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RESUMO

O fator neurotroéfico derivado do cérebro (BDNF) tem sido implicado em diferentes aspectos
do desenvolvimento e funcionamento do sistema nervoso, incluindo neurogénese,
diferenciacdo, sobrevivéncia neuronal e plasticidade sindptica. As alteracfes bioquimicas,
fisioldgicas e funcionais decorrentes de uma isquemia no acidente vascular encefalico (AVE)
podem ser influenciadas pelos niveis de BDNF. No entanto, as informacGes sobre os niveis
desta neurotrofina e sua associacdo com medidas clinicas e funcionais em individuos na fase
aguda ap6s AVE ainda sdo pouco elucidativas. No presente estudo, individuos com AVE
isquémico internados em uma unidade de referéncia de Belo Horizonte foram submetidos a
coleta de sangue em trés momentos (até 24 horas ap6s a isquemia, 72 horas e no momento de
alta hospitalar) para mensuracdo dos niveis plasmaticos de BDNF por meio da técnica ELISA
e foram realizadas avaliagdes de estruturas e fungdes do corpo e nivel funcional de acordo
com a Classificacdo Internacional de Funcionalidade, Incapacidade e Saude. Cinguenta
individuos foram incluidos nesse estudo, com idade média de 65,1 (+11,8) anos. Ao comparar
as medidas clinicas e funcionais no momento de admissdo e alta hospitalar, foi encontrada
diferenca estatisticamente para a gravidade do AVE (Escala do Instituto Nacional de Saude
dos Estados Unidos da América, p<0,001), funcdo cognitiva (Mini Exame do Estado Mental,
p=0,0014), nivel de comprometimento (Fulg Meyer, p<0,001) e nivel funcional (Escala de
Rankin Modificada, p=0,003 e Medida de Independéncia Funcional, p<0,001). A forca de
preensdo manual do lado afetado foi menor que do lado ndo acometido nos dois momentos
(p=0,003 e p=0,007, respectivamente), e ndo houve melhora da forca do membro afetado
(p=0,242). Os niveis de BDNF nos trés momentos, expressos em mediana (1° e 3° quartis)
foram: 10148,6 (7522,1 — 13142,3) pg/ml na admisséo; 8499,2 (7108,6 — 11916,7) pg/ml apds
72 horas e 9312,8 (6800,4 — 12006,1) na alta hospitalar, sem diferenca estatisticamente
significativa (p=0,915). Foram encontradas correlagcdes entre os niveis de BDNF e o nivel
funcional avaliado por meio da Medida de Independéncia Funcional (escore motor: rs =0,290,
p=0,041; escore total: rs =0,285, p=0,045). A mudanca nos niveis de BDNF pode ter ocorrido
apenas em nivel central, ndo impactando em mudancas nos niveis periféricos, apesar de o
BDNF ser capaz de atravessar a barreira hematoencefalica. A gravidade do AVE, funcao
cognitiva, assim como a forca e funcdo do membro superior do lado afetado ndo foram
influenciadas pelos niveis de BDNF para a amostra estudada. Entretanto, niveis mais elevados
de BDNF implicaram em maior nivel de independéncia funcional, sendo menor a necessidade
de assisténcia ao realizar atividades funcionais na fase aguda, ainda na internacao hospitalar.
A principal limitacdo deste estudo ¢ o fator de ndo ter sido controlado o horario do dia em que
foi realizada a coleta de sangue devido as demandas especificas inerentes ao processo de
internacdo. Ainda assim, corrobora dados da literatura que também demonstram que 0s niveis
de BDNF nao foram modificados nos primeiros dias apds o AVE e mostra a associa¢do entre
esses niveis e o desfecho funcional na fase aguda.

Palavras-chave: acidente vascular encefalico, fator neurotréfico derivado do cérebro,
classificacdo internacional de funcionalidade, incapacidade e saude, funcionalidade, membro
superior.



ABSTRACT

The brain-derived neurotrophic factor (BDNF) play a significant role in different aspects of
the development and functioning of the nervous system, including neurogenesis,
differentiation, neuronal survival and synaptic plasticity. The biochemical, physiological and
functional changes resulting from ischemia can be influenced by BDNF levels. However,
information this neurotrophin levels and its association with clinical and functional measures
inpatients in the acute stroke are still inconclusive. In this study, patients with ischemic stroke
admitted to a stroke unit of Belo Horizonte were submitted to serial venous blood samples
were taken in three times (in 24 hours after ischemia, 72 hours and in the hospital discharge)
to measure plasma levels of BDNF by ELISA technique and evaluations of functional status
were investigate about structures and body functions and functional level according to the
International Classification of functioning, Disability and Health. This prospective study
involved Fifty individuals, the mean age was 65.1 (£11.8) years. When comparing the clinical
measures and functional at the time of admission and discharge, statistical difference was
found for the severity of stroke (Scale of the National Institutes of Health of the United States
of America, p <0.001), cognitive function (Mini Mental State Examination, p = 0.0014),
Assessment of Motor Recovery after Stroke (Fulg Meyer, p <0.001) and functional level
(modified Rankin Scale, p = 0.003 and functional Independence Measure, p <0.001). The grip
strength of the affected side was smaller than the unaffected side in two moments (p=0.003
and p =0.007, respectively), but there was no improvement of the affected limb strength
(p=0.242). Mean concentration of BDNF was 10148,6 (7522,1 — 13142,3) pg/ml in
admission; 8499,2 (7108,6 — 11916,7) pg/ml after 72 hours and 9312,8 (6800,4 — 12006,1)
discharge, in median (1st and 3rd percentiles), with no statistically significant difference
(p=0.915). Correlations were found between BDNF levels and the functional level assessed
by the Functional Independence Measure (motor score: rs =0.290, p=0.041; total score: rs
=0.285, p=0.045). The change in BDNF levels may have occurred only at the central level,
with no impact on changes in peripheral levels, while BDNF is able to cross the blood brain
barrier. The severity of stroke, cognitive function, as well as strength and upper limb function
on the affected side were not affected by BDNF levels in the sample. However, higher levels
of BDNF resulted in higher level of functional independence, and less need for assistance to
perform functional activities in the acute phase. The main limitation of this study is the factor
we did not control the time of day that the collection of blood sample due to the specific
demands inherent in the admission process was carried out. Still, corroborates literature data
also show that BDNF levels were not modified in the first days after stroke and shows the
association between these levels and the functional outcome in the acute phase.

