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  O diagnóstico topográfico da lesão cerebral vascular isquêmica depende dos 

sinais e sintomas apresentados pelos pacientes, os quais podem se restringir à esfera 

neurolinguística. Nestes casos, a semiologia apropriada pode predizer a localização lesional 

e facilitar o início de intervenções terapêuticas específicas. Utilizou-se uma bateria não-

padronizada para o diagnóstico topográfico a partir da avaliação de afasias e disartria na 

fase aguda pós-infarto cerebral; consiste em itens para atenção, dominância manual, 

percepção visual de formas, percepção auditiva de fonemas, fala espontânea, fluência, 

compreensão, repetição de palavras e frases, nomeação, fala automatizada, praxia 

ideomotora e construcional. Foram recrutados pacientes com infartos cerebrais durante 12 

meses (Maio/2007 a Abril/2008) na Unidade de Emergência Referenciada do 

 – UNICAMP. Trinta e sete pacientes que haviam sofrido um primeiro acidente 

vascular cerebral isquêmico (22 do gênero masculino, 15 do gênero feminino) foram 

submetidos ao teste nas primeiras 72 horas após a lesão, com as seguintes características 

adicionais : adultos com mais de 18 anos de idade, qualquer nível educacional, não-

comatosos, sem evidências de infartos cerebrais prévios ou outras doenças cerebrais, sem 

doenças sistêmicas descompensadas, sem história de etilismo crônico ou uso de outras 

substâncias neurotóxicas. O examinador estava cego para a topografia da lesão durante o 

teste. Os sujeitos foram pareados com trinta e sete controles saudáveis de acordo com idade 

(+/-5 anos) e escolaridade (+/-2 anos). Todos os pacientes foram submetidos a avaliação 

radiológica (tomografia computadorizada cerebral e/ou ressonância magnética) para 

correlação entre os resultados da avaliação e a topografia da lesão cerebral, nas fases aguda 
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e crônica após o evento isquêmico. Na análise estatística, foi empregado o teste do -

quadrado para comparação de variáveis categóricas, ou o teste exato de Fisher quando 

necessário; para medidas contínuas ou ordenáveis em dois grupos, o teste de Mann-

Whitney foi utilizado; ANOVA com transformações por postos foi aplicada para 

comparações entre três ou mais grupos, sendo o teste de Tukey empregado para 

comparações múltiplas. Para identificação de variáveis com capacidade de discriminar o 

lado da lesão (esquerdo ou direito) foi utilizada a análise de regressão logística múltipla. O 

nível de significância adotado foi de 5%. Todos os sobreviventes foram acompanhados por 

um período de 3-18 meses após a lesão aguda, para avaliação quanto à evolução dos 

distúrbios de fala e/ou linguagem. Correlações clínico-anatômicas clássicas foram 

encontradas para a topografia da lesão em relação com o subtipo de afasia ou disartria 

apresentado por todos os sujeitos, com duas exceções. Como não houve pacientes com 

afasia de condução, afasia semântica, afasia subcortical não-talâmica ou apraxia da fala na 

amostra, estes distúrbios específicos não puderam ser avaliados. Todos os itens testados 

tiveram significância para comparações entre a avaliação neurolinguística e a topografia 

lesional, exceto por idade e escolaridade, conforme esperado. Dominância manual, idade e 

escolaridade foram similares para grupos de sujeitos e controles, sem diferença 

estatisticamente significativa. Sujeitos com subtipos clássicos de afasias e/ou disartria 

tiveram significativamente mais disfunções de fala e linguagem em todos os itens avaliados 

do que controles. 
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  Topographic diagnosis of ischemic brain injuries depends on signs and 

symptoms presented by patients, which may be restricted to speech and language. In such 

cases, proper evaluation may predict lesion topography and guide therapeutic measures. A 

non-standardized battery was employed for evaluation of aphasia and dysarthria in the 

acute stroke phase, consisting on tests for attentional deficits, handedness, visual 

perception, phonemic perception, spontaneous speech, fluency, comprehension, word and 

sentence repetition, naming, automatic speech, ideomotor praxis and constructional praxis. 

Recruitment was carried out for 12 months (May 2007 to April 2008) at the 

 – UNICAMP, initially with the enrollment of ischemic stroke patients at the 

Emergency Unit. Thirty-seven first-stroke patients (22 male, 15 female) were submitted to 

the test in the first 72 hours after the brain injury, with the following additional inclusion 

criteria : adults over 18 years-old, any educational level, not comatose, no evidence of 

previous strokes or other brain diseases, no decompensated systemic diseases, no history of 

chronic alcoholism or neurotoxic substance abuse. The examiner was blind to stroke 

topography during the query. Subjects were paired with thirty-seven healthy controls 

according to age (+/-5 years) and schooling (+/-2 years). All patients underwent 

radiological evaluation (cerebral computed tomography and/or magnetic resonance) for 

topographic correlation between speech and language assessment results and the brain 

injury site, both in the acute and the chronic stroke phases. In statistical analysis, either -

square test was employed for comparison of categorical variables or Fisher’s exact test 

when necessary; for continuous measures to be ordered in two groups the Mann-Whitney 
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test was used; ANOVA was applied for comparisons among three or more groups, while 

Tukey’s test was employed for multiple comparisons. For identification of variables with 

the capacity to discriminate lesion side (left or right), multiple logistic regression analysis 

was used. The threshold of significance was set at ρ<0.05. All survivors were followed for 

a period of 3-18 months after the acute stroke, in order to be evaluated for the evolution of 

their speech and/or language disorders. Overall, classic clinical-anatomic correlations were 

found pertaining brain injury topography in relation to the aphasia subtype presented by 

each subject, with two exceptions. Since there were no patients with conduction aphasia, 

anomic aphasia, non-thalamic subcortical aphasia or apraxia of speech in our sample, these 

specific forms of speech and language impairment could not be evaluated. All test items 

were considered of significance for comparisons between the linguistic evaluation and the 

brain injury topography for stroke patients, except for age and schooling, as expected. 

Handedness, age and schooling were similar for groups of patients and controls, with no 

statistically significant difference. Subjects with classical aphasia subtypes and/or 

dysarthria had significantly more speech and language dysfunction in all assessed items 

than healthy controls. 
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  Calcula-se que de cada 100000 pessoas com mais de 45 anos de idade, cerca 

de 400 sofrerão um acidente vascular cerebral anualmente nos países do hemisfério norte 

(BENNETT e PLUM, 1997). A doença vascular cerebral já pode ser considerada a 

principal causa de incapacidade físico-funcional de início na idade adulta (WILLIAMS 

, 1999). 

  No Brasil, de acordo com dados da década de 1990, as doenças vasculares 

cerebrais eram responsáveis por uma média de 12,4 anos produtivos de vida perdidos em 

homens entre 20-59 anos (12,5 na Região Sudeste), e 13,2 em mulheres na mesma faixa 

etária (13,1 na Região Sudeste). A mortalidade proporcional por estas doenças nas capitais 

da Região Sudeste chegou a 10% em 1994, valor semelhante ao das demais capitais com 

exceção das localizadas na Região Nordeste, onde o valor aproximou-se de 12% 

(ROUQUAYROL e ALMEIDA FILHO, 1999). 

  Aproximadamente 80% dos acidentes vasculares cerebrais são 

primariamente isquêmicos, enquanto que 20% seriam do tipo hemorrágico. Cerca de 20% 

dos pacientes que sofreram um acidente vascular cerebral apresentarão distúrbios da 

expressão ou da compreensão suficientemente graves para requerer investigação 

especializada por um neurologista, além de tratamento reabilitador voltado para suas 

necessidades individuais (BROWN , 2004). Isto está relacionado principalmente com a 

especialização hemisférica dominante, que cursa na proporção aproximada a seguir : quanto 

aos sinistros ou ambidestros, cerca de 70% apresentam o hemisfério esquerdo como o 

responsável pelas funções linguísticas, 15% concentram estas funções no hemisfério 

cerebral direito, e 15% têm ambos os hemisférios como co-responsáveis pela linguagem; ao 

mesmo tempo, 96% dos destros têm o hemisfério esquerdo como o dominante para a 
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linguagem, contra 4% apresentando dominância à direita (ZIGMOND , 1999). De uma 

forma geral, pode-se afirmar que lesões do hemisfério não-dominante costumam resultar 

em negligência espacial contralateral com maiores frequência e intensidade do que no 

hemisfério cerebral dominante, sem que se observem distúrbios neurolinguísticos 

associados (BEIS , 2004; RINGMAN , 2004). 

  Para que se compreendam melhor estes conceitos, é necessário detalhar o 

significado de “função cerebral”, o qual está diretamente relacionado com a conceituação 

de sistema funcional complexo ou rede neurofuncional. As relações entre as diferentes 

redes neurofuncionais do cérebro são o produto do desenvolvimento, sociais em sua origem 

e estruturalmente complexas e hierárquicas, baseadas em um plano dinâmico de métodos e 

meios. Nos estágios iniciais de desenvolvimento, uma atividade mental complexa repousa 

sobre uma base mais “elementar”, mas em estágios subsequentes ela começa a ser 

desempenhada com a participação de formas de atividade estruturalmente superiores 

(LURIA, 1973; VYGOTSKY, 1996). Assim, a lesão cerebral focal na infância tem efeito 

sobre as áreas cerebrais hierarquicamente superiores, enquanto a mesma lesão no adulto 

afeta zonas hierarquicamente inferiores do córtex, que agora começam a depender da área 

lesada. 

  As conexões interfuncionais seriam particularmente importantes para 

mecanismos compensatórios em pacientes com afasias, agnosias e apraxias. Com relação às 

afasias, pode-se dizer que a internalização dos processos interpessoais é capaz de gerar 

fenômenos metalinguísticos resultantes da reorganização linguístico-cognitiva após a lesão 

cerebral. A reestruturação da forma simbólica de pensar e agir destes pacientes é um 

produto da própria ação da linguagem, e não somente das ações que ela permite 
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(MORATO, 2008; VYGOTSKY, 1996). Sob o ponto de vista neuropsicológico, estes 

fenômenos não diferem significativamente do que ocorre em indivíduos normais, levando-

se em consideração a indissociabilidade entre a linguagem e demais aspectos da cognição 

humana (MANSUR , 2002). 

  As redes neurofuncionais se diferenciam tanto pela dinâmica de suas partes 

constituintes quanto por sua composição “complexa”, relativa à presença de impulsos 

aferentes e eferentes (LURIA, 1973). O conceito de rede neurofuncional inclui canais 

anatomicamente definidos para a transferência de informação (componentes unimodais) e 

vias quimicamente potencializadas para a modulação da resposta (componentes 

transmodais). Este modelo amplia a variabilidade da atividade mental, que tanto pode 

envolver redes neurais localizadas quanto vastos canais multifocais interconectados. O 

processamento distribuído em paralelo dos dados acelera a atividade processual cerebral na 

medida em que novos canais de informação são explorados simultaneamente (MESULAM, 

1990). 

  As redes neurofuncionais processam todos os dados em paralelo por 

múltiplos caminhos de interpretação e elaboração de informações sensoriais. As 

informações que chegam ao sistema nervoso estão sofrendo constante revisão, durante a 

qual adições, emendas e reparos do conteúdo podem ocorrer em várias ordens diferentes, 

em diversas regiões cerebrais, não havendo um resultado único a ser tomado como 

canônico (DENNETT, 1991). 

  A linguagem, uma função cerebral complexa, baseia-se em uma rede 

neurofuncional distribuída com processamento em paralelo, conquanto funções parciais são 

executadas nas áreas linguísticas primárias, hierarquicamente organizadas e ativadas de 
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acordo com a complexidade da tarefa exigida do indivíduo. A especialização dos centros 

neurolinguísticos e a lateralização das funções integrativas no hemisfério dominante são 

adquiridas por inibição colateral e transcalosa de áreas linguísticas secundárias que não 

costumam ser ativadas em situações normais. A complexidade das conexões entre os 

diversos centros relacionados com a linguagem resulta na ampla diversidade de resultados 

que podem ser obtidos deste processamento de informações (HILLIS, 2007). 

  Apesar da variabilidade dos resultados do processamento cerebral, a 

produção da linguagem envolve uma série de procedimentos comuns aos seres humanos de 

uma maneira geral. De uma forma simplificada, são necessárias a seleção léxica e a 

construção sintática para a transmissão de uma mensagem, as quais resultam, 

respectivamente, na seleção do formato das palavras e na construção prosódica, a partir daí 

envolvendo-se os processos articulatórios para a expressão linguística. Para a compreensão 

da mensagem, estão envolvidos processos acústicos e fonéticos, que requerem o 

reconhecimento léxico e a análise sintática e prosódica (FERREIRA , 2000; NUNES 

FILHO , 1996). 

  As funções linguísticas dependem de uma rede neuronal córtico-subcortical 

cuja localização básica encontra-se na região perisylviana do hemisfério dominante para a 

linguagem (território da artéria cerebral média). Entretanto, é importante notar que a 

localização das áreas especificamente relacionadas com a linguagem não é estanque, 

podendo haver uma grande variabilidade individual e populacional (DAMASCENO, 2004). 

Esta variabilidade pode ser devida a processos intrínsecos de cada indivíduo no que diz 

respeito ao seu desenvolvimento pré e pós-natal, com extensão ao longo da vida de acordo 
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com os níveis de exigência e flexibilidade requeridos das redes neurolinguísticas em 

relação a demais redes neuronais. 

  O conceito de afasia representa a perda da capacidade linguística ou 

comunicativa, por lesão no hemisfério dominante, caracterizada por incapacidade para 

compreender e/ou expressar palavras, com eventuais deformação fonêmica ou troca de 

palavras (parafasia fonêmica ou semântica, respectivamente), e dificuldades para recordar 

palavras durante a conversa ou para nomear objetos (anomia), estando intactos os sistemas 

sensorial e motor (aparelho fono-articulatório) e o nível de consciência (BENSON, 1993). 

Afeta o nível simbólico da linguagem, geralmente comprometendo também a leitura 

(alexia) e a escrita (agrafia). Os termos dislexia e disgrafia são mais frequentemente 

utilizados no que se refere a distúrbios do desenvolvimento da criança, não sendo 

necessariamente adquiridos. 

  Dados brasileiros recentes obtidos de amostras de pacientes com distúrbios 

de fala e linguagem indicam que cerca de 96% dos mesmos costumam ser destros, com 

proporções semelhantes entre os gêneros feminino e masculino, enquanto quase 60% dos 

casos de distúrbios de fala e linguagem costumam ser devidos a lesões vasculares cerebrais 

(MANSUR , 2002). Normalmente, síndromes afásicas podem ser identificadas em mais 

de 20% dos pacientes que sofrem um acidente vascular cerebral, índice que pode alcançar 

40% na fase aguda da injúria vascular (BAKHEIT , 2007; BREIER , 2008; 

DOBKIN, 2005; GODEFROY , 2002; INATOMI , 2008; LASKA , 2001; 

MANSUR , 2002). Entretanto, nem todas as formas de comprometimento 

neurolinguístico vascular podem ser adequadamente classificadas dentro de uma específica 

categoria sindrômica de afasia, pois o prejuízo funcional apresentado por alguns pacientes 
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nos parâmetros avaliados pode ser tão leve ou isolado que não apresente a noção de haver a 

presença de um distúrbio de linguagem. 

  O acidente vascular cerebral é a principal causa de afasia, a qual tende a 

aumentar as taxas de mortalidade tanto na fase aguda quanto em nível crônico 

(GODEFROY , 2002; LASKA , 2001), bem como prejudicar consideravelmente a 

qualidade de vida dos pacientes. Entretanto, dois fatores comprometem a mensuração deste 

prejuízo : em primeiro lugar, pacientes afásicos são frequentemente excluídos das amostras 

de grandes estudos com vítimas de infartos cerebrais, principalmente por conta de 

dificuldades na avaliação como fadiga, mal estar, depressão e alterações do nível de 

consciência (VAN ZANDVOORT , 2005); e em segundo lugar porque a maioria dos 

estudos que correlacionam a presença de síndromes afásicas com a evolução pós-injúria 

vascular tende a avaliar a recuperação funcional, e não a mortalidade. Estratégias de 

reabilitação requerem boas mensurações prognósticas não apenas em termos de 

desempenho funcional mas também de morbi-mortalidade. 

