pode ser observado pelos 

resultados do teste de Kruskal-Wallis (X2(3) = 5.27, p = .153).  

Tabela 3. Caraterização dos participantes em relação à idade. 

 M (DP) Mínimo Máximo 

Amostra total 66.6 11.2 45 88 

Período de Curta Duração 66.3 12.3 45 84 

Período de Média Duração 67.0 9.5 46 86 

Período Crónico I (12-24 meses) 71.1 10.5 51 88 

Período Crónico II (> 24 meses) 57.7 10.9 47 78 

 ntotal = 51; ncurta duração = 17; nmédia duração = 17; ncrónicoI = 11; ncrónicoII = 6. 

 Os dados apresentados na Tabela 4 indicam que a maioria dos participantes apresentam 

entre 0 e 4 anos de escolaridade (1.º ciclo de ensino básico ou menos) com 80.4%, 11.8% dos 

participantes apresentam habilitações de 2.º ciclo, e apenas 7.8% apresentam 3.º ciclo ou ensino 

secundário. Porém não se verificou nenhuma associação entre o nível de escolaridade e o tempo 

decorrido após o AVC (X2(3) = 6.15, p = .410, corrigido com Simulação de Monte Carlo).  

Tabela 4. Caraterização dos participantes em relação à escolaridade. 

 1.º Ciclo ou menos 2.º Ciclo 

 

3.º Ciclo ou ensino 

secundário  
 

N % N % N % 

Amostra Total 41 80.4 6 11.8 4 7.8 

Período de Curta Duração 15 88.2 0 0.0 2 11.8 

Período de Média Duração 13 76.5 3 17.6 1 5.9 

Período Crónico I (12-24 meses) 9 81.8 1 9.1 1 9.1 

Período Crónico II (> 24 meses) 4 66.7 2 33.3 0 0.0 

ntotal = 51; ncurta duração = 17; nmédia duração = 17; ncrónicoI = 11; ncrónicoII = 6. 

Na Tabela 5 estão representados os valores médios obtidos pelos grupos no Mini Mental 

State Examination (MMSE). Os resultados indicam que nenhum dos participantes apresenta 

pontuações que revelem defeito cognitivo (M = 24.9, DP = 2.1) e que não existem diferenças 

ao nível dos resultados no MMSE e o grupo (X2(3) = 3.20, p = .361).  
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Tabela 5. Caraterização dos participantes em relação às pontuações obtidas no MMSE. 

 M (DP) Mínimo Máximo 

Amostra total 24.9 2.1 23 30 

Período de Curta Duração 25.4 2.6 23 30 

Período de Média Duração 24.9 1.7 23 28 

Período Crónico I (12-24 meses) 25.0 2.1 23 29 

Período Crónico II (> 24 meses) 23.5 0.8 23 25 

 ntotal = 51; ncurta duração = 17; nmédia duração = 17; ncrónicoI = 11; ncrónicoII = 6. 

Procedimento 

A primeira etapa consistiu na construção de um questionário sociodemográfico que 

visou recolher informações pertinentes sobre os participantes e obter dados relevantes para o 

estudo (cfr., Anexo A). 

A etapa seguinte consistiu em solicitar a aprovação e consentimento do recrutamento 

dos participantes necessários ao presente estudo. Por conseguinte, a Comissão de Ética do 

Serviço de Saúde da RAM, E.P.E., deliberou, depois de analisar o pedido efetuado, um parecer 

favorável (cfr., Anexo B). 

A recolha dos dados decorreu entre os dias oito e quinze de julho de 2015, no Hospital 

Dr. Nélio Mendonça (Unidade de AVC Aguda) e no Hospital Dr. João de Almada (Rede 

Regional de Cuidados Continuados Integrados), tendo a seleção dos participantes sido feita por 

indicação e permissão dos diretores clínicos responsáveis por cada unidade hospitalar.  

Depois de uma breve análise dos dados recolhidos constatou-se que a amostra não 

abrangia todos os períodos necessários ao estudo. Deste modo, solicitou-se autorização para 

estender a amostra a todas as unidades afetas à R.R.C.C.I. (cfr., Anexo C). Assim, entre o dia 

21 de julho e 18 de agosto de 2015, a recolha dos dados foi feita nos restantes locais.   

No que respeita à recolha dos dados propriamente dita, a aplicação do questionário e 

dos instrumentos, foi precedida pela entrega aos participantes de um documento que visou 

explicar detalhadamente a investigação. Este incluía o objetivo e âmbito do estudo, o direito a 

não participar ou desistir no decorrer do processo e a garantia de que os dados recolhidos seriam 

confidenciais e somente utilizados para fins de investigação (cfr., Anexo D). Todos os 

participantes predispuseram-se voluntariamente em participar mediante a assinatura de um 

documento de consentimento informado, onde ficou explícito e esclarecido, que toda e 

qualquer recolha de informação relevante sobre a história clínica e o estado de saúde do sujeito 

seriam salvaguardados pelas questões éticas (sigilo, possibilidade de desistência e 

confidencialidade) (cfr., Anexo E). Uma vez que o consentimento informado implicava a 
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assinatura do participante e sendo que alguns destes apresentavam hemiparesia, recorreu-se à 

impressão datiloscópica do seu polegar direito/esquerdo como prova do consentimento.  

Depois dos procedimentos iniciais mencionados, foi aplicado a cada sujeito a versão 

Portuguesa do Mini Mental State Examination (MMSE) (Guerreiro, Silva, Botelho, Leitão, 

Castro-Caldas, & Garcia, 1994) (cfr., Anexo F) para detetar eventual declínio cognitivo. Desta 

forma, foram excluídos três participantes que obtiveram valores inferiores ao esperado no 

exame (≤ 15 para analfabetos; ≤ 22 para participantes com 1 a 11 anos de escolaridade; ≤ 27 

para participantes com escolaridade superior a 11 anos). É importante sublinhar que uma 

pontuação elevada no MMSE não exclui a possibilidade de demência (Simões, 2012). 