Key words: stroke, brain derived neurotrophic factor, International Classification of
Functioning, Disability and Health, Functionality, upper limbs.
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1 INTRODUCAO

O acidente vascular encefalico (AVE) é definido como um déficit neuroldgico agudo,
decorrente de lesdo vascular do sistema nervoso central (SNC) (SACCO et al., 2013).
Etiologicamente, 0 AVE pode ser isquémico ou hemorrégico, quando ocorre a interrupg¢ao do
fluxo sanguineo ou extravasamento do mesmo, respectivamente (RAFFI; HILLIS, 2006).

Aproximadamente 80% dos casos de AVE sdo isquémicos e seus mecanismos
fisiopatoldgicos para que ocorra a oclusdo do vaso podem estar relacionados a trombose local
ou embolia (JOAQUIM et al., 2007). Com a ocluséo, a perda do suprimento de oxigénio e
glicose resulta em mudancas no metabolismo celular, levando a faléncia de producdo de
energia e provocando a desintegracdo das membranas celulares (ADAMS, 1993). Diversos
podem ser 0s mecanismos que provocam a leséo, sendo eles classificados como: infarto por
aterosclerose de grandes artérias, sendo essas intra ou extracranianas; embolia de origem
cardiaca; doenca de pequenas artérias; disseccOes diversas causadas por abuso de drogas,
infeccdes, estados pro-trombdticos e causas indeterminadas (JOAQUIM et al., 2007). Os
subtipos de AVE isquémico sdo lacunares, ateroscleroticos e embolicos (CHAVES, 2000).

No AVE hemorrégico, hd o extravasamento de sangue causado por uma ruptura de um
vaso, sendo esse de origem nao traumatica. O extravasamento de sangue pode ocorrer para o
interior do tecido cerebral (hemorragia intraparenquimatosa); para o sistema ventricular
(hemorragia intraventricular) ou ainda, o sangue pode atingir o espaco subaracnoideo
(hemorragia subaracnoidea) (PONTES-NETO et al., 2009).

Os fatores de risco para 0 AVE isquémico incluem a idade, tabagismo, presenca de
hipertensdo arterial sistémica (HAS), diabetes mellitus (DM), estenose de car6tida
assintomatica e fibrilacdo atrial ndo valvar (PIRES et al., 2004). A HAS tem papel
preponderante como fator de risco preditivo para o AVE isquémico, uma vez que esta
presente em cerca de 70% dos casos de doencas cerebrovasculares (RADANOVIC, 1999). Ja
a cardiopatia e a fibrilacdo atrial correspondem para 41,9% e 22% para 0 AVE isquémico,
respectivamente (PIRES et al., 2004). Enquanto o DM ¢é fator de risco independente do tipo
de doenca cerebrovascular, ja que ele é acelera o processo aterosclerotico (RADANOVIC,
1999). A HAS e o uso de anticoagulacdo oral sdo fatores de risco mais frequentemente

associados a hemorragia intraparenquimatosa. Por sua vez, a HAS e habitos, como tabagismo



e etilismo, tém sido associados a fatores de risco predisponentes para hemorragia
subaracnoidea (FERNANDES, 2009).

Alguns destes fatores de risco sdo modificaveis (tabagismo, etilismo, obesidade e
sedentarismo) e deveriam ser evitados pelo individuo, impactado nos demais fatores de risco
que guardam estreita relacgdo com o AVE, como dislipidemia, DM, HAS e estresse
(FERNANDES, 2009). Além disso, algumas variaveis, como etnia, habitos alimentares e
doencas endémicas, como é a doenca de chagas no Brasil, podem gerar riscos diferenciados
para certos subtipos de AVE (COPSTEIN et al., 2013).

De acordo com a Organizacdo Mundial de Satide (OMS), as doengas cardiovasculares,
como o ataque cardiaco, assim como o AVE, mataram aproximadamente 17,5 milhdes de
pessoas em 2012, sendo que trés em cada quatro mortes ocorreram em paises de baixa renda
ou em desenvolvimento. Homens e mulheres foram igualmente afetados (WORLD HEALTH
ORGANIZATION, 2015). No Brasil, em 2005, houve 88.898 mortes, com incidéncia de 1,15
por AVE. Ja em 2009, as mortes contabilizaram 97.557 com taxa de incidéncia de 1,08
(GARRITANO et al., 2012). Esta condicdo de salde representa a primeira causa de morte e
incapacidade no pais, 0 que gera grande impacto econémico e social (DATASUS, 2012).

Cabe ressaltar que 0 AVE esta entre as maiores causas de morte e invalidez e é a
principal causa de incapacidade em adultos (FERNANDES, 2009). Dentre o0s sinais clinicos
decorrentes do AVE, a hemiparesia ou a fraqueza de um hemicorpo é o comprometimento
mais evidente. Além disso, podem ocorrer prejuizos na funcdo sensorial, alteracdes de
equilibrio e marcha, déficit na funcdo cognitiva, emocional e linguagem. Com isso, muitos
sobreviventes enfrentam dificuldades, que podem ser complexas e bastante heterogéneas,
impactando de formas variadas a funcionalidade. A funcionalidade é determinada pelo
impacto da doenca ou perturbacdo de uma condi¢do de salde ao quanto essa pessoa faz ou é
capaz de fazer e sua interacdo com os fatores contextuais (FARIAS, BUCHALLA, 2005).
Anualmente, muitos individuos tém de se adaptar a uma vida cujas atividades do cotidiano
sdo desempenhadas com alguma restricdo e, por vezes, necessitam de um cuidador
(TRUELSEN et al., 2001; COSTA et al., 2011).

Portanto, apds o AVE, a avaliacdo do estado de salde do sujeito deve ser realizada de
forma adequada para 0 monitoramento do quadro clinico, a descricdo de seu impacto no
desempenho, avaliacdo de intervencdes necessarias, alem de avaliagdo da qualidade do
servico prestado (GOLJAR et al., 2010). Nesse contexto, o uso da Classificacdo Internacional
de Incapacidade, Funcionalidade e Saude (CIF), proposta pela OMS como modelo tedrico

norteador do raciocinio clinico, permite maior clareza e avalia¢do precisa dos dominios que o



AVE pode afetar, sem esquecer qualquer critério importante para a funcionalidade desse
individuo (Figura 1) (ANDRADE et al., 2009).