  Poucos estudos que correlacionem a evolução de fala e linguagem pós-

acidente vascular cerebral com as características da lesão cerebral estão disponíveis 

(LASKA , 2001; PEDERSEN , 2004), menos ainda se considerarmos a avaliação 

de pacientes que sofreram um primeiro infarto cerebral. Isto se torna ainda mais 

complicado se contarmos com o fato de que diferentes síndromes afásicas tendem a 

apresentar uma recuperação diferente em termos temporais e de prejuízo funcional – em 

geral, distúrbios de compreensão costumam ter um pior prognóstico em relação a alterações 

da fluência (BAKHEIT , 2007). Entretanto, apesar de não haver relação estabelecida 

entre a topografia lesional e a evolução do quadro clínico, as dimensões da lesão cerebral 
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podem ter um papel preditivo importante sobre a recuperação, considerando-se também o 

fato de haver um pior desempenho em escores prognósticos de resposta verbal nos 

pacientes que apresentam distúrbios de linguagem (LASKA , 2001; WEIR , 2003). 

Isto se deve provavelmente ao comprometimento mais amplo de redes neurofuncionais nas 

lesões maiores, levando a uma piora da qualidade de vida destes pacientes no que diz 

respeito às suas funções neurológicas. Igualmente, nos casos de lesões vasculares cerebrais, 

observa-se que a melhora no desempenho neurolinguístico ao longo do tempo pode ser 

devida a uma redução do edema perilesional, ocorrendo assim uma diminuição do volume 

original da lesão considerada. 

  No que diz respeito aos escores utilizados na fase aguda da doença vascular 

cerebral destaca-se a NIHSS –  (BROTT , 

1989), um instrumento para avaliação neurológica de pacientes que sofreram acidente 

vascular cerebral, atualmente a principal medida de avaliação inicial e evolutiva quando é 

considerado o tratamento trombolítico. Entre os itens desta escala, o de linguagem é 

considerado o que tem mais poder para diferenciar os subtipos etiológicos de lesão vascular 

(lacunar, aterotrombótico, cardioembólico, “indeterminado” e “outros”) de acordo com a 

escala TOAST –  (ADAMS , 1993; 

LEIRA , 2008). 

  Os exames de imagem do encéfalo podem oferecer informações importantes 

quanto às características e a etiologia da lesão vascular. Entretanto, os exames de 

neuroimagem (tomografia computadorizada – TC e ressonância magnética – RM) podem 

ser normais nas primeiras horas após o . Nesta fase, a extensão da lesão vascular do 

sistema nervoso central deve ser determinada com bases exclusivamente clínicas (através 
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da anamnese e do exame neurológico completo). Desta forma, a avaliação neurológica pode 

por si só contribuir para a decisão de se instituir ou não o tratamento específico nos 

pacientes com lesões vasculares cerebrais. Isto é particularmente importante no que se 

refere ao uso de anti-coagulantes ou trombolíticos, os quais trazem maiores benefícios 

quanto mais precocemente forem iniciados no tratamento, e podem ser contra-indicados em 

casos de lesões extensas. 

  Para a caracterização da extensão da lesão cerebral, podemos citar alguns 

exemplos. Um paciente que demonstre sinais de instalação súbita de uma síndrome de 

afasia global, associada a hemianopsia, hemiplegia direita, e hemi-hipoestesia também à 

direita, tem características que apontam para a possibilidade de tratar-se de uma lesão bem 

extensa, mais provavelmente abrangendo o território carotídeo à esquerda ou o território 

vascular da artéria cerebral média do mesmo lado, de etiologia sugestivamente trombótica. 

Por outro lado, um paciente que apresente afasia de Wernicke associada a hemianopsia 

pode apresentar com maior probabilidade uma lesão mais limitada em um ramo posterior 

da artéria cerebral média no hemisfério dominante, normalmente por fenômenos 

tromboembólicos. Há também situações em que os únicos sintomas e dados clínicos 

referem-se ao comprometimento neurolinguístico, podendo-se localizar a lesão com base 

somente nestas informações. 

  Na porção posterior da região perisylviana do hemisfério considerado 

dominante para a linguagem encontra-se a área de Wernicke, o chamado córtex associativo 

auditivo posterior, que inclui o plano temporal e o segmento posterior do giro temporal 

superior. O aspecto látero-posterior dos giros temporais médio e inferior também é 

dedicado à linguagem, além de estar relacionado com a memória semântica (BUDSON e 
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PRICE, 2005). Acima e atrás da fissura sylviana situam-se o giro supramarginal e o giro 

angular, por onde passam os fascículos que associam as áreas receptivas e as áreas da 

expressão linguística. Em situação anterior à região perisylviana, nos aspectos inferior e 

posterior do opérculo frontal, situa-se a área de Broca. Em posição intermediária 

encontram-se as regiões motoras e sensoriais associadas à representação motora e sensorial 

fonadora. Todas estas seriam as regiões corticais relacionadas à linguagem, mas também 

participam da rede neurolinguística componentes dos núcleos da base (especialmente na 

cabeça do núcleo caudado e partes do putâmen), alguns núcleos talâmicos 

predominantemente ínfero-laterais e posteriores (CARRERA e BOGOUSSLAVSKY, 

2006; RADANOVIC , 2003), e a porção anterior do giro do cíngulo (ADAMS , 

1997; KREISLER , 2000; GRAHAM , 2003; KUMRAL , 2004; 

RADANOVIC , 2004). Acredita-se que as estruturas subcorticais contribuam para a 

organização da linguagem, em parte quanto ao processamento léxico-semântico no tálamo, 

e quanto ao processamento fonético para a fluência no complexo estriado-capsular 

(KULJIC-OBRADOVIC, 2003). Por outro lado, sabe-se que existe grande variabilidade 

interindividual e populacional quanto à localização destas regiões específicas relacionadas 

com a linguagem. 

  As formas mais comuns de afasias são a de Broca (normalmente resultante 

de lesões na área de Broca), a de Wernicke (frequentemente resultante de lesões na área de 

Wernicke), a de condução (danos ao fascículo arqueado no giro supramarginal), a afasia 

global (com comprometimento grave de todos os aspectos operacionais da linguagem), as 

afasias transcorticais (em que a repetição encontra-se preservada, sugerindo lesões 

próximas às áreas de Broca e de Wernicke, mas não necessariamente nestas áreas ou em 
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suas interconexões) e a afasia semântica (também conhecida como afasia anômica ou 

amnéstica). As características específicas destas e de outras formas menos comuns de 

síndromes afásicas vasculares encontram-se no protocolo do Mini-Teste da Linguagem para 

o Neurologista (vide Anexos). Por enquanto, é importante notar que a “modularidade” das 

funções linguísticas, apesar de didática para o estudo de seu comprometimento nas 

síndromes afásicas, explica de uma forma bem incompleta o que realmente ocorre na 

dinâmica das redes neurofuncionais que estão relacionadas com a linguagem ou que 

influenciam a mesma. 

  Sob o ponto de vista neurolinguístico, são importantes também a 

diferenciação entre a alexia “pura”, sem agrafia (por lesão do córtex visual do hemisfério 

dominante afetando também o fluxo de saída do esplênio do corpo caloso), e a alexia com 

agrafia (mais frequente na afasia de Wernicke, apesar de também poder ocorrer em sua 

forma “pura” por lesões no giro angular do hemisfério dominante). Além disto, deve ser 

efetuado um diagnóstico diferencial minucioso nos casos de mutismo não-relacionado a 

síndromes de frontalização (HOFFMANN e SCHMITT, 2006), considerando-se 

basicamente as afasias global e de Broca, a anartria e a afonia. 

  A afasia é um componente do diagnóstico das síndromes demenciais de 

acordo com as classificações mais modernas (ERKINJUNTTI , 1997), podendo surgir 

mesmo nas fases iniciais da doença de Alzheimer (ORTIZ e BERTOLUCCI, 2005; 

BLENNOW , 2006). O espectro do comprometimento cognitivo vascular abrange o 

estágio do cérebro sob risco, demência por infartos estratégicos, infartos cerebrais múltiplos 

(demência multi-infarto) ou uma única lesão com comprometimento cognitivo secundário, 

comprometimento subcortical relacionado à leucaraiose, e a demência vascular 
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propriamente dita, além do distúrbio cognitivo leve de etiologia vascular (HOFFMANN 

, 2009). Há, inclusive, uma síndrome demencial específica – a afasia progressiva 

primária, também conhecida como demência semântica – caracterizada basicamente pelo 

comprometimento progressivo da rede neuronal responsável pela linguagem, em associação 

a outras manifestações cognitivas (MESULAM, 2003; CAIXETA e MANSUR, 2005). 

  Por outro lado, alguns autores criticam o termo afasia quando aplicado a 

pacientes com síndromes demenciais. De acordo com sua visão, as afasias (vasculares, por 

exemplo) seriam devidas a um comprometimento essencialmente linguístico, enquanto nas 

doenças degenerativas ocorreria um comprometimento essencialmente cognitivo 

(conceitual, não-linguístico) que resultaria no distúrbio de linguagem em si. De qualquer 

forma, seja qual for a etiologia do distúrbio neurolinguístico, fica difícil determinar 

quaisquer limites entre linguagem e cognição nestes pacientes (MORATO, 2008). 

  Um distúrbio comportamental reflexo que é raramente relatado consiste na 

reação catastrófica. Trata-se de um fenômeno observado nas primeiras horas após uma 

lesão vascular que resulte em uma afasia não-fluente, consequente a um distúrbio nas 

conexões neurofuncionais entre regiões frontotemporais do hemisfério dominante 

(principalmente o opérculo frontal), sistema límbico e núcleos da base. Consiste em um 

estado “explosivo” de frustração, depressão e raiva, seguido de choro e manifestações de 

negativismo que podem durar bastante tempo (CAROTA , 2001). No médio prazo, é 

comum que estes pacientes desenvolvam transtornos depressivos. Pode ter fisiopatologia 

semelhante às chamadas reações bizarras que ocorrem em até 5% das pessoas submetidas 

ao teste do amital sódico intracarotídeo (teste de Wada), procedimento utilizado para 
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definir a lateralização da linguagem através da interrupção seletiva e temporária da função 

hemisférica (PAOLA , 2004). 

  O termo apraxia é aplicado a um estado em que um paciente consciente e 

fisicamente capaz, sem ataxia ou comprometimento extrapiramidal, motor ou sensitivo, 

perde a habilidade para executar gestos e movimentos altamente complexos e que tinham 

sido aprendidos previamente (WHEATON e HALLETT, 2007; JOSEPHS , 2006; 

OGAR , 2006). Sob o ponto de vista anatômico, corresponde a distúrbios da associação 

entre diferentes áreas do córtex cerebral (WHEATON e HALLETT, 2007). Quando resulta 

de lesões vasculares, costuma se manifestar predominantemente na fase aguda. 

  Disartria e apraxia da fala são consideradas distúrbios da fala, sem 

comprometimento da linguagem quando presentes de forma isolada (JOSEPHS , 

2006). Disartria pode ser definida como um distúrbio da articulação da fala em relação a 

extensão, oscilação, ritmo, força ou tempo de movimento dos lábios, língua, palato, 

mandíbula, musculatura respiratória ou cordas vocais, enquanto a apraxia da fala se refere a 

um distúrbio da programação motora da fala que resulta em descontinuação prosódica, bem 

como distorções, substituições, omissões e adições de fonemas, podendo ocorrer na 

ausência de déficits significativos de força (HILLIS, 2007; OGAR , 2006). No caso da 

apraxia da fala, os pacientes podem estar cientes de seus erros enquanto se esforçam para 

corrigi-los, mas o diagnóstico é difícil, visto que este transtorno específico costuma ocorrer 

simultaneamente com um distúrbio da fluência (normalmente afasia de Broca) isolado ou 

em combinação com outros sinais de comprometimento neurolinguístico (WHEATON e 

HALLETT, 2007; OGAR , 2006). 
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  A melhora do desempenho neurolinguístico costuma ser mais rápida nos 

primeiros 3 meses após a lesão cerebral vascular, estando diretamente relacionada com a 

intensidade do tratamento (DOBKIN, 2005). Apesar de não haver limites precisos de tempo 

a ser despendido no tratamento reabilitador, sabe-se que a frequência do mesmo (diária, se 

possível) costuma ser particularmente significativa para a melhora do desempenho 

neurológico no médio prazo. Esta melhora tende a ser mais importante para a fluência do 

que para a compreensão da fala (BAKHEIT , 2007; LEZAK , 2004), um resultado 

indesejável considerando-se que o comprometimento da compreensão na fase aguda 

costuma levar a um período mais longo de internação hospitalar (WEE e HOPMAN, 2005). 

Mesmo assim, os resultados da reabilitação neurolinguística ainda são pouco satisfatórios, 

havendo mais evidências de benefícios quanto ao uso de estratégias compensatórias para 

casos de apraxia buco-facial do que para a reabilitação da linguagem, em que existem 

apenas evidências não-definitivas de um provável benefício implícito (CAPPA , 2005). 

  Existem estudos com pequenas casuísticas que revelam melhora das afasias 

pós-infarto cerebral com o uso de drogas como o donepezil e o piracetam (BERTHIER 

, 2003; KORSUKEWITZ , 2006), mas os resultados são controversos por ser um fato 

que a evolução do desempenho linguístico também ocorre independentemente de 

tratamento medicamentoso. Esta tendência reflete a retomada da neurotransmissão nos 

tecidos da área de penumbra e em áreas remotas em relação à região afetada pela lesão 

vascular (podendo ocorrer até mesmo no hemisfério cerebral contralateral por ativação ou 

desinibição de redes neurais já existentes), resultando no reaprendizado da linguagem a 

partir de mecanismos de neuroplasticidade (FERNANDEZ , 2004). 
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  A melhora da qualidade de vida dos pacientes está diretamente relacionada 

com a evolução da linguagem dentro do contexto de seu desempenho funcional (WEE e 

HOPMAN, 2005), apesar de não se considerar a afasia como uma variável independente 

nesta relação (DAVIET , 2006). Isto pode justificar a necessidade de tratamento 

reabilitador global a todos os pacientes para obtenção de melhores resultados terapêuticos, 

visando ao atendimento de todas as esferas de seu desempenho, e não somente à 

reabilitação neurolinguística propriamente dita. 

  Os mecanismos de neuroplasticidade envolvidos na recuperação de uma 

afasia vascular implicam na reorganização dos sistemas neurolinguísticos a partir de ambos 

os hemisférios, tanto o que foi lesado quanto o hemisfério contralateral (HILLIS, 2007; 

KARBE , 1998; MEISTER , 2006). Entretanto, o aspecto temporal destes 

fenômenos é variável para cada paciente. Existem razões para se acreditar que a melhora 

dos parâmetros neurolinguísticos tende a acompanhar a recuperação motora, de acordo com 

estudos filogenéticos que demonstram o desenvolvimento simultâneo da expressão verbal e 

por gestos com os movimentos faciais e habilidades manuais (WHEATON e HALLETT, 

2007; FERREIRA , 2000; MEISTER , 2006). Isto também pode contribuir para 

justificar a necessidade de estratégias de reabilitação que contemplem todas as necessidades 

do indivíduo, e que não se restrinjam às esferas motora ou neurolinguística isoladamente 

(MEISTER , 2006). 

  Pacientes portadores de sequelas de acidentes vasculares cerebrais e suas 

famílias costumam ter uma alta expectativa quanto à recuperação funcional, mas as equipes 

de saúde raramente conseguem estabelecer objetivos claros quanto à reabilitação 

neurológica. O prognóstico para distúrbios vasculares de fala e linguagem não está muito 
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bem estabelecido, principalmente em virtude da relativa escassez de dados da literatura 

sobre este assunto. 