Seguidamente, foram efetuadas seis questões que envolviam outras condições de 

exclusão de participação, nomeadamente, a presença de outra patologia do foro neurológico 

para além do AVCI; (1) distúrbio da consciência, delírio, psicose; (2) história prévia de doença 

psiquiátrica; (3) história prévia de patologias que envolvam compromisso do Sistema Nervoso 

Central; (4) alterações cognitivas sugestivas de estado demencial; (5) AVC de natureza 

hemorrágica; e (6) défices de memória, raciocínio e cognição. Estas questões estão incluídas 

no questionário sociodemográfico já referido. Importa referir que as informações relativamente 

a estas questões foram recolhidas junto dos enfermeiros, responsáveis por cada unidade de 

internamento, que acompanham os doentes.  

Mais uma vez, nem todos os participantes avaliados nesta fase obedeceram aos critérios 

de inclusão, tendo sido excluídos cinco. Por conseguinte, oito participantes foram excluídos 

durante o processo de avaliação, por apresentarem alterações cognitivas. Aos participantes 

incluídos (n=51), foi administrado o questionário sociodemográfico, seguido da aplicação dos 

instrumentos de avaliação da depressão e ansiedade, respetivamente, o Inventário de Depressão 

de Beck (BDI) (Ribeiro, 2007) (cfr., Anexo G) e o Inventário de Ansiedade Estado-Traço 

(STAI) (Silva, 2003) (cfr., Anexo H). Estes instrumentos visam a avaliação das funções 

cognitivas e emocionais, sendo que em todos eles foram dadas as instruções necessárias à sua 

realização.  

Terminada a recolha dos dados, procedeu-se à introdução e posterior tratamento dos 

mesmos no Statistical Package for the Social Sciences (SPSS - versão 23.0). 

Instrumentos 

Conforme referido nos procedimentos, para a recolha dos dados foram utilizados quatro 

instrumentos, descritos seguidamente.  
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O Mini Mental State Examination (MMSE), elaborado por Folstein, Folstein e McHugh 

(1975) é utilizado isoladamente ou incorporado em instrumentos mais amplos, permitindo a 

avaliação do estado mental (global ou em áreas específicas como a memória, a linguagem ou 

orientação). O MMSE integra a avaliação de cinco domínios cognitivos: orientação; 

memória/retenção; atenção e cálculo; capacidade visuo-construtiva bidimensional e linguagem 

(nomeação, repetição, compreensão, leitura e escrita), totalizando uma pontuação de 30 pontos 

e apresentando uma consistência interna (α = .71) (Guerreiro et al., 1994). 

O questionário sociodemográfico foi construído com o intuito de recolher informações 

pertinentes acerca dos participantes. No que respeita à informação clínica, foram recolhidos 

dados sobre o tipo (isquémico e hemorrágico) de AVC, o subtipo (lacunar, trombótico, 

embólico) de AVC, a localização do AVC no córtex cerebral e o ramo arterial afetado. Para 

além destas informações, o questionário integrou seis questões direcionadas para avaliar os 

critérios de exclusão já mencionados. 

 O Inventário de Ansiedade Estado-Traço (STAI) é uma medida comummente utilizada 

para a análise da ansiedade (Spielberger, Gorsuch, Lushene, Vagg, & Jacobs, 1983). Este 

Inventário pode ser utilizado em contextos de diagnóstico e intervenção clínica, bem como em 

contexto de investigação (Gonçalves, Simões, Almeida, & Machado, 2006; Silva & 

Spielberger, 2011). 

 O Inventário de Ansiedade Estado-Traço, Forma Y (STAI-Y) permite diferenciar entre 

a ansiedade estado temporário ou emocional e a ansiedade traço de personalidade, de longa 

duração em adultos (Spielberger, Gorsuch, & Lushene, 1970). Assim, o STAI-Y é dividido em 

duas seções, cada uma composta por 20 itens. A primeira secção do STAI-Y (STAI-Y1) avalia 

a ansiedade-estado, ou seja, o estado emocional transitório, caraterizado por sentimentos 

subjetivos, conscientemente percebidos, de tensão, nervosismo e preocupação (Spielberger et 

al., 1970; Spielberger et al., 1983). Por sua vez, a segunda secção (STAI-Y2) avalia a 

ansiedade-traço, ou seja, a propensão ansiosa, relativamente estável, que carateriza os 

indivíduos com tendência a perceber as situações como ameaçadoras (Spielberger et al., 1970; 

Spielberger et al, 1983). O STAI-Y é um instrumento de autorrelato, sem limite de tempo. O 

investigador deve certificar-se de que os sujeitos seguem, com precisão, as instruções presentes 

nos cabeçalhos de cada uma das escalas. Além disso, é recomendado que a escala de 

Ansiedade-Estado (STAI-Y1) seja apresentada em primeiro lugar (Silva & Spielberger, 2011). 

 Cada item é respondido através de uma escala de resposta em formato do tipo likert de 

um a quatro pontos e o total da cotação obtém-se através da soma dos valores de cada escala, 

compreendidos entre o mínimo de 20 pontos e o máximo de 80 pontos (Gonçalves et al., 2006). 
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No entanto, existem 19 itens (10 da escala Ansiedade-Estado e 9 da escala Ansiedade-Traço) 

cuja cotação é feita pela ordem inversa (4-3-2-1), nomeadamente, os itens 1, 2, 5, 8, 10, 11, 15, 

16, 19 e 20 na STAI-Y1 e os itens 21, 23, 26, 27, 30, 33, 34, 36 e 39 para a STAI-Y2 

(Spileberger et al., 1983). Os pontos de corte recomendados pelos autores para definir um nível 

elevado de ansiedade são 47 para a Ansiedade-Estado e 42 para a Ansiedade-Traço 

(Spielberger et al., 1983). 

 O Inventário de Depressão de Beck (Beck Depression Inventory - BDI) (Beck, Steer, 

& Carbin, 1988; Gorenstein & Andrade, 1998) é um instrumento de autorrelato destinado a 

adolescentes e adultos a partir dos 13 anos de idade, para análise de sintomatologia depressiva. 

A validade desta escala tem sido reconhecida na prática clínica em diversos países e é um dos 

instrumentos mais utilizados para analisar a ocorrência e gravidade dos sintomas de depressão, 

numa variedade de contextos clínicos e de investigação (Gorenstein & Andrade, 1998). 