Ao contrario do modelo biomédico no qual a doenga ocupa a posicao central, a CIF
assume valores mais abrangentes, com novas perspectivas, tais como a funcionalidade e
incapacidade do individuo que interage com o ambiente fisico, social e atitudinal
(ORGANIZACAO MUNDIAL DE SAUDE, 2004). Esse modelo ¢, portanto, uma ferramenta
atil para manter o acompanhamento longitudinal do individuo, considerando-o sobre uma
perspectiva ampla, ultrapassando a sua condi¢do de salde e o0s aspectos biopsicossociais
envolvidos. Oferece uma diversidade de categorias para descrever os aspectos envolvidos na
funcionalidade humana, que interferem no desempenho da atividade do individuo; o contexto
ambiental que pode facilitar ou impedir a participacdo; a integracdo social e, assim, 0 impacto
direto na qualidade de vida (FERREIRA et al., 2014; FARIA et al., 2012).

Condigéio de Saude

Estruturae Fungao do corpo H Atividades H Participagao

i y

‘ Fatores Ambientais Fatores pessoais ’

I Fatores contextuais l

Figura 1: Classificacdo Internacional de Incapacidade, Funcionalidade e Salde

Em geral, o objetivo da CIF € fornecer uma linguagem unificada e padronizada para
descrever a saude e estados relacionados com a saude. Essa classificacdo define os
componentes em dominios que contemplem a perspectiva do corpo, do individuo e da
sociedade (ORGANIZACAO MUNDIAL DE SAUDE, 2004). Na CIF, os capitulos s&o
divididos em duas partes: Parte | refere-se a estrutura e funcdo do corpo, atividades e
participacdo; Parte Il refere-se a fatores contextuais que englobam a fatores pessoais e

ambientais, mas esses ndo séo codificados (MARTINS et al., 2011).



Uma avaliagdo funcional apropriada verifica em que nivel a condi¢do de saude afeta
ou impede o desempenho das atividades cotidianas das pessoas que sofreram AVE,
permitindo um planejamento da assisténcia mais adequado a cada demanda. Essa avaliacdo é
essencial para estabelecer um diagndstico funcional, um prognéstico adequado e um
julgamento clinico correto e que servira de base para as decisdes sobre os tratamentos e
cuidados necessarios posteriormente (OLIVEIRA, ORSINI, 2009).

A escolha dos instrumentos de avaliacdo deve contemplar as estruturas e funcdo do
corpo que podem ser afetadas, bem como seu impacto no desempenho das atividades
significativas para o sujeito. Assim, déficits surgidos ap6s o AVE devem ser avaliados e
abordados em terapia para minimizar o impacto negativo no desempenho funcional.

Como ja descrito anteriormente, dentre os deficits mais comuns ap0s 0 evento agudo,
pode-se destacar a hemiparesia (CHEATWOOD et al., 2008). O membro superior do paciente
hemiparético tem ganhado destaque no processo de reabilitacéo, ja que tem relacdo direta e de
relevancia fundamental para a independéncia funcional (SOARES et al., 2011). Essas séo
consequéncias do evento e resultam de alteracbes bioquimicas e neurofisioldgicas
(BROUSSALLIS, 2012).

As alteracbes bioguimicas que acontecem ap0s a lesdo vascular variam e destacam-se
duas éareas, sendo a zona de penumbra isquémica e a zona de isquemia central ou core
(CONTIN, 2011). Na zona de penumbra, ha auséncia de oxigénio, resultando em adversidade
ao metabolismo e funcdo neuronal, mas com viabilidade do tecido e de interesse médico para
tratamento trombolitico que permite a desobstrucdo do vaso e reperfusdo até quatro horas
apos inicio do evento isquémico (CONTIN, 2011). Ja na area central, os eventos acontecem
com maior velocidade, visto que ha pouco aporte de oxigénio. A mediacdo das funcdes
cerebrais é realizada por meio de neurotransmissores, sendo o glutamato e o aspartato,
essenciais no processo. O glutamato, que tem sua liberacdo aumentada, causa danos na
estrutura neuronal, resultando em formacéo de radicais livres que podem cursar com edema
cerebral (BRAGA et al., 2003).

As neurotrofinas sdo uma importante classe de moléculas responsaveis pela
sinalizacdo cerebral e responsavel pelo direcionamento axonal, o crescimento de neurdnios, a
maturacdo de sinapses durante o desenvolvimento e a plasticidade sindptica apds evento
(MIROWSKA-GUZEL et al., 2013). Assim, os fatores neurotréficos tém um papel central,

considerando seus efeitos na neuroplasticidade cerebral (KIM et al., 2012).



1.1 Neurotrofinas

As neurotrofinas sdo uma familia de proteinas essenciais para o desenvolvimento,
diferenciacdo e sobrevivéncia dos neurdnios (MIROWSKA-GUZEL et al.,2013). No inicio
dos anos 50, os pesquisadores Levi-Montalcini e Hamburger (1951) descobriram que um
sarcoma implantado préximo a medula espinhal de um embrido de galinha secretava um fator
que induzia a hipertrofia das fibras de neurdnios simpaticos. Posteriormente, esse fator foi
chamado de Fator de Crescimento do Nervo (NGF), o que levantou um novo campo de
investigacdo (LESSMANN et al., 2003).

Em 1982, o Fator Neurotrofico Derivado do Cérebro (BDNF), o segundo membro da
familia das neurotrofinas, foi identificado como promotor de sobrevivéncia de neurdnios,
localizados no ganglio da raiz dorsal. Em seguida, foi purificado a partir de estudos
morfologicos com cérebro de porco (LESSMANN et al., 2003). A neurotrofina-3 (NT-3) e
neurotrofina 4/5 (NT-4/5) também foram descritas, juntamente com seus efeitos sobre a
sobrevivéncia dos neurénios no SNC ou sistema nervoso periférico (SNP) (BINDER;
SCHARFMAN, 2004).