  Quando se realiza uma avaliação de linguagem, os aspectos fundamentais 

que devem ser observados são : fala espontânea, repetição de palavras, compreensão da 

fala, nomeação, leitura em voz alta, e escrita. Existem diversos testes disponíveis para 

avaliação de afasias, sendo os mais comuns :  

(BDAE),  (CADI), 

 (FCP),  (MAE), 

 (NCCEA),  

(PICA), e  (WAB). Para a triagem de afasias, há o Frenchay 

 (HILARI , 2003) e a escala (

), que é um teste de triagem para distúrbios cognitivos 

vasculares em geral (HOFFMANN , 2009). São usualmente utilizados também o 

 (BNT), o  e o  (GNT). O 

problema com estes testes é que são mais apropriados para avaliações psicolinguísticas 

propriamente ditas, e sua aplicação costuma demorar em torno de 30 minutos em média 

(LEZAK , 2004). Sendo assim, não são adequados para utilização pelos neurologistas, 

muito menos em situações de urgência e emergência; nestas situações, dispomos tão 

somente de índices prognósticos apropriados, como a Escala de Coma de Glasgow, que 

pode ser rapidamente aplicada e mostra boa capacidade preditiva quanto à evolução de 

pacientes pós-acidente vascular cerebral com ou sem alterações da linguagem (WEIR , 

2003). 
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  Várias escalas de qualidade de vida (HILARI , 2003; WILLIAMS , 

1999) e preditores de evolução clínica pós-acidente vascular cerebral (WEE e HOPMAN, 

2005; DAVIET , 2006; WEIR , 2003) também estão disponíveis, mas eles 

normalmente não apresentam uma sensibilidade satisfatória para a evolução temporal de 

afasias ou disartria.  

  Com relação à análise da dominância hemisférica, a ressonância magnética 

funcional pode ser considerada como um bom exame para avaliação da lateralização da 

linguagem em indivíduos sadios que precisem ser submetidos a intervenções 

neurocirúrgicas, sem os inconvenientes do teste de Wada, mas tem pouca aplicabilidade 

para pacientes com lesões cerebrais vasculares, pois nestes casos serviria apenas para 

corroborar os achados do exame físico-funcional (GAILLARD , 2004; LEHÉRICY 

, 2000; MENESES , 2004). 

  Um outro fator complicador para a avaliação de afasias é a baixa 

concordância entre observadores, que tende a ser pior nos casos de pacientes avaliados 

muito precocemente ou muito tardiamente após o início dos sintomas. Existem dados 

disponíveis para corroborar o fato de que a experiência e o treinamento específico quanto à 

avaliação neurolinguística são importantes para a realização do correto diagnóstico em 

tempo, visando ao início do tratamento apropriado assim que possível (HAND , 2006). 

  Constata-se, portanto, a necessidade de um instrumento fácil e eficaz, e de 

rápida aplicação para avaliação neurolinguística por neurologistas, visando ao auxílio no 

diagnóstico topográfico da lesão neurológica. 
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  Trata-se de um estudo exploratório visando à avaliação 

de diferentes funções da fala e da linguagem em pacientes com lesão 

vascular cerebral isquêmica aguda, com base no uso de uma bateria 

não-padronizada e não-validada de testes, a fim de detectar quais 

funções (testes) mostram maior correlação com a presença, o lado e 

o local da lesão. 
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 Estimar a frequência de cada forma específica de síndrome 

afásica em pacientes com infarto focal único na nossa 

população. 

 Comparar pacientes e controles sadios quanto ao seu 

desempenho nos testes cognitivos e linguísticos. 

 Identificar os testes que melhor discriminam o lado da lesão 

cerebral e que mais se correlacionam com o local da referida 

lesão. 

 Avaliar a evolução da síndrome afásica ao longo das fases 

subaguda e crônica (ênfase nos primeiros 3 meses) após a lesão 

vascular cerebral, em comparação com a fase aguda. 

 Tentar estabelecer critérios prognósticos para a evolução 

clínica após o acidente vascular cerebral, com base no exame 

de fala e linguagem. 
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  Esta pesquisa consistiu em um estudo cego individuado não-randomizado 

prospectivo envolvendo a avaliação de pacientes com doença vascular encefálica atendidos 

na Unidade de Emergência Referenciada do  – UNICAMP nas 

primeiras 72 horas após o evento agudo. 

  Foram estabelecidos os seguintes critérios de inclusão : 

 

1. Pacientes com mais de 18 anos de idade; 

2. Qualquer nível educacional; 

3. Presença de infarto focal único em qualquer topografia cerebral; 

4. Avaliação na fase aguda do acidente vascular cerebral (até 72 horas após o evento 

neurológico). 

 

  Determinou-se que seriam excluídos do estudo os pacientes que 

preenchessem os seguintes critérios : 

 

1. Pacientes cujo acidente vascular cerebral tivesse ocorrido mais de 72 horas antes da 

avaliação; 

2. Pacientes em coma ou que não colaborassem com o exame; 

3. Evidências de infartos encefálicos prévios; 

4. História prévia de outras doenças cerebrais ou doenças sistêmicas descompensadas; 

5. Etilismo crônico; 

6. História de exposição crônica a outras substâncias neurotóxicas; 

7. Pacientes ou familiares que não consentissem em participar do estudo. 
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  Considerando que se trata de um estudo cego, os exames de imagem não 

foram visualizados previamente à realização do exame neurológico. 

  A definição de acidente vascular cerebral seguiu os critérios MONICA da 

Organização Mundial de Saúde (WHO MONICA PROJECT PRINCIPLE 

INVESTIGATORS, 1988) : sinais de distúrbio focal ou global da função cerebral de rápida 

evolução, com duração superior a 24 horas ou causando a morte, sem outra causa aparente 

que não seja vascular. 

  Foram selecionados 37 pacientes de ambos os gêneros (15 do gênero 

feminino e 22 do gênero masculino) por um período de 12 meses (maio de 2007 a abril de 

2008), e mais 37 integrantes do grupo controle : 37 controles pareados por idade (+/- 5 

anos), nível educacional (+/- 2 anos), sem evidência de doença neurológica ou psiquiátrica, 

sem sinais de doenças sistêmicas descompensadas, e sem história de exposição crônica ao 

álcool ou a outras substâncias neurotóxicas. 

  Os integrantes do grupo controle foram selecionados entre vários grupos 

diferentes de pessoas : pacientes dos ambulatórios ou da enfermaria de Ortopedia do 

 – UNICAMP, acompanhantes de pacientes das enfermarias e dos 

ambulatórios do  – UNICAMP, familiares do autor, funcionários e 

pessoas conhecidas de funcionários da UNICAMP. 

  A avaliação neurológica foi inteiramente conduzida pelo autor. Os testes 

neurolinguísticos que fazem parte das avaliações de fala espontânea, fluência, compreensão 

e repetição do Mini-Teste da Linguagem para o Neurologista (vide Anexos) foram 

gravados em cores com uma câmera digital. Em situações de incerteza com relação aos 
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resultados dos testes, o autor e seu orientador entraram em um consenso para a decisão 

final. 

  A avaliação completa consistiu em uma breve anamnese com exame 

neurológico (vide item 10.1 dos Anexos), incluindo : 

 

1. Uma breve história dos sintomas na fase aguda tinha de ser relatada pelo (a) 

paciente sempre que possível, ou então por um (a) familiar, incluindo dados sobre 

fatores de risco cardiovascular, uso de medicamentos e informação sócio-

educacional (data de nascimento, gênero, estado civil, escolaridade, ocupação, local 

de residência); 

2. Foi realizado exame neurológico completo, com ênfase nos seguintes dados : nível 

de consciência, alterações de comportamento, presença ou ausência de hemiparesia, 

hemi-hipoestesia, hemianopsias ou quadrantanopsias, negligência espacial 

unilateral, hemi-assomatognosia, déficits auditivos (ouvir o raspar os dedos do 

examinador em cada orelha, com os olhos fechados), e acuidade visual (vide item 

10.2 dos Anexos); 

3. Procedeu-se ao exame da atenção com o uso do Teste de Vigilância de Strub & 

Black (STRUB e BLACK, 2000), em que uma batida na mesa com a mão sadia 

tinha que suceder imediatamente cada instante em que fosse ouvida a letra “A” 

(uma série de letras organizadas aleatoriamente era pronunciada pelo examinador, 

20 delas eram letras “A”); 

4. Dominância manual foi avaliada de acordo com uma escala de 5 pontos do 

Inventário de Edinburgh (mão direita muito preferente, mão direita preferente, mão 
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indiferente, mão esquerda preferente, mão esquerda muito preferente) para o 

desempenho em tarefas simples (OLDFIELD, 1971) : escrever, escovar os dentes, 

pegar uma colher, abrir uma caixa, desenhar, cortar com uma faca, varrer (mão mais 

alta no cabo da vassoura), arremessar um objeto, cortar com uma tesoura e acender 

uma vela; 

5. Percepção visual de formas foi testada mostrando-se aos pacientes 10 figuras 

abstratas em diversos graus de dificuldade (JONES-GOTMAN , 1997), cada 

uma durante 10 segundos, após os quais ela teria que ser apontada entre 4 outras 

figuras (vide item 10.2 dos Anexos); 

6. Percepção auditiva de fonemas foi testada através da repetição de 11 diferentes 

letras ou fonemas (CHRISTENSEN, 1979) : O, A, M, P, B, D, T, L, N, G (“guê”), 

Q; 

7. Avaliação de fala e linguagem foi conduzida de acordo com os itens a seguir : 

7.1. Livre análise da fala espontânea, partindo-se das perguntas “Como é que 

você está ?” e “Fale sobre o seu trabalho ou sobre o que você faz no dia-a-

dia”, prestando especial atenção a mutismo, fala com poucas palavras e 

muitas pausas, latência nas respostas, dificuldade para se lembrar das 

palavras durante a conversação, dificuldade de compreensão, coerência e 

adequação das respostas, parafasias fonêmicas ou semânticas, neologismos, 

perseveração ou ecolalia, e alterações gramaticais (agramatismo); 

7.2. Avaliação da fluência, considerando-se o esforço para responder, a latência 

nas respostas, dificuldades articulatórias, erros fonéticos e dificuldade para 

se lembrar das palavras; 
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7.3. Estudo da compreensão com perguntas que requerem respostas simples 

(“sim” ou “não”) ou resposta motora; 

7.4. Repetição de 4 palavras (“casa”, “banana”, “floresta”, “metalúrgico”) e 3 

frases (“Hoje não está chovendo”, “A lua brilha no céu”, “De grão em grão a 

galinha enche o papo”); 

7.5. Nomeação de 6 objetos familiares (botão, moeda, relógio, caneta, palito-de-

fósforo, prego); 

7.6. Estudo da fala automatizada : contar de 1 a 20, falar os dias da semana, 

cantar; 

7.7. Avaliação de praxia ideomotora (pôr a língua entre o lábio de cima e os 

dentes, assobiar, acenar adeus, mostrar com gestos como se acende e se 

apaga com um sopro um palito-de-fósforo) e praxia construcional (copiar 

dois desenhos feitos com palitos, um deles com 4 palitos sob a forma de um 

triângulo com uma linha adjacente, e outro com 9 palitos sob a forma de dois 

pentágonos unidos entre si). 

   

  Apesar de tratar-se de uma bateria não-padronizada, em princípio o modelo 

de testes empregados foi escolhido por ser de fácil e rápida aplicação, e por acreditar-se 

serem os itens culturalmente conhecidos por indivíduos de diversos níveis de escolaridade 

em nossa população. 

  As alterações encontradas foram incluídas em uma tabela diagnóstica tendo 

nas colunas os parâmetros fala espontânea, fluência, compreensão, repetição, nomeação, 
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outros sinais e local da lesão; e nas linhas as formas de síndromes afásicas ou disartria (vide 

item 10.1 dos Anexos). 

  Para diferenciação de apraxia da fala, disartria foi definida como um 

distúrbio da articulação da fala em relação a extensão, oscilação, ritmo, força ou tempo de 

movimento dos lábios, língua, palato, mandíbula, musculatura respiratória ou cordas 

vocais. Apraxia da fala é um distúrbio da programação motora da fala que resulta em 

descontinuação prosódica, bem como distorções, substituições, omissões e adições de 

fonemas, podendo ocorrer na ausência de déficits significativos de força (HILLIS, 2007; 

OGAR , 2006). No que diz respeito aos distúrbios articulatórios, neste estudo foi 

considerada somente a disartria por comprometimento cerebral, denominada neste caso 

“disartria cortical”, sendo desconsideradas outras formas de disartria por lesões 

infratentoriais (por lesões cerebelares ou pontinas, por exemplo). 

  A avaliação de fatores de risco cardiovascular envolveu as seguintes 

condições clínicas : hipertensão arterial sistêmica, diabetes , dislipidemias, 

tabagismo, doenças cardíacas (doença coronariana isquêmica, angina , insuficiência 

cardíaca congestiva com ou sem doença valvar, fibrilação atrial e outras arritmias), etilismo 

e uso de drogas ilícitas. No caso de etilistas ou usuários de drogas ilícitas, a inclusão no 

estudo não seria possível. Pressão arterial, glicemia em jejum e níveis séricos de colesterol 

total e frações foram monitorizados para todos os pacientes, tanto em nível de internação 

hospitalar quanto em nível ambulatorial, já que o diagnóstico de hipertensão arterial ou 

distúrbios metabólicos não poderia ser isoladamente baseado na anamnese (por exemplo, 

pacientes poderiam ter diabetes  sem o saber). O diagnóstico de doenças cardíacas 

tinha que ser confirmado por outros exames, como um eletrocardiograma ou um 
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ecocardiograma. Foram seguidos os  tradicionais para definições de fatores de 

risco como hipertensão arterial (CHOBANIAN , 2003), diabetes  

(AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2003) e dislipidemias (NATIONAL 

CHOLESTEROL EDUCATION PROGRAM, 2002). 

  Todos os pacientes foram submetidos a tomografia computadorizada do 

encéfalo na fase aguda (exame de rotina), com a proposta de realizar-se ressonância 

magnética do encéfalo dentro de 3-6 meses após o . A realização da ressonância 

magnética foi precedida de um questionário para avaliação de potenciais riscos pela 

presença de fragmentos metálicos intracorporais (  de aneurismas, marcapassos, 

próteses, fragmentos de projéteis de armas de fogo), bem como a história de claustrofobia, 

situações em que o exame foi contra-indicado, tendo sido substituído pela repetição da 

tomografia computadorizada. Todos os exames de imagem foram avaliados pelo menos por 

dois neurologistas e um radiologista. Os controles não foram submetidos a exames de 

neuroimagem. O objetivo da avaliação radiológica consistiu na comparação da topografia 

da lesão neurológica com os resultados da avaliação de fala e linguagem. 

  Para mensuração do tamanho da lesão cerebral foi utilizada a escala TOAST 

–  (ADAMS , 1993) : grande (mais de 

1,5cm de diâmetro na TC ou na RM em qualquer plano) ou pequeno (menos de 1,5cm de 

diâmetro na TC ou na RM em todos os planos). Em relação às injúrias subcorticais, foram 

considerados sujeitos que tivessem confirmação radiológica de lesões que incluíssem 

substância branca periventricular, tálamo, cápsula interna, globo pálido, núcleo caudado ou 

núcleo lentiforme (RADANOVIC e SCAFF, 2003). 
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  As avaliações ambulatoriais (após a fase aguda) foram realizadas no 

Ambulatório de Neurologia do  – UNICAMP, com direcionamento 

dos pacientes para o Ambulatório 26010 – Neuropsicologia/Neurolinguística. Os pacientes 

que sobreviveram foram acompanhados por um período de 3-18 meses após o infarto 

cerebral. 