 A BDI-II foi desenvolvida através de uma revisão da escala no ano de 1996, mediante 

a publicação da quarta edição do DSM, o qual apresentou diversas alterações aos critérios de 

diagnósticos referentes à perturbação depressiva (Beck, Steer, & Brown, 1996). A versão mais 

atual da escala inclui itens referentes a critérios de diagnóstico da depressão do DSM-IV, não 

incluídos nas duas versões anteriores do instrumento, BDI e BDI-IA (Beck et al., 1996). 

 A escala é composta por 21 itens de escolha múltipla, cujas pontuações variam de 

acordo com uma escala likert de 0-3 pontos (Beck et al., 1996). Os itens reportam-se a 

sentimentos de tristeza, desesperança, sensação de fracasso, insatisfação, sensação de culpa 

e/ou punição, autodepreciação, autoacusação, ideação suicida, irritabilidade, retração social, 

indecisão, distorção da imagem corporal, perturbação do sono, fadiga, alterações no apetite e 

peso, preocupação somática e diminuição da libido (Beck et al., 1996). 

 O tempo requerido para a realização do instrumento é de aproximadamente cinco a 10 

minutos, durante o qual os participantes são solicitados a reportar sentimentos correspondentes 

aos sentidos durante as últimas duas semanas. Esta instrução prende-se com a procura de 

consistência com os critérios de diagnóstico de depressão presentes na DSM-IV (Beck et al., 

1996). A soma das pontuações nos 21 itens da escala é posteriormente comparada às instruções 

dos pontos de corte, de forma a identificar o intervalo interpretativo (Beck et al., 1996). Esta 

escala permite a utilização de diferentes pontos de corte, consoante a natureza da amostra e os 

objetivos de estudo da investigação (Beck et al., 1988; Gorenstein & Andrade, 1988). Não 

obstante, os pontos de corte recomendados pelos autores constituem os seguintes: 0-13 = 

inexistência de depressão ou depressão mínima; 14-19 = depressão leve; 20-28 = depressão 

moderada e 29-63 = depressão grave (Beck et al., 1996). 
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Capítulo IV – Resultados 

Na Tabela 6 são apresentadas as medidas de tendência central – média – e de dispersão 

– mínimo, máximo e desvio padrão (DP) – da pontuação bruta da totalidade da amostra e de 

cada grupo de participantes avaliados. Observe-se que a média da amostra total de ansiedade 

estado e de ansiedade traço encontram-se num nível elevado da escala (mais de 47 e de 42 

respetivamente). Apenas o grupo do período de curta duração apresenta valores médios não 

elevados de ansiedade estado (M = 46.0) e ansiedade traço (M = 41.9).  

No caso da depressão, a média da amostra total encontra-se no nível de depressão 

moderado (entre 20 e 28). A média do grupo no período de curta duração (M = 18.1) encontra-

se no nível de depressão leve (entre 14 e 19 pontos), enquanto a média do grupo no período 

crónico I (M = 23.7) encontra-se no nível de depressão moderada (entre 20 a 28 pontos). A 

média dos grupos no período de média duração (M = 29.2) e no período crónico II (M = 45.0) 

encontram-se no nível de depressão grave (mais de 29 pontos).  

Tabela 6. Medidas de tendência central e dispersão para a pontuação bruta da amostra. 

Variável Amostra Média DP Mínimo Máximo 

Ansiedade-Estado Total 52.3 11.44 25 77 

 Período de Curta Duração 46.0 11.66 25 76 

 Período de Média Duração 58.7 9.91 43 77 

 Período Crónico I (12-24 meses) 48.8 8.99 33 63 

 Período Crónico II (> 24 meses) 58.3 7.28 50 69 

Ansiedade-Traço Total 50.2 13.86 20 78 

 Período de Curta Duração 41.9 14.02 20 78 

 Período de Média Duração 56.8 12.45 37 78 

 Período Crónico I (12-24 meses) 48.8 12.03 27 72 

 Período Crónico II (> 24 meses) 57.8 6.85 49 70 

Depressão Total 26.2 14.62 0 55 

 Período de Curta Duração 18.1 10.41 0 35 

 Período de Média Duração 29.2 13.68 9 55 

 Período Crónico I (12-24 meses) 23.7 14.97 7 53 

 Período Crónico II (> 24 meses) 45.0 7.18 35 55 

Nota: ntotal = 51; ncurta duração = 17; nmédia duração = 17; ncrónicoI = 11; ncrónicoII = 6.  

No que se refere à distribuição das variáveis, os resultados do teste Kolmogorov-

Smirnov indicam que as três variáveis estudadas apresentam uma distribuição normal. Os 

valores brutos das escalas foram padronizados em Z-Scores para facilitar a sua compreensão e 

análise. Assim, os resultados apresentados a seguir são expressos nesta escala. 

Na Tabela 7 são apresentados os resultados qualitativos da totalidade da amostra. Como 

podemos observar, existe uma grande percentagem de participantes com níveis elevados de 

ansiedade-estado (66.7%), ansiedade-traço (80.4%) e depressão grave (43.1%). 
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Tabela 7. Resultados qualitativos da amostra 

Variável Nível N % 

Ansiedade-Estado Não elevado 17 33.3 

 Elevado 34 66.7 

Ansiedade-Traço Não elevado 10 19.6 

 Elevado 41 80.4 

Depressão Ausência de depressão 8 15.7 

 Depressão leve 12 23.5 

 Depressão moderada 9 17.6 

 Depressão grave 22 43.1 

Nota: ntotal = 51. 

Depressão e Ansiedade em Diferentes Períodos de Evolução  

Tendo em linha de conta que se pretende, conforme o objetivo 1, verificar se a 

incidência da depressão e a ansiedade em doentes no período de curta duração (0 a 3 meses 

pós-AVC) é inferior aos doentes no período de média duração (4 a 12 meses pós-AVC), julgou-

se pertinente utilizar o Teste U de Mann-Whitney para determinar se existem diferenças entre 

os dois grupos de participantes (cfr., Tabela 8). 