Todas as neurotrofinas sdo sintetizadas inicialmente sob a forma de pré-pro-
neurotrofina. O direcionamento da sintese € feito pelo &cido ribonucleico mensageiro
(RNAmM) e uma vez no reticulo endoplasmatico, originam-se as pré-neurotrofinas que formam
dimeros e que podem ser clivados no meio intracelular, antes de serem secretados, ou no meio
extracelular, ou nunca sofrerem clivagem A partir da quebra das pro-neurotrofinas surge a
neurotrofina denominada madura e que atuam como moléculas de sinalizacdo (LESSMANN
et al., 2003; BINDER; SCHARFMAN, 2004).

Cada neurotrofina se liga a um ou mais receptores de tirosina kinase (TrK). As
proteinas quinases sdo enzimas que catalisam a fosforilacdo de proteinas, funcionando como a
chave central da comunicacdo no controle intracelular, regulacdo e transducdo de sinais
(SILVA et al., 2009). A dimerizacdo do receptor € induzida pela presenca do ligante que
resulta na ativacdo da quinase e autofosforalizacdo do receptor em diversos residuos e, entéo,
cria sitios ligantes especificos para proteinas alvos intracelulares (SILVA et al., 2009). A
ativacdo destas proteinas pode gerar uma variedade de cascatas de sinalizacdo, como a via da
proteina quinase ativada por mitdgeno (MAPK) e que responde aos estimulos vindos do meio

extracelular e regula algumas atividades celulares, entre elas, a expressdo génica, mitose,



diferenciagcéo e sobrevivéncia celular (BINDER; SCHARFMAN, 2004; ZAGREBELSKY;
KORTE, 2014).

A proteina madura de NGF tem maior afinidade pelo receptor A tirosina quinase
(TrKA), BDNF e NT-4/5 pelo receptor B tirosina quinase (TrKB) e de NT-3 tem afinidade
pelo receptor C tirosina quinase (TrKC). Todas as neurotrofinas podem se ligar, entretanto,
com menor afinidade ao receptor p75NTR (BINDER; SCHARFMAN, 2004). As
neurotrofinas, por muito tempo, foram consideradas apenas como fatores de crescimento para
neurbnios, mas na verdade, estas moléculas tem funcéo primordial no sistema nervoso, ja que
mediam diversas fungdes incluindo a regulacdo do crescimento axonal, modulacdo das
sinapses, diferenciacdo, mielinizacdo, sobrevivéncia e regulacdo da morte neuronal
(BINDER; SCHARFMAN, 2004). Assim, o conhecimento das fungdes e mecanismos

desencadeados pelas neurotrofinas é fundamental para o desenvolvimento de novas terapias.

1.2 Fator Neurotrofico Derivado do Cérebro

O Fator Neurotrofico Derivado do Cérebro (BDNF) é uma neurotrofina que promove a
diferenciacdo, a maturacdo, neurogénese e sobrevivéncia neuronal no sistema nervoso
(BINDER; SCHARFMAN, 2004). Exerce um efeito neuroprotetor na presenca de condicdes
adversas como a isquemia cerebral ou a neurotoxicidade. O BDNF ¢ sintetizado
principalmente pelos neurbnios e é a neurotrofina mais amplamente distribuida no SNC,
porém encontrada em niveis mais baixos no SNP (McALLISTER, 2002). O RNAmM do BDNF
ja foi identificado em diversas areas cerebrais sendo mais comuns no cortex, hipocampo,
mesencéfalo, hipotalamo, tronco cerebral e medula espinhal (BATHINA; BAS, 2015). Em
humanos, é sintetizado em varias areas cerebrais como no hipocampo, onde apresenta
concentracdo maxima, seguido por areas como a amigdala, areas de projecdo do sistema
olfativo e na camada piramidal interna e externa do neocortex (DIAS, 2011).

O BDNF pode ser armazenado ou secretado a partir de células ndo neuronais, tais
como as plaquetas. Ele pode ainda estar presente na microglia, astrécitos e células endoteliais
cerebrais. Perifericamente, 0 BDNF pode ficar acumulado no endotélio vascular, na sinapse
neuromuscular, no musculo liso e no tecido hepatico (CHEN et al., 2013). O BDNF é

secretado por uma via constitutiva ou uma via regulada. Na primeira, a secrecdo se da quando



a vesicula se funde a membrana plasmética e libera seu contetdo (CHEN et al., 2013). Na
outra, 0 BDNF é secretado por uma via altamente regulada e dependente de estimulos
especificos, como aumento de célcio ou pela atividade elétrica do neur6nio (LESSMANN et
al., 2003).

Dependendo se a molécula é precursora (pr6-BDNF) ou madura (BDNF), ha vias
distintas de ativacdo e que exercem funcgdes diferentes. O pr6-BDNF tem alta afinidade pelo
receptor p75 das neurotrofinas (p75NTR) e que tem por funcdo primordial induzir vias de
sinalizacdo apoptotica. J4 o BDNF maduro se liga com elevada afinidade aos receptores TrkB
e, pode se ligar, ainda que com baixa afinidade, ao receptor p75NTR, que estabelece relagcdes
transmembranas podendo levar a sobrevivéncia ou morte neuronal. Os receptores TrkB tém a
funcdo de mediar os efeitos do BDNF e NT 4/5, exercendo muitas func¢Ges biologicas quando
é autofosforilado. O residuo de tirosina no seu dominio intracelular conduz a dimerizagédo
induzida pelo ligante em cada receptor e ativa vias de sinalizagéo intracelular com influéncia
de, basicamente, trés enzimas regulatorias, sendo elas: proteina quinase ativada por mitdgeno
(MAPK), fosfatidilinositol 3,4,5-trifosfato (PIP3) e fosfolipase C. O BDNF maduro liga-se
ao TrkB, resultando em duas vias possiveis de efeito: por um lado promove a regeneracao
neural, como efeito benéfico na cognicdo e da memoria; e, por outro lado, tem atuacao
contraria ao processo patologico de inflamacdo, neurotoxicidade, leucomalécia
periventricular, epilepsia e apoptose (CHEN et al., 2013).