  Os dados do estudo foram colhidos inicialmente para avaliação da correlação 

entre o exame neurolinguístico e os exames de neuroimagem, e ainda para correlações entre 

os escores de pacientes e controles. Entretanto, observou-se que eles poderiam ser 

aproveitados também para tentar-se estabelecer uma relação prognóstica tanto sob o ponto 

de vista clínico quanto sob o ponto de vista neurolinguístico após a fase aguda da lesão 

vascular cerebral. Os seguintes fatores foram considerados para análise prognóstica de 

desempenho na avaliação de fala e linguagem neste estudo : gênero (feminino ou 

masculino), idade, escolaridade, tipo de distúrbio de fala ou linguagem, hemisfério da lesão 

cerebral (esquerdo ou direito), tamanho do infarto (grande ou pequeno de acordo com a 

escala TOAST), e topografia lesional em termos de locais específicos (frontal, têmporo-

parietal, cápsulo-nuclear, e território completo de artéria cerebral média) e organização 

estrutural (cortical, subcortical, córtico-subcortical). Lesões parietais não foram 

consideradas na categoria de topografia da lesão cerebral nem para variáveis contínuas e 

nem para avaliação prognóstica porque consistiam em um grupo muito pequeno de 

pacientes sem afasia. Tentou-se estabelecer também uma correlação entre a forma de 

síndrome afásica apresentada na fase aguda após o infarto cerebral e a probabilidade de 

falecimento por qualquer causa. 
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  Como todos os sobreviventes foram avaliados pelo menos nos primeiros 3 

meses após o acidente vascular cerebral, este foi o tempo considerado para estimar-se a 

possibilidade de “melhora” do distúrbio de fala ou linguagem, ou seja, foi considerada 

“melhora” como ausência de sinais de afasia ou disartria 3 meses após o infarto cerebral, de 

acordo com os itens linguístico-cognitivos do Mini-Teste da Linguagem para o 

Neurologista (vide Anexos). 

  Todos os pacientes que faleceram ainda estavam internados desde a fase 

aguda do acidente vascular cerebral; os óbitos ocorreram dentro dos primeiros 45 dias após 

o infarto cerebral, motivo pelo qual optou-se por este período como limite de sobrevivência 

considerado na análise dos resultados quando fatores prognósticos para mortalidade foram 

ponderados, e também por ser um período razoável para levantar-se a possibilidade de 

correlação entre a lesão cerebral vascular e a causa do falecimento. 

  Os sujeitos não foram randomizados entre os que receberam ou não algum 

tipo de tratamento reabilitador de fala ou linguagem pelos seguintes motivos : em primeiro 

lugar porque a maioria deles não estava ainda se submetendo a tais intervenções no período 

inicial de 3 meses; e em segundo lugar porque ainda há muita controvérsia na literatura 

quanto à mensuração de eficácia da reabilitação neurolinguística para pacientes com afasias 

vasculares (CAPPA , 2005). 

  Quanto à metodologia estatística, foi realizada uma análise descritiva com 

apresentação de tabelas de frequências para variáveis categóricas e medidas de posição e 

dispersão para variáveis contínuas. Para comparação de proporções foi utilizado o teste do 

-quadrado, ou o teste exato de Fisher quando necessário; para comparação de medidas 

contínuas ou ordenáveis entre 2 grupos foi aplicado o teste de Mann-Whitney, e entre 3 ou 
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mais grupos a ANOVA com transformação por postos (o teste de Tukey foi aplicado para 

as comparações múltiplas). Para identificar variáveis que discriminam o lado da lesão 

cerebral (esquerdo ou direito) foi utilizada a análise de regressão logística múltipla. O nível 

de significância adotado para os testes estatísticos foi de 5%. 

  Este estudo faz parte do projeto de pesquisa 730/2006, aprovado pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Ciências Médicas da Universidade Estadual 

de Campinas – UNICAMP (CAAE 2081.0.000.146-06) em março de 2007 (vide item 10.4 

dos Anexos). Todos os sujeitos do estudo ou seus representantes assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (vide item 10.3 dos Anexos) antes da participação na 

pesquisa (responsáveis foram solicitados a autorizar a participação no estudo caso os 

sujeitos não pudessem escrever ou apresentassem graves distúrbios de compreensão). 

Todos os potenciais sujeitos do estudo concordaram em participar, não tendo sido 

registradas recusas ou solicitações de exclusão da pesquisa. 
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  Foram recrutados 15 pacientes do gênero feminino (40,54%) e 22 pacientes 

do gênero masculino (59,46%), além de 14 controles do gênero feminino (37,84%) e 23 

controles do gênero masculino (62,16%), ρ=0,818 (teste do -quadrado). A média de 

idade foi de 63,96 anos para os pacientes (dp=11,3 anos) e 62,29 anos para os controles 

(dp=11,4 anos), ρ=0,6379 (teste de Mann-Whitney). Para a escolaridade, a média foi de 4,8 

anos para os pacientes (dp=4,1 anos) e 5,1 anos para os controles (dp=4,0 anos), ρ=0,4162 

(teste de Mann-Whitney). A Tabela 01 resume as características gerais dos pacientes na 

fase aguda do acidente vascular cerebral e 3 meses depois. 

 

 Características gerais dos pacientes (sujeitos do estudo). 
Características analisadas nos períodos estudados Fase Aguda 3 meses pós-AVC 

37 29 
Gênero masculino (%) 22 (59,4%) 16 (55,2%) 
Gênero feminino (%) 15 (40,6%) 13 (44,8%) 
Média de idade em anos ± dp; (EPM) 63,96 ± 11,30; (1,86) 62,12 ± 11,03; (2,05) 
Média de escolaridade em anos ± dp; (EPM) 4,78 ± 4,13; (0,68) 4,86 ± 4,02; (0,75) 

Presença de distúrbios de fala ou linguagem 33 (89,2%) 26 (89,7%) 
Infartos no hemisfério esquerdo em pacientes 
afásicos/disártricos 

25 (75,8%) 19 (73,1%) 

Infartos no hemisfério direito em pacientes 
afásicos/disártricos 

08 (24,2%) 07 (26,9%) 

Sobrevivência por mais de 45 dias após o AVC 29 (78,4%) 29 (100,0%) 
Presença de afasia nos sobreviventes 14 (48,3%) 09 (31,0%) 
Presença de disartria cortical isolada nos sobreviventes 12 (41,4%) 10 (34,5%) 
Sobreviventes sem distúrbios de fala ou linguagem 03 (10,3%) 10 (34,5%) 

 AVC = acidente vascular cerebral; dp = desvio-padrão; EPM = erro-padrão da média. 

 

  Entre os 37 pacientes incluídos no estudo, distúrbios de fala ou linguagem 

foram encontrados em 33 (89,2%) na fase aguda, cuja distribuição pode ser visualizada na 

Tabela 02. Mutismo foi identificado em 9 dos 11 pacientes com afasia global na fase aguda 

(ρ<0,001), consistindo em um importante componente semiológico para este subtipo de 

afasia. 
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Distribuição de subtipos de distúrbios de fala e linguagem nas 
primeiras 72 horas pós-infarto cerebral de acordo com a avaliação pelo Mini-Teste 
da Linguagem para o Neurologista. 
Tipo de distúrbio de 
linguagem ou fala 

 (%) Sobreviventes 
(após os primeiros 
45 dias pós-AVC) 

% 
sobrevivência 

Disartria cortical isolada 13 (35,2%) 12 92,3% 
Afasia global 11 (29,7%) 6 54,5% 
Afasia de Broca 3 (8,1%) 3 100,0% 
Afasia de Wernicke 2 (5,4%) 2 100,0% 
Afasia transcortical mista 2 (5,4%) 1 50,0% 
Afasia transcortical motora 1 (2,7%) 1 100,0% 
Afasia talâmica 1 (2,7%) 1 100,0% 
Sem afasia ou disartria 4 (10,8%) 3 75,0% 
TOTAL 37 29 78,4% 

 AVC = acidente vascular cerebral. 

 

  De uma maneira geral, 29 pacientes (78,4%) sobreviveram por mais de 45 

dias após a lesão cerebral vascular. Pacientes com afasia talâmica, afasia transcortical 

mista, ou afasia de Broca apresentaram considerável melhora após 1 mês, mas um paciente 

com afasia de Broca que tinha uma lesão de dimensões maiores permaneceu com sua 

fluência comprometida por 4 meses após o acidente vascular cerebral. Entre os 6 pacientes 

com afasia global, um não melhorou, dois evoluíram com afasia de Broca após 1 mês, dois 

evoluíram com afasia transcortical motora após 1-2 meses, e uma não tinha mais afasia 

após 11 meses (após evoluir de afasia de Broca dentro de 1 mês após o acidente vascular 

cerebral para afasia transcortical motora dentro de 6 meses). Entre os 12 pacientes com 

disartria cortical isolada, quatro evoluíram sem disartria dentro de 2-6 meses, seis estavam 

menos disártricos após 1-6 meses, e dois (com lesões cerebrais de dimensões maiores) 

mantiveram seu nível prévio de comprometimento funcional. A Tabela 03 mostra as 

principais características demográficas e neurológicas e a evolução dos pacientes do estudo. 
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 Características demográficas e neurológicas dos 37 pacientes. 
Tipo de 
distúrbio 

Paciente Gênero Idade 
(anos) 

Escolaridade 
(anos) 

Aspecto da lesão Exame 
neurológico 

Evolução 
linguística 

01 M 61,65 4 pequena subcortical 
esquerda cápsulo-
nuclear 

hemianopsia, 
hemiparesia, 
hipoestesia 

sem disartria 
em 3 meses 

02 F 56,38 3 pequena subcortical 
esquerda cápsulo-
nuclear 

hemiparesia, 
hipoestesia 

sem disartria 
em 5 meses 

03 F 65,50 0 pequena subcortical 
esquerda cápsulo-
nuclear 

hemiparesia sem disartria 
em 6 meses 

04 F 67,84 11 grande subcortical 
esquerda cápsulo-
nuclear 

hemiparesia fala menos 
disártrica em 1 
mês e 
posteriormente 

05 F 73,31 4 grande subcortical 
esquerda cápsulo-
nuclear 

hemiparesia, 
hipoestesia 

fala menos 
disártrica em 1 
mês e 
posteriormente 

06 F 39,34 4 grande córtico-
subcortical direita em 
território completo de 
artéria cerebral média 

negligência, 
hemianopsia, 
hemiparesia, 
hipoestesia 

sem disartria 
em 2 meses 

07 M 65,07 0 pequena subcortical 
direita cápsulo-nuclear 

negligência, 
hemiparesia, 
hipoestesia 

fala menos 
disártrica em 1 
mês e 
posteriormente 

08 M 55,65 8 grande córtico-
subcortical direita 
têmporo-parietal 

negligência, 
hemianopsia, 
hemiparesia 

fala menos 
disártrica em 2 
meses e 
posteriormente 

09 M 73,97 3 grande córtico-
subcortical direita em 
território completo de 
artéria cerebral média 

negligência, 
hemianopsia, 
hemiparesia, 
hipoestesia 

fala menos 
disártrica em 2 
meses e 
posteriormente 

10 M 58,72 2 grande córtico-
subcortical direita em 
território completo de 
artéria cerebral média 

negligência, 
hemianopsia, 
hemiparesia, 
hipoestesia 

fala menos 
disártrica em 4 
meses e 
posteriormente 

11 F 61,19 2 grande córtico-
subcortical direita em 
território completo de 
artéria cerebral média 

negligência, 
hemianopsia, 
hemiparesia 

não melhorou 

12 M 72,42 0 grande subcortical 
direita cápsulo-nuclear 

negligência, 
hemianopsia, 
hemiparesia, 
hipoestesia 

não melhorou 

Disartria 
cortical 
isolada 
( =13) 

13 M 57,35 3 grande córtico-
subcortical esquerda 
frontal 

hemiparesia óbito 

14 F 52,17 4 grande córtico-
subcortical esquerda 
frontal 

hemianopsia, 
hemiparesia 

sem afasia em 
11 meses 

15 M 53,35 7 grande córtico-
subcortical esquerda 
em território completo 
de artéria cerebral 
média 

hemianopsia afasia 
transcortical 
motora em 1 
mês 

16 M 57,61 8 grande córtico-
subcortical esquerda 
frontal 

hemiparesia afasia 
transcortical 
motora em 2 
meses 

17 F 51,31 16 grande córtico-
subcortical esquerda 
em território completo 
de artéria cerebral 
média 

hemianopsia, 
hemiparesia, 
hipoestesia 

afasia motora 
em 1 mês 

18 M 46,50 8 grande cortical 
esquerda em território 
de artéria cerebral 
média 

hemianopsia, 
hemiparesia, 
hipoestesia 

afasia motora 
em 1 mês 

Afasia 
global 
( =11) 

19 M 80,23 4 grande córtico-
subcortical esquerda 
em território completo 
de artéria cerebral 
média 

hemianopsia, 
hemiparesia 

não melhorou 
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20 F 85,75 2 grande córtico-
subcortical esquerda 
em território completo 
de artéria cerebral 
média 

hemianopsia, 
hemiparesia 

óbito 

21 M 58,92 4 grande córtico-
subcortical esquerda 
em território completo 
de artéria cerebral 
média 

hemianopsia, 
hemiparesia 

óbito 

22 M 59,08 16 grande córtico-
subcortical esquerda 
em território completo 
de artéria cerebral 
média 

hemiparesia, 
hipoestesia 

óbito 

23 M 60,38 4 grande córtico-
subcortical esquerda 
em território completo 
de artéria cerebral 
média 

hemianopsia, 
hemiparesia, 
hipoestesia 

óbito 

24 M 85,89 1 grande córtico-
subcortical esquerda 
em território completo 
de artéria cerebral 
média 

hemianopsia, 
hemiparesia 

óbito 

25 F 46,88 2 pequena córtico-
subcortical esquerda 
frontal 

hemianopsia, 
hemiparesia 

sem afasia em 
1 mês 

26 M 70,00 4 grande cortical 
esquerda frontal 

 sem afasia em 
1 mês 

Afasia de 
Broca 
( =3) 

27 M 79,19 1 grande córtico-
subcortical esquerda 
frontal 

hemianopsia sem afasia em 
4 meses 

28 F 71,26 4 pequena córtico-
subcortical esquerda 
têmporo-parietal 

hemianopsia afasia 
transcortical 
sensorial em 1 
mês 

Afasia de 
Wernicke 
( =2) 

29 M 58,67 16 pequena cortical 
esquerda têmporo-
parietal 

 sem afasia em 
3 meses 

30 M 74,14 3 grande subcortical 
esquerda têmporo-
parietal 

hemiparesia sem afasia em 
1 mês 

Afasia 
transcortical 
mista 
( =2) 

31 F 75,49 4 grande córtico-
subcortical esquerda 
em território completo 
de artéria cerebral 
média 

hemiparesia óbito 

Afasia 
transcortical 
motora 
( =1) 

32 F 69,89 7 grande subcortical 
esquerda têmporo-
parietal 

hemianopsia, 
hemiparesia 

não melhorou 

Afasia 
talâmica 
( =1) 

33 F 80,03 4 pequena subcortical 
esquerda têmporo-
parietal (cápsulo-
talâmica) 

hemiparesia, 
hipoestesia 

sem afasia em 
1 mês 

34 F 53,15 4 pequena subcortical 
direita parietal 

hemianopsia, 
hemiparesia, 
hipoestesia 

 

35 M 52,87 4 pequena subcortical 
esquerda parietal 

hemiparesia, 
hipoestesia 

 

36 M 63,32 4 pequena subcortical 
esquerda parietal 

hemianopsia, 
hemiparesia 

 

Sem afasia 
ou disartria 
( =4) 

37 M 71,26 2 grande córtico-
subcortical direita em 
território completo de 
artéria cerebral média 

negligência, 
hemianopsia, 
hemiparesia, 
hipoestesia 

óbito 

 para gênero – F = gênero feminino, M = gênero masculino. 
Notas : em relação às dimensões da lesão – grande = mais de 1,5cm de diâmetro na TC ou RM em qualquer 
plano, pequena = menos de 1,5cm de diâmetro na TC ou RM em todos os planos; a evolução linguística foi 
avaliada com base na aplicação do Mini-Teste da Linguagem para o Neurologista nos retornos ambulatoriais 
dos sujeitos do estudo. 
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 Resultados apresentados pelos pacientes nos parâmetros 
neurolinguísticos avaliados. 