Tabela 8. Apresentação dos resultados relativos ao Teste U de Mann-Whitney para determinar a incidência de 

depressão e ansiedade em doentes no período de curta e média duração. 

Variável Tempo decorrido Pós-AVC Média (DP) U  p 

Ansiedade-Estado Curta duração -0.6 (1.02) 233.0 .002 

 Média duração  0.6 (0.87)   

Ansiedade-Traço Curta duração -0.6 (1.01) 228.5 .003 

 Média duração  0.5 (0.90)   

Depressão Curta duração -0.6 (0.71) 207.5 .029 

 Média duração  0.2 (0.93)   

Nota. Ncurta duração = 17; Nmédia duração = 17. Os resultados utilizam Z-Scores. 

Conforme se pode verificar na Tabela 8, existem diferenças significativas entre os 

participantes que se encontram no período de curta duração e os participantes no período de 

média duração ao nível da ansiedade-estado (U = 233.0, p = .002), da ansiedade-traço (U = 

228.5, p = .003) e da depressão (U = 207.5, p = .029), com os  participantes no período de curta 

duração a apresentarem valores inferiores aos participantes no período de média duração.  

Para verificar se no período crónico I (entre 1 e 2 anos) a sintomatologia depressiva e a 

ansiedade é menor que no período crónico II (mais de 2 anos), segundo objetivo deste estudo, 

recorreu-se novamente ao Teste U de Mann-Whitney, cujos resultados se apresentam na Tabela 

9. 
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Tabela 9. Apresentação dos resultados relativos ao Teste U de Mann-Whitney para determinar a incidência de 

depressão e ansiedade nos períodos crónico I e II Pós-AVC. 

Variável Tempo decorrido Pós-AVC Média (DP) U p 

Ansiedade-Estado Crónico I (12-24 meses) -0.3 (0.79) 52.5 .048 

 Crónico II (>24 meses)  0.5 (0.64)   

Ansiedade-Traço Crónico I (12-24 meses) -0.1 (0.87) 52.5 .048 

 Crónico II (>24 meses)  0.6 (0.49)   

Depressão Crónico I (12-24 meses) -0.2 (1.02) 57.5 .010 

 Crónico II (>24 meses)  1.3 (0.49)   

Nota: NcrónicoI = 11; NcrónicoII = 6. Os resultados utilizam Z-Scores. 

A comparação dos valores médios indicam diferenças significativas entre os 

participantes no período crónico I e os participantes no período crónico II ao nível da 

ansiedade-estado (U = 52.5, p = .048), da ansiedade-traço (U = 52.5, p = .048) e da depressão 

(U = 57.5, p = .010), com os participantes no período crónico I a apresentarem menor índice 

de ansiedade-estado, ansiedade-traço e depressão que os participantes no período crónico II.  

Influência do Género na Incidência da Depressão e Ansiedade 

Para analisar se o género influencia a incidência da depressão pós-AVC isquémico 

(objetivo 3), realizou-se o teste U de Mann-Whitney. Na Tabela 10, é possível observar que 

existem diferenças significativas ao nível do género na ansiedade-estado (U = 457.5, p = .010), 

na ansiedade-traço (U = 449.0, p = .016), e na depressão (U = 436.0, p = .031). Os participantes 

do género feminino apresentam maiores níveis de ansiedade estado e traço e maiores níveis de 

depressão. 

Tabela 10. Apresentação dos resultados relativos ao Teste U de Mann-Whitney para a influência do género na 

depressão e na ansiedade. 

Variável Género Média (DP) U P 

Ansiedade-Estado Masculino -0.4 (1.11) 457.5 .010 

 Feminino  0.3 (0.79)   

Ansiedade-Traço Masculino -0.3 (1.15) 449.0 .016 

 Feminino  0.3 (0.77)   

Depressão Masculino -0.3 (0.98) 436.0 .031 

 Feminino  0.3 (0.94)   

Nota: NMasculino = 23; Nfeminino = 28. Os resultados utilizam Z-Scores. 

Influência da Lateralidade da Lesão na Depressão e Ansiedade  

 Para verificar o objetivo 4 – se a lateralidade da lesão influencia a incidência de 

sintomatologia depressiva pós-AVC isquémico – utilizou-se novamente o Teste U de Mann-

Whitney. Foram retirados da amostra os participantes nos quais não foi possível identificar a 

lateralidade da lesão, tal como os participantes com lesões bilaterais ou no tronco cerebral dado 
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o grupo ser reduzido. A análise dos valores apresentados na Tabela 11, mostra que não existem 

diferenças entre a localização hemisférica da lesão e os níveis de depressão (U  = 277.5, p = 

.178). No entanto os participantes com lesão localizada no hemisfério direito apresentam 

maiores níveis de ansiedade-estado (U = 320.5, p = .018) e de ansiedade-traço (U = 312.0, p = 

.030). 

Tabela 11. Apresentação dos resultados relativos ao Teste U de Mann-Whitney para influência da localização 

hemisférica na depressão e na ansiedade 

Variável Localização hemisférica Média (DP) U p 

Ansiedade-Estado Esquerdo -0.5 (0.71) 320.5 .018 

 Direito  0.3 (1.01)   

Ansiedade-Traço Esquerdo -0.5 (0.68) 312.0 .030 

 Direito  0.2 (1.01)   

Depressão Esquerdo -0.3 (0.83) 277.5 .178 

 Direito  0.2 (1.01)   

Nota. NEsquerdo = 13; NDireito = 34. Os resultados utilizam Z-Scores. 

Influência da Idade e Escolaridade na Depressão e Ansiedade 

 Para verificar o objetivo 5, ou seja, se a idade está relacionada com a incidência de 

sintomatologia depressiva pós-AVC, utilizou-se uma correlação de Spearman (rs). Os 

resultados apresentados demonstram que existe uma correlação negativa entre a depressão e a 

idade quando analisada a amostra completa (rs = -.28, p = .049), ou seja, quanto maior a idade 

dos participantes, menores os níveis de depressão (cfr., Tabela 12).  

Tabela 12. Apresentação dos resultados relativos ao Teste de Correlação de Spearman para a relação da idade 

com a depressão e na ansiedade, para a amostra total e para cada um dos grupos. 