O BDNF surgiu como um regulador da atividade e transmissdo sinaptica e,
consequentemente, teve sua fungdo vinculada a plasticidade em diferentes regifes do SNC.
Diversas tém sidas as funcdes do BDNF e, dentre elas, destacam-se diferentes respostas
adaptativas neuronais, como a potenciacdo de longo prazo (LTP), a depressdo de longo prazo
(LTD), certas formas de plasticidade de curto prazo, bem como regulacdo homeostéatica
neuronal intrinseca (BINDER; SCHARFMAN, 2004).

A relacdo do BDNF sobre a transmissdo sinaptica foi inicialmente estudada em cultura
de células Xenopus e, desde entdo, os estudos confirmam a fun¢do do BDNF no reforco das
sinapses excitatorias (glutamatérgicas) e enfraquecimento das inibitérias (gabaérgicas). Em
1995, Schuman e colaboradores demonstraram potenciacdo de longa duracdo (LTP) em
neurdnios de fatias hipocampais de ratos adultos, submetidos a exposicdo de BDNF.
Posteriormente isso foi confirmado a partir de estudos usando inibidores de TrK ou animais
knockout para BDNF, mostrando prejuizo nos processos de LTP (KORTE et al., 1996;
BINDER e SCHARFMAN, 2004). A potenciacdo sindptica induzida por BDNF ocorre

principalmente por uma agdo pré-sindptica (como acontece, por exemplo, atraveés do aumento



da liberacdo de glutamato) ou pos-sinapticamente (como pode acontecer, por exemplo, através
de fosforilacdo dos receptores dos neurotransmissores) (BINDER; SCHARFMAN, 2004).

Um outro papel atribuido ao BDNF ¢é a melhora da neurogénese (CHEN et al., 2013).
Estudos com infusdo intraventricular de BDNF aumentam o ndmero de neurdnios no bulbo
olfatorio, estriado e tdlamo (BINDER, SCHARFMAN, 2004). Em estudos com cultura
celular, os mecanismos de sinalizacdo descrevem o envolvimento da ativagdo do TrK, seguida
da ativacdo das vias do MAP quinase e das fosfatidilinositol 3-quinases (P13 quinases).
Embora alguns estudos concluiram que o efeito primario do BDNF é sobre a proliferacdo
neuronal, outras experiéncias sugerem um importante efeito sobre a sobrevivéncia neuronal
(CHEN et al., 2013).

1.3 BDNF em modelos animais

Compreender a fisiopatologia da lesdo permite ter a possibilidade de aprimorar a
intervencdo apo0s o0 evento e, portanto, os modelos animais sdo fundamentais para
esclarecimentos que ndo seriam possiveis em humanos.

A neuropatologia apds uma isquemia comeca com o insulto agudo e estende-se até a
fase de reperfusdo do tecido. Alguns aspectos fisiopatologicos envolvem a apoptose, a
geracdo de radicais livres e ativacdo de mediadores inflamatérios, excitotoxicidade por
glutamato excessivo em ambiente extracelular e acumulacdo de calcio intracelular, além de
esgotamento das reservas de energia e perda de compostos de fosfato de alta energia. Assim, a
privacao de energia, somada ao aumento dos niveis de fatores prejudiciais, quer intracelular
ou extracelular, perturba a homeostasia neuronal. Consequentemente, as manifestacdes
clinicas, como a leucomalacia periventricular, epilepsia, déficit de cognicdo e memdria
também estdo presentes (CHEN et al., 2013).

Diversos estudos tém apontado o BDNF como precursor para a recuperacdo funcional
em animais que foram submetidos a oclusdo de artérias, como a artéria cerebral média
(ACM). Apds a administracdo dessa neurotrofina, foram observados melhores desfechos de
recuperacdo. Um exemplo é o estudo promovido por Ramos-Cejudo e colaboradores (2015),
no qual ratos foram submetidos a lesdo de substancia branca em regido subcortical e,
posteriormente, sofreram administragdo intravenosa de BDNF. As medidas apos sete e 28 dias

de tratamento detectaram melhora funcional e melhora do tecido lesado por aumento de



biomarcadores de substancia branca, apesar de ndo ter diferenga no tamanho da lesdo. Ja
Zhange e Pardridge (2006), ap6s a oclusdo de ACM e administracdo de BDNF intravenoso
associado a uma proteina marcadora de barreira hematoencefélica, observaram redugdo no
tamanho da lesdo, além dos ganhos em recuperagdo motora.

Os modelos animais sugerem uma janela de tempo limitada de elevada plasticidade
cerebral logo apés o0 AVE (KRAKAUER, 2012). A maior parte da recuperacdo vista nesses
modelos acontece primordialmente no primeiro més ap6s a isquemia. Ha uma série de
eventos, comecando com as mudancas na sinalizacdo célula-célula e outros eventos
moleculares no tecido peri-infarto, que levam a recuperacdo da funcdo dentro do cértex motor
e sensorial. No entanto, achados em modelos animais tém poucos efeitos sobre a proposicao
da reabilitacdo em humanos (KRAKAUER, 2012).

No cortex motor, na regido peri-isquémica, hd uma hipoexcitabilidade durante varias
semanas apos o infarto. Essa hipoexcitabilidade prejudica sua capacidade de respostas a
aferéncia de estimulos e a ativacdo dos neurbnios motores inferiores. A reduzida
excitabilidade do cdrtex motor peri-infarto apds o AVE é resultado de uma reducdo da
recaptacdo do neurotransmissor inibitorio acido gama-aminobutirico (GABA) por astrocitos
reativos. Este € um achado importante visto que estes receptores que mediam a sinalizacéo
tonica do GABA podem ser alvo de agentes farmacoldgicos, que restaurariam 0s niveis
normais de excitabilidade dos neurdnios motores corticais e promoveriam melhora na
recuperacdo funcional (KARKAUER, 2012).