Paciente Fala 
espontânea 

Fluência Escore nos 
testes de 

compreensão 
 

(máximo = 6) 

Escore nos 
testes de 

repetição de 
palavras 

(máximo = 4) 

Escore nos 
testes de 

repetição de 
frases 

(máximo = 3) 

Escore nos 
testes de 

nomeação 
 

(máximo = 6) 
01 sem dificuldades dificuldades 

articulatórias e erros 
fonéticos 

4 4 3 6 

02 sem dificuldades dificuldades 
articulatórias e erros 
fonéticos 

6 4 3 5 

03 sem dificuldades dificuldades 
articulatórias e erros 
fonéticos 

6 4 3 6 

04 sem dificuldades dificuldades 
articulatórias e erros 
fonéticos 

6 4 3 6 

05 sem dificuldades dificuldades 
articulatórias e erros 
fonéticos 

6 4 3 6 

06 fala pobre dificuldades 
articulatórias e erros 
fonéticos 

6 4 3 6 

07 sem dificuldades dificuldades 
articulatórias e erros 
fonéticos 

6 4 3 6 

08 fala pobre dificuldades 
articulatórias e erros 
fonéticos 

4 4 3 6 

09 fala pobre fala após latência, 
dificuldades 
articulatórias e erros 
fonéticos 

6 4 3 5 

10 fala pobre fala após latência, 
dificuldades 
articulatórias e erros 
fonéticos 

6 4 3 3 

11 fala pobre fala após latência, 
dificuldades 
articulatórias e erros 
fonéticos 

5 4 3 6 

12 sem dificuldades dificuldades 
articulatórias e erros 
fonéticos 

6 4 3 6 

13 dificuldade para se 
lembrar das 
palavras, 
neologismos, 
agramatismo 

fala após latência, 
dificuldades 
articulatórias e erros 
fonéticos 

6 4 0 5 

14 mutismo alterada 2 0 0 0 

15 fala pobre, 
dificuldade para se 
lembrar das 
palavras, dificuldade 
de compreensão, 
respostas 
inadequadas, 
parafasias, 
neologismos, 
agramatismo 

dificuldades na 
expressão porque 
não se lembra das 
palavras 

0 0 0 0 

16 mutismo, dificuldade 
de compreensão 

dificuldades na 
expressão porque 
não se lembra das 
palavras 

4 0 0 0 

17 mutismo, dificuldade 
de compreensão 

alterada 0 0 0 0 

18 mutismo, dificuldade 
para se lembrar das 
palavras, dificuldade 
de compreensão 

alterada 1 0 0 0 

19 mutismo, dificuldade 
de compreensão 

alterada 0 0 0 0 

20 fala pobre, 
dificuldade de 
compreensão, 
respostas 
inadequadas, 
neologismos, 
agramatismo 

alterada 0 0 0 0 

21 mutismo, dificuldade 
de compreensão 

alterada 0 0 0 0 

22 mutismo, dificuldade 
para se lembrar das 
palavras, dificuldade 
de compreensão 

alterada 0 0 0 0 
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23 mutismo, dificuldade 
de compreensão 

alterada 0 0 0 0 

24 mutismo alterada 0 0 0 0 

25 fala pobre alterada 6 4 2 6 

26 parafasias 
fonêmicas, 
agramatismo 

dificuldades na 
expressão porque 
não se lembra das 
palavras 

6 3 2 5 

27 fala pobre, 
dificuldade para se 
lembrar das 
palavras, dificuldade 
de compreensão, 
perseveração 

dificuldades na 
expressão porque 
não se lembra das 
palavras 

5 0 0 0 

28 dificuldades de 
compreensão, 
respostas 
inadequadas, 
parafasias, 
neologismos 

dificuldades 
articulatórias e erros 
fonéticos 

0 0 0 0 

29 fala pobre, 
dificuldade para se 
lembrar das 
palavras, dificuldade 
de compreensão, 
respostas 
inadequadas, 
parafasias, 
neologismos, 
agramatismo 

dificuldades na 
expressão porque 
não se lembra das 
palavras 

1 1 0 1 

30 fala pobre, 
dificuldade de 
compreensão, 
respostas 
inadequadas, 
perseveração, 
agramatismo 

fala após latência, 
dificuldades 
articulatórias e erros 
fonéticos 

5 4 3 5 

31 fala pobre, 
dificuldade para se 
lembrar das 
palavras, dificuldade 
de compreensão, 
respostas 
inadequadas, 
parafasias, 
neologismos, 
agramatismo 

dificuldades na 
expressão porque 
não se lembra das 
palavras 

4 3 0 0 

32 mutismo, dificuldade 
para se lembrar das 
palavras 

alterada 5 1 0 4 

33 fala pobre, 
dificuldade para se 
lembrar das 
palavras 

fala após latência, 
dificuldades na 
expressão porque 
não se lembra das 
palavras 

6 4 3 6 

34 sem dificuldades normal 6 4 3 5 

35 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

36 dificuldade para se 
lembrar das 
palavras 

normal 5 4 3 6 

37 fala pobre fala após latência, 
dificuldades 
articulatórias e erros 
fonéticos 

5 4 3 3 

Notas : os pacientes estão numerados de acordo com a numeração da Tabela 03; os resultados apresentados 
devem ser interpretados tomando por base o Mini-Teste da Linguagem para o Neurologista. 
 

  A Tabela 04 ilustra os resultados apresentados pelos pacientes (sujeitos do 

estudo) nos parâmetros neurolinguísticos avaliados no Mini-Teste da Linguagem para o 

Neurologista (vide Anexos). A Tabela 05 ilustra os mesmos parâmetros para os controles, 

cuja numeração está pareada de acordo com os respectivos sujeitos. 
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 Resultados apresentados pelos controles nos parâmetros 
neurolinguísticos avaliados. 

Controle Fala 
espontânea 

Fluência Escore nos 
testes de 

compreensão 
 

(máximo = 6) 

Escore nos 
testes de 

repetição de 
palavras 

(máximo = 4) 

Escore nos 
testes de 

repetição de 
frases 

(máximo = 3) 

Escore nos 
testes de 

nomeação 
 

(máximo = 6) 
01 sem dificuldades normal 5 4 3 6 

02 sem dificuldades normal 5 4 3 6 

03 sem dificuldades normal 6 4 3 5 

04 sem dificuldades normal 5 4 3 6 

05 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

06 sem dificuldades normal 5 4 3 6 

07 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

08 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

09 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

10 sem dificuldades normal 6 4 3 5 

11 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

12 sem dificuldades normal 5 4 3 5 

13 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

14 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

15 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

16 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

17 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

18 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

19 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

20 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

21 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

22 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

23 sem dificuldades normal 5 4 3 6 

24 sem dificuldades normal 6 4 3 5 

25 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

26 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

27 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

28 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

29 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

30 sem dificuldades normal 6 4 2 6 

31 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

32 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

33 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

34 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

35 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

36 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

37 sem dificuldades normal 6 4 3 6 

Notas : os controles estão pareados de acordo com a numeração da Tabela 03; os resultados apresentados 
devem ser interpretados tomando por base o Mini-Teste da Linguagem para o Neurologista. 
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  Considerando-se o escore mínimo de 10 e máximo de 50 para o Inventário 

de Edinburgh, os pacientes da Tabela 03 que foram numerados como 01 (escore 42) e 35 

(escore 46) foram considerados sinistros; somente o controle do paciente de número 35 foi 

considerado sinistro (escore 46). Todos os demais pacientes (com escores entre 10 e 18) e 

controles (com escores entre 10 e 23) foram considerados destros. 

  Dezessete pacientes (45,95%) foram submetidos a RM do encéfalo, a maior 

parte deles somente na fase crônica após a lesão cerebral. Por causa de suas condições 

clínicas enquanto internados, nenhum dos oito pacientes falecidos pôde ser submetido a tal 

exame. Alguns pacientes não puderam ser submetidos a RM encefálica em virtude de 

claustrofobia ou pela presença de fios metálicos intracorporais. A TC do encéfalo foi 

realizada pelo menos uma vez para todos os 37 pacientes na fase aguda. Todos os pacientes 

tiveram pelo menos um exame de neuroimagem que foi considerado informativo para o 

estudo. De uma forma geral, somente dois pacientes (5,4%) não mostraram uma topografia 

lesional clássica correspondendo aos resultados dos testes de fala e linguagem : um 

paciente com afasia de Wernicke que apresentou uma lesão cortical frontal direita, e um 

sem distúrbios de fala ou linguagem que tinha uma lesão no hemisfério direito 

correspondendo ao território completo da artéria cerebral média (pelo menos uma leve 

disartria seria esperada neste caso); ambos eram do gênero masculino, supostamente destros 

de acordo com o Inventário de Edinburgh, e não puderam ser submetidos à RM do 

encéfalo. 

  As Tabelas 06 e 07 mostram os resultados estatísticos referentes aos 

parâmetros do Mini-Teste da Linguagem para o Neurologista (vide Anexos). A Tabela 06 

mostra os resultados estatísticos para comparações entre pacientes e controles no que diz 
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respeito aos itens testados. A Tabela 07 mostra as comparações entre os resultados dos 

testes, idade e escolaridade, e a topografia da lesão cerebral (neste caso, foram consideradas 

lesões frontais, têmporo-parietais, cápsulo-nucleares ou de território completo da artéria 

cerebral média; foram excluídos do cálculo de ρ os pacientes com lesões exclusivamente 

parietais por tratar-se de um grupo pequeno); o objetivo é avaliar se os parâmetros 

estudados têm poder preditivo sobre a topografia da lesão cerebral. 

  Entre todos os parâmetros testados, somente quatro foram considerados 

estatisticamente significativos (de acordo com o teste de Mann-Whitney) para 

discriminação entre os hemisférios das lesões cerebrais (lado esquerdo, =27, ou lado 

direito, =10) : escores nos testes de repetição de palavras (escore máximo=4; lado direito : 

média=3,7, dp=0,9; lado esquerdo : média=1,9, dp=1,9; ρ=0,0062), escores nos testes de 

repetição de frases (escore máximo=3; lado direito : média=2,7, dp=0,9; lado esquerdo : 

média=1,1, dp=1,4; ρ=0,0039), escores nos testes de nomeação (escore máximo=6; lado 

direito : média=4,7, dp=1,8; lado esquerdo : média=2,7, dp=2,9; ρ=0,0453), e escores nos 

testes de praxia ideomotora (escore máximo=5; lado direito : média=4,0, dp=1,4; lado 

esquerdo : média=2,4, dp=2,0; ρ=0,0293). Resultados marginalmente significativos para 

discriminação entre lesões dos hemisférios esquerdo ou direito foram encontrados para os 

testes de compreensão (escore máximo=6; lado direito : média=5,1, dp=1,6; lado esquerdo : 

média=3,3, dp=2,7; ρ=0,0556, teste de Mann-Whitney) e para contar de 1 a 20 (11 de 27 

pacientes com lesões no hemisfério esquerdo não tiveram erros, contra 8 dos 10 pacientes 

com lesões no hemisfério direito; ρ=0,0625, teste exato de Fisher). Todos os outros 

parâmetros avaliados foram considerados não-significativos para discriminação entre os 

hemisférios afetados na lesão cerebral vascular. 
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 Resultados estatísticos para comparações entre pacientes e controles. 
Variável ρ 
Pacientes (%) 37 (100,0%)  
Controles (%) 37 (100,0%)  

 0,0002* 
Controles que não tiveram erros (%) 37 (100,0%)  
Pacientes que não tiveram erros (%) 25 (67,57%)  

 <0,0001** 
Erros dos controles (média ± dp) 0,5 ± 1,1  
Erros dos pacientes (média ± dp) 11,5 ± 8,4  

 1,0000*** 
Controles destros (%) 36 (97,30%)  
Pacientes destros (%) 35 (94,59%)  

 <0,0001** 
Escores dos controles (média ± dp) 9,3 ± 0,7  
Escores dos pacientes (média ± dp) 3,4 ± 3,3  

 <0,0001** 
Escores dos controles (média ± dp) 10,6 ± 0,8  
Escores dos pacientes (média ± dp) 6,6 ± 4,4  

 <0,0001* 
Controles com dificuldades (%) 0 (0,0%)  
Pacientes com dificuldades (%) 28 (75,68%)  

 0,0002* 
Controles com alterações na fluência (%) 0 (0,0%)  
Pacientes com alterações na fluência (%) 33 (89,19%)  

 <0,0001** 
Escores dos controles (média ± dp) 5,8 ± 0,4  
Escores dos pacientes (média ± dp) 3,8 ± 2,5  

 <0,0001** 
Escores dos controles (média ± dp) 4,0 ± 0,0  
Escores dos pacientes (média ± dp) 2,4 ± 1,9  

 <0,0001** 
Escores dos controles (média ± dp) 3,0 ± 0,2  
Escores dos pacientes (média ± dp) 1,6 ± 1,5  

 <0,0001** 
Escores dos controles (média ± dp) 5,9 ± 0,3  
Escores dos pacientes (média ± dp) 3,2 ± 2,7  

 <0,0001* 
Controles que não tiveram erros (%) 37 (100,0%)  
Pacientes que não tiveram erros (%) 19 (51,35%)  

 <0,0001* 
Controles que não tiveram erros (%) 35 (94,59%)  
Pacientes que não tiveram erros (%) 20 (54,05%)  

 <0,0001* 
Controles que não tiveram erros (%) 35 (94,59%)  
Pacientes que não tiveram erros (%) 18 (48,65%)  

 <0,0001* 
Controles sem erros (%) 37 (100,0%)  
Pacientes sem erros (%) 21 (56,76%)  

 <0,0001** 
Escores dos controles (média ± dp) 4,8 ± 0,4  
Escores dos pacientes (média ± dp) 2,8 ± 2,0  

 0,0002* 
Controles que não tiveram erros (%) 29 (78,38%)  
Pacientes que não tiveram erros (%) 13 (35,14%)  

 <0,0001* 
Controles que não tiveram erros (%) 31 (83,78%)  
Pacientes que não tiveram erros (%) 9 (24,32%)  

 dp = desvio-padrão; *teste do -quadrado; **teste de Mann-Whitney; ***teste exato de Fisher. 
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 Comparações entre os resultados dos parâmetros avaliados dos 
pacientes e a topografia da lesão cerebral. 

Variável* Média (%) ou 
Média ± dp 

ρ 

Atenção [atento (a) / inatento (a)] (67,57% / 32,43%) 0,0282 (1) 
Dificuldades na Fala Espontânea (ausentes/presentes) (24,32% / 75,68%) <0,00001 (1) 
Contar de 1 a 20 (correto/incorreto) (51,35% / 48,65%) 0,0120 (1) 
Mencionar os 7 dias da semana (correto/incorreto) (54,05% / 45,95%) 0,0046 (1) 
Cantar (correto/incorreto) (48,65% / 51,35%) <0,0001 (1) 
Erros Fono-Articulatórios (ausentes/presentes) (56,76% / 43,24%) 0,0043 (1) 
Teste de Praxia Construcional – 4 palitos (correto/incorreto) (35,14% / 64,86%) 0,0021 (1) 
Teste de Praxia Construcional – 9 palitos (correto/incorreto) (24,32% / 75,68%) 0,0105 (1) 
Idade (anos) – grupo frontal ( =5) 60,8 ± 13,5 
Idade (anos) – grupo têmporo-parietal ( =5) 70,4 ± 8,1 
Idade (anos) – grupo de ACM completa ( =15) 63,6 ± 14,0 
Idade (anos) – grupo cápsulo-nuclear ( =9) 63,4 ± 6,7 

0,5007 (2) 

(Idade) 

Escolaridade (anos) – grupo frontal ( =5) 3,8 ± 2,7 
Escolaridade (anos) – grupo têmporo-parietal ( =5) 6,8 ± 5,4 
Escolaridade (anos) – grupo de ACM completa ( =15) 5,3 ± 4,7 
Escolaridade (anos) – grupo cápsulo-nuclear ( =9) 3,7 ± 3,8 

0,5980 (2) 

(Escolaridade) 

Teste de Vigilância (máximo de erros = 20) – grupo frontal ( =5) 13,6 ± 8,8 
Teste de Vigilância (máximo de erros = 20) – grupo têmporo-parietal ( =5) 15,4 ± 7,8 
Teste de Vigilância (máximo de erros = 20) – grupo de ACM completa ( =15) 16,5 ± 6,2 
Teste de Vigilância (máximo de erros = 20) – grupo cápsulo-nuclear ( =9) 3,1 ± 2,4 

0,0005 (3) 

(Teste de 
Vigilância) 