Amostra  Ansiedade-Estado Ansiedade-Traço Depressão 

Total rs -.20 -.25 -.28 

 p .163 .078 .049 

Período de Curta Duração rs -.26 -.28 .02 

 p .311 .275 .953 

Período de Média Duração rs -.12 -.13 -.41 

 p .635 .628 .099 

Período Crónico I (12-24 meses) rs .17 .11 -.18 

 p .619 .746 .607 

Período Crónico II (> 24 meses) rs .12 .00 -.66 

 p .827 .999 .156 

Nota: ntotal = 51; ncurta duração = 17; nmédia duração = 17; ncrónicoI = 11; ncrónicoII = 6. 

Para verificar se a escolaridade influencia a incidência de depressão pós-AVC 

isquémico (objetivo 6), utilizou-se o Teste Kruskal-Wallis (X2). Os resultados mostraram a 

ausência de influência da escolaridade na ansiedade-estado (X2(2) = 0.57, p = .751), na 

ansiedade-traço (X2(2) = 0.47, p = .791) e na depressão (X2(2) = 2.17, p = .337) (cfr., Tabela 
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13). No entanto, estes resultados poderão estar relacionados com a homogeneidade da amostra, 

já que mais de 50% dos participantes apenas apresenta o 1.º ciclo de escolaridade.  

Tabela 13. Apresentação dos resultados relativos o Teste Kruskal-Wallis para a influência da escolaridade na 

depressão e na ansiedade. 

Variável Escolaridade Média (DP) X2(2) P 

Ansiedade-Estado 1.º ciclo ou menos -0.0 (0.99) 0.57 .751 

 2.º ciclo -0.1 (0.95)   

 3.º ciclo ou ensino secundário  0.4 (1.40)   

Ansiedade-Traço 1.º ciclo ou menos -0.0 (1.00) 0.47 .791 

 2.º ciclo  0.2 (0.68)   

 3.º ciclo ou ensino secundário  0.2 (1.54)   

Depressão 1.º ciclo ou menos -0.1 (0.97) 2.17 .337 

 2.º ciclo  0.5 (1.06)   

 3.º ciclo ou ensino secundário  0.3 (1.17)   

Nota: N1.º ciclo= 41; N2.ºciclo = 6; N3.ºciclo ou secundário = 4. Os resultados utilizam Z-Scores. 
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Capítulo V – Discussão 

 Como é possível constatar pela revisão da literatura, a caraterização das alterações 

emocionais pós-AVC tem assumido cada vez mais importância. Por um lado, porque as 

pesquisas demonstram que estas alterações têm um impacto significativo na qualidade de vida 

do doente e, por outro, porque interferem fortemente na recuperação física e cognitiva do 

mesmo. No entanto, os resultados das diferentes investigações sobre as alterações emocionais 

pós-AVC e os fatores que modulam estas alterações como o tempo decorrido pós-AVC, a 

lateralidade da lesão, o género, a idade ou a escolaridade, não são consensuais. Desta forma, 

pretende-se com este trabalho esclarecer se a sintomatologia depressiva e ansiosa é uma 

realidade no pós-AVC, e quais os fatores que mais se associam a esta sintomatologia como, 

por exemplo, o tempo decorrido após a lesão, a lateralidade da lesão, o género, a idade ou a 

escolaridade. 

Depressão e Ansiedade em Diferentes Períodos de Evolução  

 Os resultados obtidos no instrumento BDI sugerem que grande parte dos participantes 

(43.1%) apresenta depressão grave, o que está de acordo com a literatura revista. Estes 

resultados podem ser explicados pelo impacto que as alterações físicas e cognitivas provocadas 

pelo AVC podem exercer ao nível psicológico e, consequentemente, originar quadros 

depressivos (e.g. Hellmann-Regen et al., 2013; Loubinoux et al., 2012; Robinson & Spalletta, 

2010). Em alternativa, Salter e colegas (2013) sugerem que o referido efeito psicológico pode 

ser justificado com base num desequilíbrio nos neurotransmissores em resultado da lesão 

cerebral causada pelo AVC isquémico e Li e colegas (2014) ainda referem que pode dever-se 

a outras alterações psicopatológicas. No entanto, os nossos resultados não nos permitem 

compreender qual dos fatores causais podem estar associados ao quadro depressivo. 

No que respeita à ansiedade, também os dados obtidos na STAI indicam uma alta 

percentagem de participantes com níveis elevados de ansiedade-estado (66.7%) e ansiedade-

traço (80.4%). Estes resultados corroboram o defendido em estudos recentes, que destacam a 

ansiedade como uma perturbação relevante no quadro pós-AVC (e.g. Broomfield, Quinn, 

Abdul-Rahin, Walters, & Evans, 2014; Campbell Burton et al., 2012). Apesar destas evidências 

recentes, o estudo da ansiedade como consequência de um AVC, continua a receber pouca 

atenção, principalmente quando comparados com os estudos da depressão. Esta lacuna 

justifica-se com o facto da incidência da ansiedade, nesta população, ser considerada pouco 

significativa de acordo com alguns autores (e.g. Campbell Burton et al.,2012; Chun et al., 2015; 
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Tang et al., 2013). No entanto, como mencionado no enquadramento teórico, a baixa incidência 

de ansiedade nesta população poderá estar relacionada com erros de diagnóstico (Grenier et al., 

2011) e com a noção habitual que estas patologias não ocorrem frequentemente na população 

adulta em geral (Broomfield et al., 2014; Campbell Burton et al., 2012; De Wit et al., 2008). 

De facto, no que concerne ao diagnóstico, os sintomas sugestivos de ansiedade podem ser 

confundidos com sintomas decorrentes do AVC (Chun et al., 2015). Por exemplo, problemas 

de sono ou fadiga, que integraram quadros de ansiedade, podem ser entendidos como sequelas 

carateristicamente encontradas após um AVC (Chun et al., 2015). 

Tendo em linha de conta que as alterações emocionais podem ser diferentes consoante 

o período de evolução pós-AVC (Zawadzka & Domańska, 2014), fica claro que é fulcral 

investigar a sua incidência nos diferentes momentos de evolução. Neste sentido, procuramos 

avaliar a presença da sintomatologia depressiva e ansiosa pós-AVC isquémico em diferentes 

períodos de evolução. 