Além da inibicdo aumentada, ha evidéncias de diminuicdo de excitacdo do coOrtex
motor peri-infarto durante o primeiro més apos a isquemia. O principal neurotransmissor
excitatorio no cérebro é o glutamato, que sinaliza por meio da ativacdo do 4&cido
aminometilfosfonico (AMPA) e do N-metil-D-aspartato (NMDA). A sinalizacdo excitatoria
normal através do receptor de AMPA é um elemento importante na recuperacdo motora apds
um AVE. Sendo assim, um aumento da atividade do receptor de AMPA nas primeiras
semanas apos 0 evento isquémico melhoraria a recuperacdo motora. Essa melhoria na
recuperacdo motora com a modulacdo dos receptores AMPA ocorre por meio da inducdo do
BDNF. A sinalizacdo excitatoria p6s-AVE no cortex peri-infarto controla a recuperacdo
motora através da inducdo local de BDNF em circuitos adjacentes. Pode ter efeitos diretos
sobre as sinapses, mas também afeta a angiogénese e outros aspectos da remodelacdo do
cerebro apos a isquemia (KARKAUER, 2012) e essa poderia ser uma fonte de intervencdo

quimico-farmacolégica.
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Como em diversos achados citados acima e reforgcado por estudos experimentais com
modelos animais, 0 aumento dos niveis de BDNF pode ser um fator protetor para o tecido
lesionado e promover maior plasticidade mesmo quando infundidos diretamente no tecido
cerebral. Em modelos animais experimentais de AVE com oclusdo da ACM, em que apos a
isquemia foi infundido o BDNF, sozinho ou conjugado com uma molécula para facilitar seu
transporte, foi observada reducdo do volume da é&rea lesada e melhora funcional
(PARDRIGDE, 2006).

Em animais submetidos a lesdo cerebral isquémica, estudos mostram de forma
consistente que os niveis de BDNF no tecido cerebral aumentam significativamente apos a
lesdo, o que sugere o seu papel na plasticidade (KARKAUER, 2012). Pardridge e Zhang
(2006) mostraram reducdo da area de infarto e maior recuperacdo motora funcional em
animais apés a oclusédo de ACM, quando os mesmos receberam infuséo intravenosa de BDNF
conjugado a uma proteina de barreira hematoencefalica.

Recentemente, Schébitz e colaboradores (2014) também mostraram que animais
submetidos a lesdo isquémica cerebral e que receberam injecdo de BDNF, apresentaram
melhor recuperagdo motora, quando comparados ao grupo de animais controle. Entretanto,
ndo houve reducdo do tamanho da area lesionada. Resultados semelhantes ja haviam sido
apontados pelos mesmos autores (SCHABITZ et al., 2007), quando animais na mesma
condicdo experimental receberam injecdo de BDNF por cinco dias consecutivos apds a
isquemia. Além de ter sido detectada a melhora no desempenho nos testes comportamentais
por longo periodo de até seis semanas, também demonstraram neurogénese significativa em
regido hipocampal. Esses achados consolidam o BDNF como modulador da neurogénese e
como um promotor de melhora neurolégica funcional de longo prazo.

Apesar de ser limitada a generalizacdo e aplicagcdo dos achados em modelos

experimentais na pratica clinica, os mesmos fornecem subsidios para a pesquisa clinica.

1.4 BDNF em humanos

Os niveis plasmaticos de BDNF foram mensurados em voluntarios saudaveis e o nivel
médio apresentado foi aproximadamente 92,5 pg/ml (com valores entre 8,0-927,0 pg/ml)
(BATHINA; DAS, 2015). A concentracdo foi maior em mulheres e diminuiu com 0 aumento

da idade em ambos os sexos (ZHANG, 2007). O BDNF, como citado previamente é
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largamente distribuido no corpo humano e pode ser encontrado tanto em regides cerebrais
quanto no coracdo, trato gastrointestinal e figado. Além destes, ha dados que mostram essa
neurotrofina em fibroblastos, nas células musculares lisas vasculares (BATHINA; DAS,
2015).

Em doencas neuroldgicas, muitos estudos evidenciam alteragdes na expressao de
BDNF, principalmente naquelas em que o sistema motor estd afetado, como a doenga
Parkinson, doenca de Huntington, Coréia de Sydenham, doenca de Alzheimer e distonia
(TEIXEIRA, 2010; TAPIA-ARANCIBIA, 2008; CAI et al., 2014). Ha também descricdo da
alteracdo da expressdo dessa neurotrofina em idosos com quadros demenciais e doencas
psiquiatricas, como no déficit cognitivo moderado, doenca de Alzheimer e depressdo
(TAPIA-ARANCIBIA, 2008; YANG, 2010). Apesar de existirem estudos avaliando niveis de
BDNF em individuos apos AVE, os dados ainda séo controversos, principalmente em relacao
ao momento em que dever ser realizada a coleta de sangue para que seja possivel detectar
mudancas nos niveis desse fator neurotrofico e a correlagdo desses niveis com medidas de
desfecho clinico. O quadro apresenta um resumo e uma pequena amostra dos estudos

realizados em humanos, apés AVE.

Quadro 1. Estudos que avaliaram niveis de BDNF em humanos ap0s AVE.

Autores Método Desfecho

Rodier et al., 2015 N=24 sem trombolise e N=14 Foram encontrados niveis mais
pos trombolise. elevados de BDNF e melhor
Avaliacdo na admissdo e apds 90 desfecho clinico em pacientes

dias. pos trombolise.

Chan et al., 2015 N=75 ELISA e N=59 Citometria N&o houve diferencas nos
de fluxo. niveis de BDNF entre o0s tipos
de AVE. Entretanto, os niveis
foram mais elevados quando
comparando paciente apds o
evento e o grupo controle.
Di Lazarro et al.,, N=20 Em pacientes sem
2015 Avaliacdo apos o primeiro AVE  polimorfismo, a excitabilidade

para analise de polimorfismo de  do hemisfério afetado foi maior
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Lietal., 2014

Mirowska-Guzel
al., 2014

Mirowska-Guzel
al., 2013

Kim et al., 2012

Yang et al., 2011

et

et

BDNF e uso da estimulacéo

elétrica transcraniana.

N=295

Pacientes avaliados nas 24 horas
do evento agudo. Aqueles que
aos 90 dias apresentavam
sintomas depressivos foram
reavaliados clinicamente e

funcionalmente.

N=338 (287 isquémico/ 51
hemorrégico)

Avaliacédo funcional na admisséo
e alta, analise de polimorfismo
de BDNF e sua relacdo com

desfecho na reabilitacao.

N= 26 paréticos e 20 afasicos.
Utilizacao ou ndo (controle) da
estimulacdo elétrica

transcraniana.

N= 286

Avaliacdo na admissédo e duas
semanas apés o AVE.

N=222

Avaliacdo um ano apds o AVE.