Percepção Visual de Formas (acertos) – grupo frontal ( =5) 5,8 ± 2,2 
Percepção Visual de Formas (acertos) – grupo têmporo-parietal ( =5) 2,2 ± 3,2 
Percepção Visual de Formas (acertos) – grupo de ACM completa ( =15) 0,6 ± 1,1 
Percepção Visual de Formas (acertos) – grupo cápsulo-nuclear ( =9) 6,1 ± 2,3 

<0,0001 (4) 

(Percepção 
Visual de 
Formas) 

Percepção Auditiva de Fonemas (acertos) – grupo frontal ( =5) 7,0 ± 4,4 
Percepção Auditiva de Fonemas (acertos) – grupo têmporo-parietal ( =5) 2,2 ± 3,2 
Percepção Auditiva de Fonemas (acertos) – grupo de ACM completa ( =15) 4,1 ± 4,8 
Percepção Auditiva de Fonemas (acertos) – grupo cápsulo-nuclear ( =9) 10,4 ± 0,5 

0,0179 (5) 

(Percepção 
Auditiva de 
Fonemas) 

Testes de Compreensão (acertos) – grupo frontal ( =5) 4,6 ± 1,7 
Testes de Compreensão (acertos) – grupo têmporo-parietal ( =5) 3,4 ± 2,7 
Testes de Compreensão (acertos) – grupo de ACM completa ( =15) 2,2 ± 2,7 
Testes de Compreensão (acertos) – grupo cápsulo-nuclear ( =9) 5,6 ± 0,9 

0,0167 (5) 

(Testes de 
Compreensão) 

Testes de Repetição de Palavras (acertos) – grupo frontal ( =5) 1,4 ± 1,9 
Testes de Repetição de Palavras (acertos) – grupo têmporo-parietal ( =5) 2,0 ± 1,9 
Testes de Repetição de Palavras (acertos) – grupo de ACM completa ( =15) 1,5 ± 2,0 
Testes de Repetição de Palavras (acertos) – grupo cápsulo-nuclear ( =9) 4,0 ± 0,0 

0,0028 (6) 

(Testes de 
Repetição de 

Palavras) 

Testes de Repetição de Frases (acertos) – grupo frontal ( =5) 0,8 ± 1,1 
Testes de Repetição de Frases (acertos) – grupo têmporo-parietal ( =5) 1,2 ± 1,6 
Testes de Repetição de Frases (acertos) – grupo de ACM completa ( =15) 1,0 ± 1,5 
Testes de Repetição de Frases (acertos) – grupo cápsulo-nuclear ( =9) 2,7 ± 1,0 

0,0092 (6) 

(Testes de 
Repetição de 

Frases) 

Testes de Nomeação (acertos) – grupo frontal ( =5) 2,2 ± 3,0 
Testes de Nomeação (acertos) – grupo têmporo-parietal ( =5) 3,2 ± 2,6 
Testes de Nomeação (acertos) – grupo de ACM completa ( =15) 1,5 ± 2,4 
Testes de Nomeação (acertos) – grupo cápsulo-nuclear ( =9) 5,8 ± 0,4 

0,0008 (6) 

(Testes de 
Nomeação) 

Testes de Praxia Ideomotora (acertos) – grupo frontal ( =5) 2,8 ± 1,6 
Testes de Praxia Ideomotora (acertos) – grupo têmporo-parietal ( =5) 2,4 ± 1,5 
Testes de Praxia Ideomotora (acertos) – grupo de ACM completa ( =15) 1,6 ± 2,0 
Testes de Praxia Ideomotora (acertos) – grupo cápsulo-nuclear ( =9) 4,7 ± 0,5 

0,0012 (7) 

(Testes de 
Praxia 

Ideomotora) 

Para o cálculo do valor de ρ e da média, foram consideradas as seguintes regiões na topografia da lesão 
cerebral : frontal, têmporo-parietal, cápsulo-nuclear ou território completo de artéria cerebral média, exceto em 
(1), em que os 3 pacientes com lesões exclusivamente parietais foram incluídos na média, mas não no cálculo 
do valor de ρ. 

 dp = desvio-padrão (quando aplicável); ACM = artéria cerebral média. 
*Escores máximos : percepção visual de formas=10; percepção auditiva de fonemas=11; testes de 
compreensão=6; testes de repetição de palavras=4; testes de repetição de frases=3; testes de nomeação=6; 
testes de praxia ideomotora=5. 
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(1) Teste exato de Fisher. 
(2) ANOVA com transformação por postos. 
(3) ANOVA com transformação por postos seguida pelo teste de Tukey (diferenças entre os seguintes grupos : 
cápsulo-nuclear e território completo de artéria cerebral média; cápsulo-nuclear e têmporo-parietal; cápsulo-
nuclear e frontal). 
(4) ANOVA com transformação por postos seguida pelo teste de Tukey (diferenças entre os seguintes grupos : 
frontal e têmporo-parietal; frontal e território completo de artéria cerebral média; cápsulo-nuclear e têmporo-
parietal; cápsulo-nuclear e território completo de artéria cerebral média). 
(5) ANOVA com transformação por postos seguida pelo teste de Tukey (diferenças entre o grupo cápsulo-
nuclear e o de território completo de artéria cerebral média). 
(6) ANOVA com transformação por postos seguida pelo teste de Tukey (diferenças entre os seguintes grupos : 
cápsulo-nuclear e território completo de artéria cerebral média; cápsulo-nuclear e frontal). 
(7) ANOVA com transformação por postos seguida pelo teste de Tukey (diferenças entre os seguintes grupos : 
cápsulo-nuclear e têmporo-parietal; cápsulo-nuclear e território completo de artéria cerebral média). 

 

  Quando a análise de regressão logística múltipla pelo processo  foi 

aplicada aos dados do estudo com todas as variáveis computadas, descobriu-se também que 

os testes de repetição de frases foram capazes de discriminar entre os hemisférios da lesão 

cerebral em favor do hemisfério direito quando os escores eram elevados (razão de chances 

14,093, intervalo de confiança 95% : 2,599-76,428, ρ=0,0022, acurácia 93,3%). 

  Na Tabela 06, pôde-se observar que todos os itens tiveram poder 

discriminatório entre pacientes e controles, com exceção de dominância manual pelo 

Inventário de Edinburgh (o que mostra que os grupos de pacientes e controles são 

semelhantes quanto à representatividade da população em geral para este parâmetro). Na 

Tabela 07, constatou-se que todos os itens testados mostraram diferenças entre os grupos de 

acordo com a topografia da lesão, com exceção de idade e escolaridade, o que também 

confirma a representatividade da amostra de pacientes. 

  De uma forma geral, distúrbios de fala ou linguagem ocorreram em 7 

(87,5%) dos 8 pacientes que faleceram, e em 26 (89,7%) dos 29 pacientes que 

sobreviveram. Entre os 8 pacientes que faleceram (todos faleceram nos primeiros 45 dias 

após o acidente vascular cerebral, enquanto ainda estavam internados), quatro faleceram 
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dentro de uma semana, dois faleceram na segunda semana, um faleceu na quinta semana, e 

um faleceu no final da sexta semana após a lesão cerebral aguda. 

  A média de idade foi de 69,272 anos para os 8 pacientes falecidos (intervalo 

57,359-85,890 anos, dp=12,091 anos, EPM=4,275, coeficiente de variação 17,454%) e 

62,123 anos para os 29 sobreviventes (intervalo 39,342-80,230 anos, dp=11,034 anos, 

EPM=2,049, coeficiente de variação 17,762%), mas não teve impacto significativo na 

sobrevivência (z=1,65;ρ>0,09). Prevalência de fatores de risco cardiovascular foi similar 

para os grupos de sobreviventes e falecidos, e não afetou significativamente a probabilidade 

de óbito ou de sobrevivência, conforme pode ser observado na Tabela 08. 

 

Prevalência de fatores de risco cardiovascular selecionados de acordo 
com a evolução em termos de sobrevivência ou mortalidade. 

Pacientes com afasia global Outros pacientes Fator de risco 
cardiovascular* –sobreviventes– 

(  = 6) 
–falecidos– 

(  = 5) 
–sobreviventes– 

(  = 23) 
–falecidos– 

(  = 3) 

ρ† 

HAS 4 (66,7%) 4 (80,0%) 21 (91,3%) 2 (66,7%) 0,591 
Diabetes  3 (50,0%) 2 (40,0%) 11 (47,8%) 1 (33,3%) 0,701 
Dislipidemia 3 (50,0%) 0 10 (43,5%) 1 (33,3%) 0,123 
Fibrilação atrial 2 (33,3%) 3 (60,0%) 4 (17,4%) 0 0,373 
DAC/ICC 1 (16,7%) 2 (40,0%) 8 (34,8%) 1 (33,3%) 0,999 
Tabagismo‡ 

3 (50,0%) 2 (40,0%) 12 (52,2%) 3 (100,0%) 0,701 
*Nota : pacientes com antecedentes de etilismo ou uso de drogas ilícitas não foram incluídos no estudo. 
†Estimativa de ρ de acordo com o teste exato de Fisher. 
‡Previamente fumante por um período de pelo menos 10 anos, ou fumante regular na época do AVC. 
Outros pacientes = pacientes que não demonstraram sinais de afasia global na fase aguda do AVC. 

 HAS = hipertensão arterial sistêmica; DAC = doença arterial coronariana; ICC = insuficiência 
cardíaca congestiva; AVC = acidente vascular cerebral. 

 

  Afasia global foi identificada em 11 pacientes (6 sobreviventes, 5 falecidos), 

todos com lesões no hemisfério cerebral esquerdo, consistindo esta forma de distúrbio de 

linguagem em um fator de risco para o óbito na fase aguda do acidente vascular cerebral 

(Χ2=5,238779; ρ=0,022). Ausência de afasia com ou sem disartria não foi capaz de predizer 
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uma evolução melhor, independentemente de qual fosse o hemisfério cerebral afetado, mas 

o estudo não teve poder suficiente para analisar estes dados por causa do pequeno número 

de pacientes sem afasia na amostra. 

  Dentre os 37 sujeitos do estudo, um total de 6 preencheu os critérios para 

receber tratamento trombolítico, tendo sido ministrado rtPa na fase aguda do acidente 

vascular cerebral : três deles tinham afasia global, um tinha disartria cortical isolada, um 

tinha afasia de Broca, e um tinha afasia transcortical mista. Dois dos três pacientes com 

afasia global que foram trombolisados faleceram eventualmente (um deles faleceu dois dias 

após o infarto cerebral agudo, e o outro faleceu após onze dias); quatro dos seis pacientes 

trombolisados sobreviveram por mais de 45 dias após o acidente vascular cerebral. 

Entretanto, a sobrevivência não foi significativamente afetada pelo tratamento trombolítico 

nesta amostra (ρ>0,59). 

  Entre os pacientes que sobreviveram, infartos cerebrais grandes foram 

encontrados em todos que apresentaram afasia global ou afasia transcortical na fase aguda. 

Critérios para infartos pequenos foram preenchidos para os pacientes que não tinham afasia 

ou disartria, pacientes com afasia de Wernicke ou afasia talâmica. Pacientes com afasia de 

Broca ou disartria cortical isolada tiveram infartos grandes ou pequenos. As Tabelas 09 e 

10 mostram a evolução dos sobreviventes de acordo com o tamanho da lesão cerebral. 

  Levando-se em consideração que todos os pacientes sofreram um primeiro 

acidente vascular cerebral isquêmico em suas vidas, consistindo em um infarto único nos 

exames de neuroimagem, a análise estatística demonstrou somente um resultado 

significativo para o prognóstico de fala e linguagem pós-injúria vascular : 

independentemente da presença ou ausência de distúrbios de fala ou linguagem na fase 
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aguda (primeiras 72 horas) da lesão cerebral vascular isquêmica, os pacientes que 

sobreviveram tiveram menores chances de apresentar afasia ou disartria 3 meses após o 

acidente vascular cerebral se o tamanho do infarto fosse pequeno de acordo com a escala 

TOAST ( =29; ρ=0,017). Todos os outros fatores investigados (gênero, idade, 

escolaridade, tipo de distúrbio de fala ou linguagem, hemisfério cerebral afetado, topografia 

lesional e tipo de comprometimento estrutural : córtico-subcortical, cortical ou subcortical) 

foram considerados não-significativos nesta amostra, de acordo com a Tabela 11. Foram 

analisados os grupos de 29 sobreviventes (inclui todos os pacientes que sobreviveram por 

mais de 45 dias após o infarto cerebral) e de 26 sobreviventes (inclui todos os pacientes que 

sobreviveram por mais de 45 dias após o infarto cerebral e necessariamente apresentaram 

alguma forma de síndrome afásica vascular ou disartria na fase aguda). 

 

 Evolução dos 29 sobreviventes de acordo com as dimensões da lesão 
cerebral. 

Evolução Dimensões da 
Lesão melhora em 3 meses sem melhora em 3 meses 

Total 

Pequena 7 4 11 
Grande 3 15 18 
Total 10 19  = 29 

Notas : para dimensões da lesão – grande = mais de 1,5cm de diâmetro na TC ou RM em qualquer plano, 
pequena = menos de 1,5cm de diâmetro na TC ou RM em todos os planos; “melhora” = ausência de sinais de 
afasia ou disartria em 3 meses após o infarto cerebral; “sobreviventes” = pacientes que sobreviveram por mais 
de 45 dias após o infarto cerebral. 

 

 Evolução dos 26 sobreviventes com afasia ou disartria na fase aguda 
pós-infarto cerebral de acordo com as dimensões da lesão. 

Evolução Dimensões da 
Lesão melhora em 3 meses sem melhora em 3 meses 

Total 

Pequena 4 4 8 
Grande 3 15 18 
Total 7 19  = 26 

Notas : para dimensões da lesão – grande = mais de 1,5cm de diâmetro na TC ou RM em qualquer plano, 
pequena = menos de 1,5cm de diâmetro na TC ou RM em todos os planos; “melhora” = ausência de sinais de 
afasia ou disartria em 3 meses após o infarto cerebral; “sobreviventes” = pacientes que sobreviveram por mais 
de 45 dias após o infarto cerebral. 
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 Resultados estatísticos para o prognóstico de fala e linguagem em 
curto prazo de acordo com fatores selecionados. 
Fator investigado ρ - grupo de 29 

sobreviventes 
ρ - grupo de 26 
sobreviventes 

Gênero (masculino, feminino)* ----- 0,999 
Idade** ----- 0,931 
Escolaridade** ----- 0,814 
Tipo de distúrbio de fala ou linguagem*** ----- 0,072 
Hemisfério do infarto cerebral (esquerdo, 
direito)* 

0,675 0,629 

Dimensões do infarto cerebral (pequeno, 
grande)* 

0,017 0,149 

Tipo de comprometimento estrutural pela 
lesão cerebral (cortical, subcortical, 
córtico-subcortical)*** 

0,071 0,189 

Topografia da lesão cerebral*** ----- 0,324 
Notas : curto prazo refere-se aos primeiros 3 meses após o infarto cerebral, comparando-se grupos de 
pacientes que melhoraram com pacientes que não melhoraram; “melhora” = ausência de sinais de afasia ou 
disartria em 3 meses após o infarto cerebral; para grupos – grupo de 29 sobreviventes inclui todos os 
pacientes que sobreviveram por mais de 45 dias após o infarto cerebral, enquanto o grupo de 26 
sobreviventes inclui todos os pacientes que sobreviveram por mais de 45 dias após o infarto cerebral e 
necessariamente apresentaram afasia ou disartria na fase aguda; para dimensões da lesão – grande = mais 
de 1,5cm de diâmetro na TC ou RM em qualquer plano, pequena = menos de 1,5cm de diâmetro na TC ou 
RM em todos os planos; topografia da lesão cerebral refere-se a frontal, têmporo-parietal, cápsulo-nuclear ou 
território completo de artéria cerebral média; *teste exato de Fisher; **teste de Mann-Whitney; ***teste do -
quadrado. 