 Após a análise dos resultados, constatou-se que existe uma influência do período de 

evolução tanto na ansiedade como na depressão. Foram encontradas evidências de uma menor 

ansiedade e depressão nos participantes no período de curta duração (0 a 3 meses), sendo 

maiores os valores nos participantes no período de média duração (4 a 12 meses).  

Assim, os resultados vão ao encontro de estudos que documentam a alta prevalência 

desta sintomatologia em doentes no período agudo, sendo que no período de média duração é 

ainda mais elevada (Zawadzka & Domańska, 2014). Entre estes estudos, destacam-se as 

investigações efetuadas por Hackett e colegas (2005), De Wit e colegas (2008) e Campbell 

Burton e colegas (2012). O estudo dos primeiros autores, centrou-se na depressão e revelou a 

existência de um aumento desta nos seis meses após o AVC, já na investigação de De Wit e 

colegas (2008) os resultados indicaram um aumento no número de doentes ansiosos e/ou 

depressivos a partir do quarto e sexto mês. Em concordância, Campbell Burton e colegas 

(2012), também observaram um aumento na prevalência dos doentes com ansiedade nos seis 

meses ou mais após o AVC. 

Segundo Salter e colegas (2013), o período de média duração pode ser considerado um 

período de transição onde o doente está, ainda, a realizar a adaptação às consequências do AVC 

e, concomitantemente a tomar consciência das dificuldades associadas à sua nova condição. 

Consequentemente, o aumento da incidência da depressão e da ansiedade poderá ser um reflexo 

destas dificuldades.  

No que se refere aos grupos no período crónico, os resultados deste estudo evidenciam 

valores menores de depressão e ansiedade estado e traço nos participantes no período crónico 
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I, ou seja, a incidência destas patologias parece ser mais elevada quando se analisa o período 

superior a dois anos. Mais uma vez, estes resultados são sustentados pelos estudos prévios que 

indicam um aumento da incidência de sintomas depressivos, mesmo após dois ou três anos da 

ocorrência do AVC (Berg et al. 2003; Hackett et al., 2005; Verdelho, Henon, Lebert, Pasquier, 

& Leys, 2004; Zawadzka & Domańska, 2014). Um estudo longitudinal efetuado por Astrom e 

colegas (1993, 1996) documentou que a ansiedade e depressão registavam valores mais 

elevados nos três anos após o AVC.  

Assim, e no que respeita aos dois primeiros objetivos deste estudo, verifica-se que a 

incidência da depressão e da ansiedade nos participantes no período de curta duração é inferior 

à dos participantes no período de média duração e que participantes no período crónico I (após 

o primeiro ano) apresentam valores de depressão e ansiedade inferiores aos participantes no 

período crónico II (passados dois ou três anos). 

Estes resultados são concordantes com os estudos citados no parágrafo anterior. A maior 

incidência de sintomatologia depressiva e ansiosa nos participantes no período crónico II 

(passados dois ou três anos) pode estar relacionada com o facto da recuperação pós-AVC exigir 

um grande esforço adaptativo por parte dos doentes, que pode ser dificultado, mesmo passados 

dois ou três anos, pelas dificuldades (e.g. emocionais, cognitivas, motoras) resultantes do AVC 

sofrido (Tavares et al., 2013). Alguns estudos, referem que o medo de voltar a sofrer um AVC, 

de cair no chão ou de mostrar dificuldades no regresso à atividade profissional, bem como a 

constatação de comprometimentos nas atividades de vida diárias, pode favorecer a incidência 

de sintomatologia depressiva e ansiosa no período crónico II (Campbell Burton et al., 2012). 

Influência do Género na Incidência da Depressão e Ansiedade 

No que se refere ao terceiro objetivo, onde se pretendeu analisar a influência do género 

na incidência da depressão e da ansiedade pós-AVC, observou-se diferenças estatisticamente 

significativas entre géneros para ambas as perturbações. Estas diferenças assumem valores 

mais elevados no género feminino, tanto para a depressão como para a ansiedade. Resultados 

prévios sobre este efeito não são consensuais. Enquanto alguns autores referem não existir 

relação entre o género e a depressão pós-AVC (Barker-Collo, 2007; Ahn et al., 2015; Berg et 

al., 2003; Spalletta, Ripa, & Caltagirone, 2005; Whyte, Mulsant, Vanderbilt, Dodge, & 

Ganguli, 2004), outros apoiam esta associação (Broomfield et al., 2014; Desmond, Remien, 

Moroney, Stern, Sano, & Williams, 2003; Eriksson et al., 2004; Hellmann-Regen et al., 2013; 

Ouimet, Primeau, & Cole, 2001; Paolucci et al., 2005; Poynter et al., 2009; Martins et al., 

2006). No entanto, e considerando que existe uma prevalência maior de depressão no género 
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feminino na população geral (Ouimet et al., 2001; Salokangas, Vaahtera, Pacriev, Sohlman, & 

Lehtinen, 2002; Nazroo, Edwards, & Brown, 1998), seria de esperar uma maior presença de 

sintomatologia depressiva entre as mulheres pós-AVC (Salter et al., 2013).  

Segundo Salter e colegas (2013), as diferenças em função do género podem, em parte, 

atribuir-se à maior tendência das mulheres para recordar e relatar sintomas de depressão e que 

se reflete, segundo alguns autores, em instrumentos como o BDI (e.g. Nazroo et al., 1998; 

Salokangas et al., 2002). Este instrumento incluiu itens que utilizam palavras (e.g. tristeza, 

chorar) que são mais facilmente relacionadas ao comportamento do género feminino, 

originando uma maior identificação por parte deste grupo (Nazroo et al., 1998; Salokangas et 

al., 2002). 