N=100

Avaliacdo durante a internacao
aos 3, 7 e 14 dias para verificar
relacdo entre tPA, BDNF e

do que em pacientes com

polimorfismo.

Pacientes com depressdo maior

tinham menores niveis de
BDNF. Parece haver uma
relagio entre BDNF da
admissdo e depressdo trés

meses apos evento.

Um desfecho desfavoravel foi
associado a fatores como: AVE
isqguémico, género feminino,
depressdo, quedas e presenca do

polimorfismo 196BDNFGG.

N&o houve diferenca na
concentracdo do BDNF apos a

estimulacao entre 0s grupos.

Associacdo entre a metilacao do

BDNF e os desfechos clinicos.

Houve uma alta de BDNF no
primeiro dia ap0s o evento em
pacientes pos AVE e havia

correlacdo negativa entre niveis
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depresséo. de BDNF e desfecho de
depressao.
Di Lazzaro et al., N=10 N&o houve mudangas nos niveis
2007 Amostras de sangue coletadas de BDNF.

quatro dias consecutivos e
avaliagdo de imagem e

funcional.

Mesmo com a evolugdo do tratamento no AVE, ainda ha muitas buscas de estratégias
para 0 manejo desta condicdo clinica. A neuroprotecdo tem ganhado visibilidade e a atencéo
as células que produzem o BDNF apds um evento isquémico tem ganhado lugar especial. As
evidéncias de que o AVE aumenta os niveis de BDNF nos neurdnios, nas células microgliais
e nas células endoteliais de arteriolas cerebrais em modelo animal, trazem perspectiva
animadora para intervencdo em humanos, uma vez que a neuroprotecdo ou neurorreparagao
da area lesada como leséo alvo do BDNF ainda tem desafios de aplicacdo clinica relevantes.
Ha, também, a dificuldade quanto a meia vida curta da neurotrofina e uma baixa taxa de

transporte pela barreira hematoencefalica que precisa ser transposta (CHEN et al., 2013).
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2 OBJETIVO

2.1

Objetivo Geral

Investigar se existe associacdo entre medidas clinicas, funcionais e niveis plasmaticos

de fator neurotréfico derivado do cérebro (BDNF) em individuos ap6s Acidente Vascular

Encefélico (AVE) na fase aguda.

2.2

Objetivos Especificos

Avaliar e comparar a gravidade do AVE em individuos ap6s AVE na fase aguda, no
momento de admissao e alta hospitalar;

Avaliar e comparar a forca muscular e a funcdo do membro superior afetado em
individuos apés AVE na fase aguda, no momento de admissao e alta hospitalar;
Avaliar e comparar o nivel funcional ap6s AVE na fase aguda, no momento da
admissdo e alta hospitalar;

Mensurar e comparar os niveis periféricos de BDNF em individuos ap6s AVE na fase
aguda, no momento de admissdo e alta hospitalar;

Avaliar se existe associacdo entre a forca de preensdo manual, funcdo do membro
superior afetado e os niveis de BDNF ap6s AVE na fase aguda, no momento da
admissdo e alta hospitalar;

Avaliar se existe associacdo entre o nivel funcional e os niveis de BDNF ap6s AVE na

fase aguda, no momento da admisséo e alta hospitalar.
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3 MATERIAIS E METODOS

3.1 Delineamento do Estudo

Trata-se de um estudo longitudinal, submetido a aprovacdo do Comité de Etica em
Pesquisa da Universidade Federal de Minas Gerais (COEP) (Anexo 1). O estudo foi realizado
no Centro de Referéncia em AVE do Hospital Universitario Risoleta Neves (HURTN), que
conta com uma equipe multiprofissional.

Inicialmente foram verificados os critérios de elegibilidade, de forma que aqueles
individuos que atendiam esses critérios foram convidados a participar do estudo. Todos o0s
participantes assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (Apéndice
A).

3.2 Critérios de Elegibilidade

Para a participacdo neste estudo, os individuos deveriam ter diagndstico de AVE
isquémico, confirmado por avaliacdo clinica realizada por neurologista competente, associada
ao exame de imagem (Tomografia computadorizada - TC). A avaliacdo e a TC deveriam ser
realizadas nas primeiras 24 horas apds a lesdo e demais exames, como laboratoriais,
ecocardiograma e duplex de carétidas, foram solicitados, a critério do médico assistente, para
definicdo do mecanismo da lesdo, durante a primeira semana de internacdo hospitalar. Os
individuos deveriam ter acima de 18 anos e ser capaz de entender os comandos verbais.

Foram excluidos individuos com diagnéstico de AVE hemorragico ou apresentando
AVE isquémico, mas trombolisados e com transformacdo hemorragica. Individuos com
prejuizo na funcdo de linguagem e que impedissem a aplicacdo dos instrumentos, presenca de
comorbidades prévias, como outras doencas neurodegenerativas e doencas psiquiatricas,
assim como condicdes clinicas que pudessem interferir nos niveis periféricos e BDNF

também foram consideradas fatores de exclusdo (TEIXEIRA, 2010).
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3.3 Procedimentos

Os participantes foram inicialmente avaliados em até 24 horas ap6s a admissdo
hospitalar na UAVE. Nesse momento foram aplicados instrumentos para defini¢cdo do subtipo
de AVE (Escala de Classificagdo do AVE proposta pela Oxfordshire Community Stroke
Project, OCSP) e classificacdo do mecanismo de lesdo (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke
Treatment, TOAST). Ainda foram aplicados instrumentos de rastreio para definicdo da
gravidade da lesdo (Escala de Doenca Cerebrovascular do Instituto Nacional de Saide dos
Estados Unidos da América, NIHSS) e para avaliacdo da funcdo cognitiva (Mini Exame do
Estado Mental, MEEM). Em seguida foi coletada a amostra de sangue para mensuracdo dos
niveis periféricos de BDNF.

Dentro de um prazo maximo de 48 horas, 0s participantes foram novamente avaliados.
O protocolo Fugl Meyer (FM) foi utilizado para definicdo do comprometimento motor, bem
como para verificar a viabilidade da avaliacdo da forca de preensdo manual pelo dinamdémetro
Jamar. O nivel funcional foi avaliado a partir da Escala de Rankin Modificada e da Medida de
Independéncia Funcional (MIF). Apo6s 72h de internacdo, nova amostra do BDNF foi
coletada.