 

  Em relação ao tipo de distúrbio de fala ou linguagem apresentado na fase 

aguda do acidente vascular cerebral, também se analisou se uma forma específica de 

síndrome afásica poderia afetar o prognóstico de linguagem dos pacientes. Este cálculo 

envolveu somente os 14 pacientes que se apresentaram com afasia na fase aguda e 

sobreviveram por mais de 45 dias, excluindo-se os pacientes com disartria cortical isolada, 

mas os resultados também não foram estatisticamente significativos (ρ=0,112). 
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  Este estudo exploratório utilizou uma bateria de testes da fala e linguagem, 

além de testes cognitivos (contra-provas), com o objetivo de detectar quais testes (tarefas) 

melhor predizem o lado e local da lesão vascular isquêmica aguda e, assim, ajudar no 

diagnóstico do lado, local e extensão da lesão imediatamente após a sua instalação, mesmo 

quando os exames de neuroimagem cerebral são normais, contribuindo para uma decisão 

mais segura quanto ao tratamento específico. Esta bateria ainda necessita de validação 

apropriada, mas suas características a tornam adequada para aplicação nas primeiras horas 

após a injúria vascular, e mostrou-se capaz de diferenciar claramente indivíduos sem 

alterações de fala ou linguagem de indivíduos com distúrbios neurolinguísticos, assim 

como discriminar quais pacientes demonstram um comprometimento predominante da 

fluência e quais têm prejuízo mais importante da compreensão. 

  Apesar das qualidades, esta bateria apresenta diversas limitações, à parte o 

fato de ainda não ter sido validada : trata-se de uma bateria curta, restrita a poucos itens 

para cada componente analisado; avalia somente um momento específico da evolução 

neurolinguística dos pacientes, momento este que é suscetível a rápidas mudanças por 

localizar-se temporalmente na fase aguda da lesão cerebral; sua capacidade de diagnosticar 

síndromes afásicas mais sutis que necessitem de acompanhamento mais longo do discurso 

dos pacientes não foi determinada; as condições de testagem dos pacientes na fase aguda da 

injúria vascular cerebral não são ideais e muito menos uniformes; alguns dos itens não 

apresentam a objetividade necessária para um exame de linguagem com as características 

exigidas por este estudo; não há formas de quantificação do comprometimento fono-

articulatório, o que prejudica até mesmo a reaplicação da bateria para comparação e análise 

evolutiva (mesmo não tendo sido este o objetivo primordial de sua elaboração); e assim 
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como qualquer teste de linguagem, está sujeita a eventuais vieses pela diversidade cultural e 

demográfica dos pacientes, os quais podem não estar familiarizados com algumas das 

instruções emitidas (apesar dos esforços no sentido de tornar os itens testados os mais 

simples e generalizáveis possíveis). Por outro lado, uma conversa mais longa em que sejam 

abordados os aspectos principais do comportamento verbal de um indivíduo (fala 

espontânea, fluência, prosódia, repetição de palavras e frases, compreensão, nomeação, 

leitura e escrita) pode demonstrar quais as esferas mais comprometidas sob o ponto de vista 

neurolinguístico, em substituição a um teste formal de avaliação da linguagem (LEZAK 

, 2004). 

  De uma forma geral, correlações clínico-anatômicas clássicas (BREIER 

, 2008; KREISLER , 2000) foram encontradas no que diz respeito à topografia da 

lesão cerebral em relação à forma de síndrome afásica apresentada por cada sujeito. 

Avaliação por neuroimagem na fase crônica foi importante para a localização anatômica 

mais acurada das lesões. Os dois pacientes cujas lesões cerebrais não corresponderam à 

topografia esperada poderiam ter alguma variação individual na citoarquitetura das redes 

neurolinguísticas e, com relação especificamente ao paciente mencionado com afasia de 

Wernicke, o distúrbio de linguagem poderia ser atribuído a hipoperfusão temporal esquerda 

resolvida posteriormente (considerando inclusive a provável etiologia cardioembólica do 

acidente vascular cerebral, havendo nesta situação uma segunda lesão que só poderia ser 

verificada por exame de RM na fase aguda) ou a um caso de afasia cruzada com prejuízo 

predominante da compreensão causado pelo tecido nervoso disfuncional na periferia da 

lesão original (talvez meramente por desconexão das áreas motoras da linguagem em 

relação às áreas mais posteriores do hemisfério afetado – de qualquer forma, este paciente 
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não pôde ser submetido a RM por contra-indicações formais, o que tornou sua avaliação 

neuroanatômica algo incompleta). 

  Todos os parâmetros avaliados foram significativos para discriminação entre 

pacientes com lesões cerebrais e controles. Idade, escolaridade e dominância manual foram 

similares para grupos de sujeitos e controles, sem diferença estatisticamente significativa. 

  Também se observou que todos os itens testados foram considerados 

significativos para comparações entre a avaliação neurolinguística e a topografia lesional 

para pacientes com infartos cerebrais, exceto por idade e escolaridade, como esperado, já 

que estes dois parâmetros não são preditores topográficos para injúrias cerebrais. 

  Discriminação entre os hemisférios cerebrais lesados foi possível através dos 

escores nos testes de repetição de palavras e frases, nos testes de nomeação, e nos testes de 

praxia ideomotora. É provável que futuros estudos com amostras maiores possam 

estabelecer a diferenciação entre os lados das lesões cerebrais a partir da análise dos outros 

itens do Mini-Teste da Linguagem para o Neurologista. 

  Em relação a esta amostra, as proporções das diversas síndromes afásicas 

vasculares não foram diferentes daquelas encontradas em outros estudos (GODEFROY 

, 2002; LASKA , 2001; PEDERSEN , 2004), exceto por uma menor variedade 

(nenhum dos pacientes avaliados preencheu os critérios diagnósticos para afasia de 

condução, afasia semântica, afasia subcortical não-talâmica ou apraxia da fala). Isto pode 

ser devido ao tamanho da amostra, mas também à rigidez empregada nos critérios de 

inclusão, o que levou ao recrutamento para o estudo somente de pacientes que sofreram um 

primeiro infarto cerebral. 
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  O intervalo de tempo estabelecido para avaliação dos sujeitos (até 72 horas 

após o infarto cerebral agudo) foi adequado, já que muitos pacientes na fase aguda do 

acidente vascular cerebral não apresentam a disposição necessária para cooperar nos testes 

neurolinguísticos. Aqueles que não puderam ser prontamente avaliados o foram um ou dois 

dias depois, respeitando-se o intervalo de 72 horas, o que possibilitou a inclusão de um 

maior número de pacientes. Levando-se em consideração que indivíduos comatosos não 

puderam ser incluídos no estudo, 100% dos sujeitos convidados foram testados ao final. 

Também se decidiu pela não utilização de avaliações funcionais da comunicação em nossa 

avaliação porque elas são menos confiáveis para pacientes na fase aguda de um acidente 

vascular cerebral (LASKA , 2007). 

  Afasia é um dos fatores mais importantes a comprometer o diagnóstico de 

infarto cerebral agudo (HAND , 2006); sua gravidade está normalmente associada com 

a gravidade da lesão cerebral (LASKA , 2001; PEDERSEN , 2004), podendo ser 

considerada como um importante componente da síndrome denominada comprometimento 

cognitivo vascular (LESNIAK , 2008). A reação catastrófica, já descrita na literatura 

(CAROTA , 2001) como sendo mais frequente na fase aguda de um infarto cerebral, 

também foi pesquisada nos pacientes desta amostra. Entretanto, apesar de todas as 

dificuldades encontradas na avaliação de pacientes que sofreram acidente vascular cerebral, 

não houve casos de reação catastrófica nesta amostra. 

  Apesar de não ter sido o objetivo principal do estudo, os sujeitos também 

foram acompanhados para que sua evolução pudesse ser observada através de avaliações 

neurolinguísticas seriadas pelo uso apropriado do Mini-Teste da Linguagem para o 

Neurologista. Entretanto, nenhuma análise estatística foi empregada na validação deste 
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teste para síndromes afásicas ou disartria em nível crônico. Apesar de haver a possibilidade 

de “aprendizado” do teste por parte dos pacientes, gerando como viés uma melhora de seu 

desempenho durante o reteste, é improvável que isto tenha ocorrido em virtude do tempo 

passado entre as sucessivas aplicações (mínimo de 1 mês), da quantidade de itens 

avaliados, e do curto intervalo de tempo levado em consideração para avaliação evolutiva 

(intervalo de 3 meses após o acidente vascular cerebral isquêmico, com poucas reaplicações 

da bateria até então). 

  A maioria dos pacientes com síndromes afásicas vasculares passou para uma 

forma menos intensa de comprometimento linguístico durante seu acompanhamento, como 

já era esperado (LASKA , 2001; PEDERSEN , 2004). Uma forma de afasia não-

fluente podia evoluir para uma afasia fluente, mas o oposto nunca ocorreu. No longo prazo, 

é difícil avaliar o quanto deste resultado pode ser atribuído à evolução natural dos pacientes 

ou a intervenções terapêuticas (BAKHEIT , 2007). 

  Nenhum dos pacientes com afasia global mostrou uma boa resolução de seu 

distúrbio de linguagem nos primeiros 3 meses após a lesão cerebral vascular, e a maioria 

persistiu predominantemente com a fluência comprometida. Pacientes disártricos também 

evoluíram lentamente quanto ao seu desempenho fono-articulatório. Pacientes com afasia 

de Wernicke tiveram uma boa evolução nesta amostra, mas isto pode ser devido ao 

pequeno número de sujeitos e às pequenas dimensões das lesões cerebrais por eles 

apresentadas. Sujeitos com predomínio de comprometimento da expressão tiveram uma boa 

evolução. 

  Nenhum dos pacientes recebeu tratamento farmacológico específico para o 

comprometimento linguístico. Em nossa opinião, os dados disponíveis sobre sua eficácia 
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ainda são controversos (HILLIS, 2007; KORSUKEWITZ , 2006), e um volume maior 

de ensaios clínicos randomizados é necessário para apoiar tal tratamento. 

  A mortalidade no curto prazo foi mais alta para pacientes afásicos, 

principalmente quando afasia global pôde ser identificada na fase aguda, em concordância 

com dados de outros autores (LASKA , 2001). Alguns estudos revelaram que a 

mortalidade no longo prazo também tem correlação com a presença de síndromes afásicas 

(BAKHEIT , 2007; GODEFROY , 2002; LASKA , 2001). Também já se 

demonstrou que a afasia global pode gerar prognóstico desfavorável para a recuperação 

motora após o acidente vascular cerebral (GODEFROY , 2002; PAOLUCCI , 

2008); isto pode estar filogeneticamente relacionado ao desenvolvimento simultâneo de 

redes neurolinguísticas e atividade motora manual em primatas mais primitivos 

(WHEATON e HALLETT, 2007; FERREIRA , 2000). Por outro lado, diversos estudos 

já demonstraram que o hemisfério não-dominante para a linguagem tem um papel crítico na 

recuperação da afasia, provavelmente relacionado com o aprendizado léxico presente em 

indivíduos sadios e com mecanismos de neuroplasticidade cerebral (DOBKIN, 2005; 

HILLIS, 2007; FERNANDEZ , 2004; KARBE , 1998; RABOYEAU , 2008); 

acredita-se que o recrutamento de redes neurais no hemisfério não-dominante ocorra 

simultaneamente com tentativas de reparo das redes neurolinguísticas originalmente lesadas 

em pacientes afásicos, mas a melhora do padrão de linguagem dos pacientes costuma ser 

mais favorável de acordo com a ativação de estruturas neurolinguísticas do hemisfério 

dominante para a linguagem (DOBKIN, 2005; HILLIS, 2007; FERNANDEZ , 2004; 

KARBE , 1998). 
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  Algumas escalas de qualidade de vida para pacientes que sofreram infartos 

cerebrais estão disponíveis, as quais frequentemente incluem afasia como uma medida de 

comprometimento neurológico no longo prazo (HILARI , 2003; LASKA , 2007; 

WILLIAMS , 1999). Isto é importante, considerando-se que mesmo os pacientes que 

evoluem sem déficits motores ou visuais podem ter grave prejuízo funcional para suas 

atividades regulares se estiverem afásicos, e a duração de seus períodos de internação 

hospitalar costuma ser mais longa (WEE e HOPMAN, 2005; LESNIAK , 2008; 

PANICKER , 2003). Em relação ao curto prazo, a NIHSS – 

 (BROTT , 1989), a escala mais utilizada na avaliação para o 

tratamento trombolítico, pode demonstrar uma perda de até 8 pontos se o indivíduo tiver 

afasia global : 2 pontos para o item 1b (nível de consciência – perguntas), 2 pontos para o 

item 1c (nível de consciência – comandos), 1 ponto para o item 8 (sensibilidade), e 3 pontos 

para o item 9 (melhor linguagem). Levando-se em consideração que a afasia global, a 

forma mais grave de afasia, é tipicamente o resultado de grandes lesões no território da 

artéria cerebral média no hemisfério dominante para a linguagem (INATOMI , 2008), 

os pacientes costumam perder pontos para os itens de resposta motora e para disartria 

também, tornando bastante provável o achado de um escore elevado. Estes fatos podem 

explicar em parte os resultados prognósticos encontrados neste estudo. 

  Estratégias de reabilitação neurolinguística têm menos sucesso para 

pacientes com afasia global, resultando em reduzida recuperação funcional após o acidente 

vascular cerebral isquêmico (ZINN , 2007). O prognóstico para fala e linguagem na 

fase aguda da lesão cerebral isquêmica é de difícil quantificação (INATOMI , 2008; 

LAZAR , 2008). Como a maioria dos estudos tende a avaliar afasia vascular na fase 
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crônica, mais dados são necessários para estimativas prognósticas de pacientes na fase 

aguda de lesões cerebrais vasculares que apresentem distúrbios de fala e linguagem. 

  Resultados controversos quanto à avaliação das síndromes afásicas 

vasculares podem ser obtidos também pela presença de fatores de confusão como a 

depressão pós-infarto cerebral (TOSO , 2004; VAN ZANDVOORT , 2005). Sabe-

se que a depressão após um acidente vascular cerebral costuma ser mais frequente em 

pacientes afásicos, possivelmente como um mecanismo reacional, e não depende da 

topografia lesional; o único fator que pode estar relacionado com a gravidade dos sintomas 

depressivos é o volume da lesão cerebral (NYS , 2005). 

  Tendo em vista que a afasia global foi o tipo mais comum de distúrbio de 

linguagem na fase aguda do acidente vascular cerebral nesta amostra, foi também o único 

para o qual pôde-se estabelecer um valor prognóstico definido. Estudos com maiores 

amostras são necessários para avaliar se outras formas de síndromes afásicas vasculares 

também podem exercer algum poder sobre a predição evolutiva. 

  A análise estatística também demonstrou que pacientes que sofreram um 

primeiro e único infarto cerebral e sobreviveram tiveram menores chances de 

apresentarem-se com afasia ou disartria 3 meses após a injúria vascular se o tamanho da 

lesão cerebral fosse considerado pequeno de acordo com a escala TOAST. Este resultado 

incluiu pacientes que se apresentaram sem afasia ou disartria desde a instalação do quadro. 

  Entre os fatores que são considerados determinantes para o desempenho em 

termos de fala e linguagem incluem-se idade e escolaridade (MANSUR , 2005). O grau 

de escolaridade pode, inclusive, determinar formas mais distintas de comunicação que 

comprometeriam o próprio conceito de afasia, pois pacientes afásicos com elevados níveis 
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de escolaridade podem se comunicar melhor do que indivíduos não-escolarizados que não 

apresentem lesões cerebrais. Acredita-se que a escolaridade possa determinar, em conjunto 

com outras influências ambientais e culturais, modificações na organização cerebral e nas 

conexões corticais e intra-hemisféricas, resultando em um melhor desempenho nos testes 

neuropsicológicos (PARENTE , 2008). 

  Outros fatores que parecem ter poder prognóstico sobre a evolução de fala e 

linguagem após um primeiro acidente vascular cerebral compreendem o hemisfério lesado 

(KARBE , 1998; REINECK , 2005) e a topografia estrutural em termos de 

comprometimento cortical e/ou subcortical (HILLIS , 2002; REINECK , 2005). 

Quando os pacientes apresentam injúrias vasculares cerebrais subcorticais, o prognóstico é 

muito mais favorável quanto menor for a possibilidade de encontrar-se hipoperfusão 

cortical, o que já foi verificado em outras pesquisas com métodos de 133Xe-rCBF – fluxo 

sanguíneo cerebral regional (OLSEN , 1986) e RM com perfusão (HILLIS , 2002). 