A associação entre o género feminino e a ansiedade pós-AVC encontrado no nosso 

estudo também reflete a associação encontrada na população em geral (e.g. Altemus, 2006; 

Madden, Barrett, & Pietromonaco, 2000; Shear, Cloitre, Pine & Ross, 2005). Esta maior 

incidência de ansiedade na população feminina pode estar relacionada, de acordo com Madden 

e colegas (2000), com uma maior tendência das mulheres para expressar os seus medos. Apesar 

da falta de consenso encontrada na literatura, os resultados do presente estudo corroboram uma 

associação entre o género e a depressão pós-AVC. 

Influência da Lateralidade da Lesão na Depressão e Ansiedade 

No âmbito do quarto objetivo e no que se refere à influência da lateralidade da lesão na 

incidência das alterações emocionais estudadas, os dados revelam que a depressão não é 

influenciada pela localização hemisférica. Estes resultados são defendidos por alguns estudos 

que aludem à falta de evidências que comprovem a existência de uma relação entre a depressão 

pós-AVC e a localização hemisférica (Berg et al., 2003; Carod-Artal, 2006; Nishiyama et al., 

2010; Laures-Gore & DeFife, 2013; Fuentes et al., 2009). Os dados obtidos nesta investigação 

são confirmados por três meta-análises (e.g. Carson et al., 2000; Singh, Hermann, & Black, 

1998; Saltar et al., 2013) que mostraram que o risco de sofrer depressão após o primeiro AVC 

não era influenciado pela localização da lesão cerebral. 

No entanto, verificamos que a localização hemisférica da lesão poderá ter uma 

influência na ansiedade, já que os participantes com lesão localizada no hemisfério direito 

apresentam maiores níveis de ansiedade estado e traço. Resultados semelhantes foram obtidos 

por Robinson (1997) que afirma que existe uma associação entre a ansiedade do doente com 

AVC e lesões no hemisfério direito. Por outro lado, Castillo, Starkstein, Fedoroff, Price e 

Robinson (1993) e Astrom (1996) nas suas investigações encontraram que a ansiedade em 
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comorbilidade com a depressão estava associada a lesões corticais esquerdas, enquanto que a 

ansiedade por si só estava associada a lesões do hemisfério direito.  

Assim, os resultados do presente estudo corroboram uma associação entre o hemisfério 

direito e a ansiedade, mas não encontraram evidência de associações entre a lateralidade da 

lesão e a depressão pós-AVC. 

Influência da Idade e Escolaridade na Depressão e Ansiedade 

No que se refere ao objetivo 5, não foram encontrados dados que sugiram uma relação 

entre a idade e os níveis de ansiedade pós-AVC. Achados semelhantes foram obtidos por 

Dennis e colaboradores (2009) que também não encontraram evidências da existência de uma 

associação entre a idade e a ansiedade pós-AVC. No entanto, os resultados mostram uma 

correlação significativa e negativa entre a depressão pós-AVC e a idade, indo ao encontro das 

investigações de Carota e colaboradores (2005) e Eriksson e colaboradores (2004) que 

defendem que a incidência da depressão é maior em doentes mais novos. 

Também não foram encontradas evidências de que o nível de escolaridade influencie 

os níveis de ansiedade e depressão após o AVC (objetivo 6) tal como os estudos de Narushima 

e Robinson (2003) e Kouwenhoven, Gay, Bakken e Lerdal (2013) sugerem.  

Deste modo, o presente estudo está de acordo com trabalhos prévios que indicam que 

alguns aspetos como a idade ou a escolaridade são pobres preditores de sintomatologia 

depressiva ou ansiosa (Hackett & Anderson, 2006). 

Limitações e Sugestões para Estudos Futuros 

 Apesar dos objetivos desenhados inicialmente para esta dissertação terem sido 

cumpridos, é importante salientar que esta apresenta algumas limitações que se julgam poder 

ser colmatadas em estudos futuros.  

Assim, tendo em conta que o objetivo primordial desta dissertação é analisar a 

prevalência das alterações emocionais em diferentes períodos de evolução pós-AVC, seria 

pertinente realizar um estudo longitudinal que permitisse analisar a evolução desta prevalência 

no mesmo doente ao longo dos vários períodos. Também o facto do presente estudo ter sido 

realizado com uma amostra relativamente pequena de participantes, pode ter limitado os 

resultados, embora a amostra conte com uma grande variedade de instituições e de tipos de 

doentes.  

 O questionário construído para recolher informações sobre os doentes (cfr., Anexo A) 

contém dados pertinentes para futuras investigações já que é extenso e detalhado, reunindo 
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num único documento diversas caraterísticas sociais, pessoais e clínicas. Estas informações 

podem dar origem a outros estudos no âmbito das alterações emocionais pós-AVC, 

nomeadamente sobre o papel da família e a sua influência na presença da sintomatologia 

ansiosa e depressiva.  

 Este estudo evidenciou que a sintomatologia ansiosa é uma realidade desta população, 

no entanto, como já referido, existem poucos estudos que averiguem a prevalência desta 

patologia em doentes pós-AVC. Desta forma, os resultados da presente dissertação podem 

indicar a necessidade de mais estudos que envolvam a ansiedade como uma patologia distinta 

e real nestes doentes.  

 Por fim, durante a recolha dos dados ficou notória a necessidade de desenvolver 

ferramentas de avaliação dirigidas à depressão e ansiedade para doentes com AVC que 

apresentem afasia ou outras patologias da linguagem grave, uma vez que estes sujeitos são 

geralmente excluídos das pesquisas. Esta exclusão não permite avaliar alterações emocionais 

nestes doentes criando, assim, uma lacuna importante nos dados recolhidos e resultados 

obtidos. 
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Capítulo V – Conclusão 

Este estudo, à semelhança de outros, evidenciou que a sintomatologia depressiva e 

ansiosa é uma realidade nos doentes que sofreram um AVC e que estas alterações emocionais 

variam conforme o período em que o doente se encontra. De forma mais específica, os níveis 

de depressão e ansiedade parecem aumentar com o passar do tempo, já que são mais elevados 

decorridos dois anos após o AVC.  

 Os dados obtidos assumem-se, assim, importantes já que uma caraterização 

aprofundada das alterações emocionais que acompanham os doentes em diferentes períodos 

pós-AVC permitir-nos-á um melhor acompanhamento dos mesmos no sentido de lhes 

proporcionar uma melhor qualidade de vida.  