Acredita-se que a recuperação da linguagem possa ser gerada pela recanalização arterial ou 

pela expansão de colaterais, permitindo um fluxo sanguíneo aumentado na área de 

penumbra cortical originalmente hipoperfundida (OLSEN , 1986). 

  Este estudo mostrou resultados marginalmente significativos que 

favoreceram uma melhor evolução de fala e linguagem no curto prazo para pacientes com 

lesões exclusivamente subcorticais (ρ=0,071), independentemente da presença de afasia ou 

disartria na fase aguda do acidente vascular cerebral isquêmico. Apesar disto, à parte as 

dimensões da lesão cerebral, nenhum outro fator pesquisado (gênero, idade, escolaridade, 

tipo de distúrbio de fala ou linguagem, hemisfério lesado e topografia em termos 

anatômicos e de organização estrutural cortical e/ou subcortical) demonstrou resultados 
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significativos quanto à influência sobre o prognóstico no curto prazo para fala e linguagem, 

mas esta informação deve ser confirmada em estudos com amostras maiores. 

  De uma forma geral, os resultados obtidos corroboram estudos de cunho 

localizatório (apenas dois pacientes não apresentaram lesões cerebrais que 

correspondessem à topografia clássica esperada). Isto mostra que, apesar das teorias que 

demonstram a distribuição do processamento neurolinguístico por amplas regiões do 

cérebro, os distúrbios de fala e linguagem costumam convalidar, em linhas gerais, aspectos 

localizatórios semelhantes para as mesmas síndromes afásicas e distúrbios fono-

articulatórios. 
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 O exame neurolinguístico pode predizer os territórios vasculares 

envolvidos na lesão cerebral isquêmica com bastante acurácia, levando-se 

em consideração os distúrbios de fala e/ou linguagem apresentados pelos 

pacientes, os dados da história e do exame neurológico, e os exames de 

neuroimagem como parâmetro para comparação. 

 Afasia global e disartria cortical foram os distúrbios de fala e linguagem 

mais frequentes nesta amostra, provavelmente por tratar-se de um serviço 

de referência com pacientes graves em sua maioria. 

 Afasia global e disartria cortical isolada tiveram um pior prognóstico em 

relação à evolução no desempenho de fala e linguagem. 

 As dimensões da lesão cerebral consistiram no fator mais influente para a 

recuperação neurológica no prazo de 3 meses após o infarto cerebral. 

 Afasia global na fase aguda do acidente vascular cerebral isquêmico pode 

afetar adversamente o prognóstico em termos de sobrevivência, 

possivelmente pelo fato de denotar o envolvimento de um território 

vascular mais amplo. 

 Mutismo é um importante componente semiológico para o diagnóstico de 

afasia global na fase aguda do infarto cerebral. 

 Os testes que melhor serviram para discriminar o lado da lesão cerebral 

foram os de repetição de palavras e frases, nomeação, praxia ideomotora e, 

em menor grau, os de compreensão. 
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De: Câmara de Pesquisa – Estatística / FCM 
Para: Fabricio Ferreira de Oliveira – Neurologia 
Data: 15/Janeiro/2009 
 

 
 

 
Descrever e comparar os resultados dos testes entre pacientes e controles normais. 
Relacionar resultados do exame de imagem com teste da linguagem. 
 
 

 
Análise descritiva com apresentação de tabelas de frequências para variáveis 
categóricas e medidas de posição e dispersão para variáveis contínuas. 
Para comparação de proporções foi utilizado o teste do -quadrado ou o teste 
exato de Fisher, quando necessário. 
Para comparação de medidas contínuas ou ordenáveis entre 2 grupos foi aplicado 
o teste de Mann-Whitney e entre 3 ou mais grupos a ANOVA com transformação 
por postos. O teste de Tukey foi aplicado para as comparações múltiplas. 
Para identificar variáveis que discriminam o lado da lesão foi utilizada a análise de 
regressão logística múltipla. 
O nível de significância adotado para os testes estatísticos foi 5%. 
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1. Atenção 

1.1 Observação de paciente durante a entrevista/exame :  [   ] Atento (a) [   ] Desatento (a) 

1.2 Teste de Vigilância (Strub & Black, 1993) 

Instrução ao (à) paciente – “Eu vou dizer todas as letras do alfabeto. Você vai dar uma 

batida na mesa toda vez que eu disser a letra ‘A’. Você não bate para outras letras, só bate 

para a letra ‘A’. Procure bater imediatamente porque se demorar a batida cai para outra 

letra.” O examinador marca o erro sublinhando imediatamente a letra “A” que o (a) 

paciente omitiu, ou outra letra para a qual ele (a) bateu incorretamente. 

 

L T P E A Q A I C T D A L A A N N I A B F S A M R 

S A E O A D P A C L A A U G C T O E O A B A A S N 

F M S B A S C T E D A A R A T L M N C S T A M B 

 

2. Dominância manual – Inventário de Edinburgh (Oldfield, 1971) 

Direita muito preferente  = 1 
Direita preferente   = 2 
Mão indiferente   = 3 
Esquerda preferente   = 4 
Esquerda muito preferente  = 5 
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Escrever       [   ] 

Escovar os dentes      [   ] 

Pegar a colher       [   ] 

Abrir uma caixa      [   ] 

Desenhar       [   ] 

Cortar com a faca      [   ] 

Varrer (mão mais alta)      [   ] 

Arremessar um objeto      [   ] 

Cortar com a tesoura      [   ] 

Acender uma vela      [   ] 

 

3. Percepção visual de formas (modificado de Jones-Gotman, Zatorre, Olivier, Andermann, 

Cendes, Staunton, McMackin, Siegel & Wieser, 1997) – vide item 10.2 dos Anexos 

Instruções ao (à) paciente – “Vou lhe mostrar várias figuras, uma de cada vez, para você 

olhar com atenção e tentar gravar na memória, para lembrar-se delas depois.” Mostrar ao 

(à) paciente a figura amorfa por 10 segundos, pedindo-lhe para ficar olhando para a figura 

durante todo este tempo. A seguir, após 5 segundos, mostrar-lhe a mesma figura misturada 

entre várias outras parecidas para que aponte a figura já vista. Escore 1 para acerto, ou 0 

para erro. 

 

Figura 1 [   ]       Figura 6 [   ] 

Figura 2 [   ]       Figura 7 [   ] 

Figura 3 [   ]       Figura 8 [   ] 

Figura 4 [   ]       Figura 9 [   ] 

Figura 5 [   ]       Figura 10 [   ] 
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4. Percepção auditiva de fonemas (subteste da Bateria Neuropsicológica de Luria; 

Christensen, 1979) – vide item 10.2 dos Anexos 

Instruções ao (à) paciente – “Vou dizer algumas letras para você repetir.” Dizer cada 

fonema para o (a) paciente repetir. Se incapaz de repetir, pedir-lhe para escrever a letra que 

foi dita ou, alternativamente, apontar a letra dita em escolha múltipla. 

 

O___  A___  M___  P___  B___  D___  T___  L___  N___  G (“guê”)___  Q___ 

 

5. Linguagem (Mini-Teste) 

5.1 Análise da fala espontânea na entrevista inicial : observe atentamente a fala narrativa do 

(a) paciente em resposta às perguntas “ ” e “

”; preste atenção para eventuais dificuldades 

e anote-as. 

 

Mutismo         [   ] Sim [   ] Não 

Fala pobre, com poucas palavras, muita pausa, grande latência nas respostas [   ] Sim [   ] Não 

Dificuldade para se lembrar das palavras durante a conversação   [   ] Sim [   ] Não 

Dificuldade de compreender       [   ] Sim [   ] Não 

Respostas inadequadas, incoerentes      [   ] Sim [   ] Não 

Parafasias fonêmicas (“literais”) ou semânticas (“verbais”)    [   ] Sim [   ] Não 

Neologismos         [   ] Sim [   ] Não 

Perseveração ou ecolalia        [   ] Sim [   ] Não 

Erros gramaticais (agramatismo)       [   ] Sim [   ] Não 
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5.2 Fluência : observe se o (a) paciente fala após latência prolongada, com esforço, 

dificuldades articulatórias para expressar palavras, embora consiga lembrar-se delas. Se o 

(a) paciente fala com pauses (“empacamentos”), pergunte-lhe se é porque não se lembra das 

palavras ou porque não consegue expressá-las (neste caso, a fala é “não-fluente”). 

 

Fala ou responde após latência prolongada     [   ] Sim [   ] Não 

Dificuldades articulatórias, erros fonéticos, embora consiga lembrar-se das palavras [   ] Sim [   ] Não 

Dificuldade para expressar-se, com pausas, porque não se lembra das palavras [   ] Sim [   ] Não 

 

5.3 Compreensão : deve ser testada com perguntas que requerem respostas simples (“sim” 

ou “não”) ou resposta motora. 

 

Instruções ao (à) paciente      Resposta do (a) paciente 

      [   ] Sim [   ] Não 

    [   ] Sim [   ] Não 

     [   ] Sim [   ] Não 

 (Não olhar para a boca do/da paciente.) [   ] Correto [   ] Errado 

 (Não olhar para os braços do/da paciente.)  [   ] Correto [   ] Errado 

 (Aproximar-se do/da paciente.)  [   ] Correto [   ] Errado 

 

5.4 Repetição : pedir ao (à) paciente para repetir, uma de cada vez, palavras e frases. Anotar 

na frente da palavra ou da frase o que o (a) paciente repetiu (transcrevendo eventuais 

parafasias fonêmicas). 
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     [   ] Correto [   ] Errado 

    [   ] Correto [   ] Errado 

    [   ] Correto [   ] Errado 

     [   ] Correto [   ] Errado 

 

   [   ] Correto [   ] Errado 

  [   ] Correto [   ] Errado 

[   ] Correto [   ] Errado 

 

5.5 Nomeação : mostrar ao (à) paciente objetos familiares para ele (a) nomear (botão, 

moeda, relógio, caneta, palito-de-fósforo, prego). Observar anomia. Anotar (transcrever) 

eventuais parafasias. 

 

(botão)     [   ] Correto [   ] Errado 

(moeda)     [   ] Correto [   ] Errado 

(relógio)     [   ] Correto [   ] Errado 

(caneta)     [   ] Correto [   ] Errado 

(palito-de-fósforo)   [   ] Correto [   ] Errado 

(prego)     [   ] Correto [   ] Errado 
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Fala automatizada : 

    [   ] Correto [   ] Errado 

   [   ] Correto [   ] Errado 

[   ] Correto [   ] Errado

 

Anotar : presença de erros fonéticos ou fono-articulatórios ?  [   ] Sim [   ] Não 

 

5.6 Praxia 

 

Praxia Gestual – Ideomotora 

(se preciso, mostrar-lhe como fazer)

[   ] Correto [   ] Errado 

(se preciso, mostrar-lhe como fazer)        

[   ] Correto [   ] Errado 

[   ] Correto [   ] Errado 

[   ] Correto [   ] Errado 

Se incapaz, pedir-lhe para fazer esta tarefa com os objetos (caixa e palitos-de-fósforo) :  

[   ] Correto [   ] Errado 
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Praxia Construcional 

O teste consiste na reprodução (cópia), com palitos, dos desenhos feitos (também com 

palitos) pelo examinador sobre a mesa. 

O examinador põe 4 palitos sobre a mesa, próximos do (a) paciente, e pede-lhe :

Desenho-Modelo (com palitos) Cópia do (a) paciente (examinador copia o desenho feito com palitos) 

 

 

 

 

[   ] Correto [   ] Errado 

O examinador põe 9 palitos sobre a mesa, próximos do (a) paciente, e pede-lhe :

Desenho-Modelo (com palitos) Cópia do (a) paciente (examinador copia o desenho feito com palitos) 

 

 

[   ] Correto [   ] Errado 
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Afasia de 
Broca 

pobre, com 
esforço, 

parafasias, 
agramatismo 

alterada normal alterada alterada 
hemiparesia, 
apraxia buco-

facial e manual 

frontal póstero-
inferior (áreas 44 
e 45, às vezes 46) 

Afasia de 
Wernicke 

logorreica, com 
parafasias e 
neologismos 

normal alterada alterada alterada 

hemianopsia 
homônima, 

apraxia, 
anosognosia 

temporal póstero-
superior (área 22) 

Afasia de 
Condução 

normal (erros 
fonêmicos) 

normal normal alterada normal 
hemi-hipoestesia, 

apraxia, 
hemianopsia 

fascículo 
arqueado – giro 
supramarginal 

Afasia 
Global 

pobre (mutismo), 
restrita a 

estereótipos 
verbais simples 

alterada alterada alterada alterada 

hemiparesia, 
hemianopsia, 

hemi-hipoestesia, 
apraxia 

região 
perisylviana 
(território de 

artéria cerebral 
média) 

Afasia Semântica 
Afasia Anômica 
Afasia Amnéstica 

normal 
(dificuldade para 
achar palavras) 

normal normal normal alterada 
hemianopsia 
homônima 

parietal inferior 
(giro angular) 

Afasia 
Transcortical 

Motora 

pobre (mutismo), 
grande latência 
nas respostas, 

ecolalia, 
perseveração 

alterada normal normal alterada 

eventuais 
hemiparesia 

(envolvimento 
crural) e reflexo 

de preensão 

anterior e 
superior à área de 

Broca (área 
motora 

suplementar) 

Afasia 
Transcortical 

Sensorial 

normal (jargão 
semântico) 

normal alterada normal alterada 
eventuais 

hemianopsia e 
agnosia visual 

regiões limítrofes 
têmporo-occipital 

e parieto-
occipital 

Afasia 
Transcortical 

Mista 
mutismo alterada alterada normal alterada 

eventuais 
hemianopsia, 

agnosia visual e 
hemiparesia 

áreas limítrofes 
entre territórios 

de artérias 
cerebral média, 
cerebral anterior 

e cerebral 
posterior 

Afasia Motora Pura 
Apraxia da Fala 
Disartria Cortical 

dificuldades 
articulatórias, 
erros fonéticos 

alterada normal alterada alterada 
eventual apraxia 
ou paresia buco-

línguo-facial 

parte mais 
inferior do giro 

pré-central e 
áreas próximas 

Surdez 
Verbal 

normal normal alterada alterada normal ausentes 

terço médio do 
giro temporal 

superior 
(unilateral 

esquerdo ou 
bilateral) 

Afasia  
Talâmica 

normal ou com 
parafasias 

normal 
normal ou 

discretamente 
alterada 

normal alterada 
disartria, 

mutismo inicial 

tálamo do 
hemisfério 
dominante 

Afasia 
Subcortical 

pobre, grande 
latência nas 
respostas, 
ecolalia, 

perseveração 

normal normal normal alterada 
disartria, 
hipofonia 

núcleos da base 
do hemisfério 

dominante 

 perda da capacidade linguística ou comunicativa, por lesão do hemisfério dominante, caracterizada por incapacidade para compreender e/ou expressar palavras; deformação fonêmica ou troca de palavras 
(parafasia fonêmica ou semântica, respectivamente); dificuldades para recordar palavras durante a conversa ou para nomear objetos (anomia), estando intactos os sistemas sensorial e motor (aparelho fono-
articulatório) e o nível de consciência; afeta o nível simbólico da linguagem, geralmente comprometendo também a leitura (alexia) e a escrita (agrafia). 

 observação da fala espontânea quanto a compreensão, fluência, respostas inapropriadas, parafasias, perseveração e erros gramaticais. 
 observar alteração da fluência, dificuldades articulatórias e esforço para expressar palavras; se falar com pausas, deve-se inquirir se é porque não recorda as palavras (fluente) ou porque não consegue 

expressá-las (não-fluente). 
 testada com perguntas (sentenças interrogativas ou comandos) que requerem respostas “sim” ou “não”, ou resposta motora. 

 pedir para repetir 3 nomes e 3 sentenças 3 minutos após a explanação. 
 pedir para nomear objetos familiares, observando anomia e transcrevendo eventuais parafasias. 

 pôr a língua entre os dentes e o lábio superior, assobiar, e avaliação de praxia ideomotora com a mão intacta. 
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