 No que respeita às variáveis estudadas, o género feminino apresenta valores mais 

elevados de ansiedade, o que já era esperado, visto que na população em geral a incidência de 

ansiedade é maior nas mulheres. Também a lateralidade da lesão parece influenciar a 

sintomatologia ansiosa, pois os resultados mostram uma correlação significativa com as lesões 

do hemisfério direito, sugerindo que estas lesões podem ser preditores de níveis mais elevados 

de ansiedade nos doentes pós-AVC. Já no que respeita à idade e escolaridade, estas variáveis 

parecem não ter grande influência nos níveis de sintomatologia depressiva e ansiosa visto não 

terem sido encontradas correlações significativas.  

 Em suma, os resultados do presente estudo afirmam a necessidade de identificar de 

forma precoce as alterações emocionais inerentes a esta população. Estas alterações podem ter 

um grande impacto na avaliação e na reabilitação neuropsicológica dos doentes, na medida em 

que podem enviesar os resultados, por influenciarem o desempenho e o empenho do doente. 
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Anexo A. Questionário Sociodemográfico 
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O presente questionário destina-se ao desenvolvimento de uma investigação integrada na dissertação de 

Mestrado em Neurociências Cognitivas e Neuropsicologia intitulada “Alterações emocionais no AVC isquémico 

em diferentes períodos de evolução”. O questionário é anónimo e garante-se a rigorosa confidencialidade dos 

dados que se destinam exclusivamente ao estudo em curso. 

 

 

Nº do questionário:___ 

Data de aplicação:___________ 

Local da aplicação:______________ 

 

 

I. Questionário Sócio-Económico e Demográfico 

 

1. Idade___ 

 

2. Género 

    Feminino    

3.  Estado Civíl 

Casado(a)      União de facto      Solteiro/a       Separado(a) / Divorciado (a)   Viúvo/a  

4.  Habilitações Literárias 

Anos de escolaridade _______ 

 

5. Residência 

Rural    Urbano  

 

6. Ocupação atual      

 

Empregado (a) Desempregado (a)  

Estudante Inválido (a) Reformado (a)  

 

 

7. Depois do episódio do AVC coabita com? 

Família monoparental    Família nuclear   Família extensa   Família reconstruída     

Sozinho (a)    Hospital    R.R.C.C.I   Atalaia Living Care  

 

8.  Número de membros do agregado familiar  pessoas.  

 Não se aplica  

 

9.  Relação com o agregado familiar e/ou institucional?  

Harmoniosa      Conflitos pontuais / esporádicos      Conflitos frequentes / permanentes    Outro  

  

10. Prestação de apoio (em caso de necessidade) 
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Pessoa significativa ou familiar  Institucional  

 

II. Aspetos Biológicos e de Saúde 

11.  Tempo decorrido após AVC. 

11.1 Período de curta duração (agudo) [0-3 meses]  

11.2 Período de média duração (agudo) [4-12 meses]  

11.3 Período crónico [superior a 12 meses[    Há quanto tempo?___________ 

 

12. Primeiro AVC? 

Sim    Não    AVC recorrente _____ 

 

13.  Tipo de AVC 

Isquémico    Hemorrágico   Não sabe  

 

14. Localização hemisférica afetada 

 

Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito Hemisfério Bilateral   

 

 

15.  Subtipo do AVC Isquémico 

   Transitório  Indeterminados  

 

16.  Localização do AVC no córtex cerebral 

Lobo Frontal   Lobo Parietal  Lobo Temporal  Lobo Occipital   Lobo Límbico  Não especificado  

 

17.  Localização da artéria 

   Artéria Cerebral Superior 

      Artéria Cerebral não especificada 

 

 

18. Local de Permanência após o AVC 

Domicílio Institucionalizado Lar    Atalaia Living Care  

Rede Regional de Cuidados Continuados Integrados  

 

19.  Unidade de Internamento  

Hospital Dr. Nélio Mendonça (Unidade de AVC Aguda) período curta duração    média duração  

Hospital Dr. João de Almada (R.R.C. C. I) período curta duração    

Unidade de Apoio à R.R.C. C. I – Santo António em período curta duração    média duração  

Unidade de Apoio à R.R.C. C. I – São Vicente em período curta duração    média duração  

Unidade de Apoio à R.R.C. C. I – Calheta em período curta duração   média duração  

Atalaia Living Care em período curta duração  média duração    c   
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20. Fatores de risco? 

 

     

 

21. Toma Medicação? 

 

Anti-Hipertensores    Anti-diabético oral    Anti-agregantes plaquetários    Anti-coagulantes   

Anti-depressivos    Anti- convulsivantes    Anti-psicóticos   Anti-Epiléticos   Estatinas  Outros  

 

22.  História prévia de depressão? 

Sim Não  

 

23.  Atualmente como percebe o seu estado de saúde 

Muito Bom Bom   Razoável    Mau Muito Mau  

 

      24. Critérios de exclusão 

(1) Distúrbio da consciência 

(delírio, psicose). 

Sim ___     Não___ 

(2) História prévia de doença 

psiquiátrica. 

Sim ___     Não___ 

(3) História prévia de patologias 

que envolvam compromisso do 

Sistema Nervoso Central. 

Sim ___     Não___ 

(4) Alterações cognitivas 

sugestivas de estado demencial. 

Sim ___     Não___ 

(5) AVC de natureza 

hemorrágica. 

Sim ___     Não___ 

(6) Défices de memória, 

raciocínio e cognição. 

 

Sim ___     Não___ 

 

Obrigada pela sua colaboração 
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Anexo B. Parecer Favorável 

Comissão de Ética do Serviço de Saúde da RAM, E.P.E 
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Anexo C. Autorização para estender a amostra do estudo a todas as unidades afetas à 

R.R.C.C.I. 
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Anexo D. Informação aos participantes acerca dos objetivos da investigação 
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Anexo E. Consentimento informado aos participantes 
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Anexo F. Mini Mental State Examination 
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Anexo G. Inventário Depressivo de Beck (BDI) 
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Anexo H. Inventário de Estado-Traço de Ansiedade (STAI-Y) 
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