Posteriormente, no momento da alta hospitalar, os individuos foram reavaliados,
usando novamente os mesmos instrumentos da admissdo e foi realizada outra coleta de sangue

para mensuracao dos niveis periféricos de BDNF.

3.4 Avaliacéo Clinica

O critério de selecdo dos instrumentos de avaliacdo na Unidade de AVE do HRTN é
baseado nos dominios da CIF. A avaliacdo dos dominios da CIF é fundamental uma vez que
esclarece sobre a incapacidade fisica e mental provocada pelo evento, que no caso do AVE é
uma causa primordial (COSTA et al., 2011). Além dos instrumentos ja propostos, foram
considerados aspectos como a aplicabilidade, observacdo do desempenho e impacto na

literatura para a escolha dos instrumentos.
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Apoés a internacdo e estabilizacdo hemodindmica do individuo com diagndstico de
AVE, foram aplicados instrumentos para avaliacdo de estrutura e funcdo, assim como
atividade. Entretanto, por se tratar de avaliacdo em fase aguda e realizada em contexto
hospitalar, ndo foi possivel avaliar o dominio participagdo. Os protocolos utilizados em cada
dominio, no presente estudo, estdo identificados na figura abaixo:

Condicao de saude
(transtorno ou doenca)

!
¢ ¢ '

Fungoese <4——» Atividades «——» Participagao

estruturas do corpo N :
Escala de Rankin
OCSP, TOAST, Modificada T
NIHSS, MEEM, MIF
Fugl Meyer, Jamar,
BDNF l l
Fatores ambientais Fatores pessoais

Historico Ocupacional

Figura 2: Instrumentos utilizados para avaliar os participantes do estudo.

3.4.1 Escala de Classificacdo do AVE

A escala de classificacdo do AVE, proposta pela Oxfordshire Community Stroke
Project (OCSP), divide os pacientes que apresentaram AVE isquémicos em quatro diferentes
subgrupos, de acordo com as caracteristicas clinicas, localizacdo anatdmica da lesdo e o0s
mecanismos fisioldgicos do AVE indicados pelo exame complementar de imagem (TC).

O primeiro subtipo refere-se a pacientes com infartos lacunares (LACI) que
apresentam como caracteristica clinica a hemiparesia e/ou sindrome sensitiva pura, sindrome
sensitivo-motora, ataxia e disartria. Ja os pacientes com infarto de circulagdo anterior total

(TACI) apresentam afasia, apraxia, agnosia, discalculia, hemianopsia homdnima e déficit
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sensitivo e/ou motor envolvendo pelo menos duas das areas distintas que pode ser a face,
membro superior ou membro inferior. H& também o infarto da circulacdo anterior parcial
(PACI) no qual os pacientes apresentam pelo menos duas das caracteristicas do grupo TACI.
E, por fim, o infarto da circulagéo posterior (POCI), no qual os pacientes apresentam paresia
dos nervos cranianos com déficit sensitivo/motor contralateral, déficit sensitivo/motor
bilateral, sindrome cerebelar ou hemianopsia homdnima isolada. (BAMFORD et al., 1991).
Ao utilizar esses protocolos os resultados podem ser descritos quanto a localizacdo da lesdo

obedecendo aos critérios dispostos acima.

3.4.2 Classificagdo do mecanismo de leséo

O progndstico do AVE isquémico pode variar conforme a causa e os subtipos e pode
inclusive influenciar quanto ao tratamento adotado. E sabido que pacientes que apresentam
aterosclerose de grandes artérias tem maior mortalidade quando comparados a pacientes que
apresentam infartos lacunares (SACCO et al., 1991). E que os AVE recorrentes sdo mais
comuns em pacientes cujo mecanismo de causa é cardioembolico quando comparados a
outras causas (ADAMS et al., 1993).

O sistema de classificacdo pelo TOAST inclui cinco categorias sendo elas: 1 -
arteriosclerose de grandes artérias; 2 - cardioembolico; 3 - oclusdo de pequenas artérias; 4 -
outras etiologias e 5 - mecanismo indeterminado. A classificacdo é feita segundo critérios
clinicos, andlise das imagens, que podem ser TC ou ressonancia magneética (RM), achados
cardiologicos pelo ecocardiograma, duplex scan e avaliacdo laboratorial do estado
protrombotico (ADAMS et al., 1993).

3.4.3 Escala de Doenca Cerebrovascular do Instituto Nacional de Salde dos Estados

Unidos da América

A Escala de Doenca Cerebrovascular do Instituto Nacional de Saude dos Estados
Unidos da América (NIHSS) mede a fungdo neuroldgica em pacientes com sinais e sintomas

de AVE, determinando a gravidade do AVE. Tem sido utilizada frequentemente tanto na
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clinica quanto em pesquisa visto que foi validada em diversos paises. O exame neuroldgico
pelo NIHSS inclui 15 elementos, sendo eles medidas motoras e fungdo sensorial, linguagem e
fala, visdo, nivel de consciéncia e atengdo, além de negligéncia (RIBEIRO, 2013; SANTOS,
2007).

Cada um destes itens pode receber pontuacfes que variam entre zero e quatro. Para
cada item, uma pontuacdo zero indica fun¢do normal, enquanto uma pontuagdo mais elevada é
indicativo de algum nivel de prejuizo (SANTOS, 2007). Os elementos sdo somados e para
classificar a gravidade é considerada a seguinte pontuacdo: zero a 3 pontos - AVE leve; 4 a 15
pontos - AVE moderado e 16 a 42 pontos - AVE grave (SANTOS, 2007). A gravidade do
AVE mensurada ap6s 24h de evento tem sido associada com a mortalidade, incapacidade
funcional, tempo de internacdo hospitalar e desfecho funcional (SUHAREW et al., 2013).

A escala é véalida para prever o tamanho da lesdo e a gravidade do AVE e tem revelado
valor prognéstico, tanto em curto quanto em longo prazo. A NIHSS utilizado durante a fase
aguda € medida importante para decisdo ou ndo de uso da trombolise, bem como seus itens
tem valor prognoéstico adequado quando a medida € feita 24 horas apds o evento (ABDUL-
RAHIM et al., 2015) (Anexo 1).

3.4.4 Mini Exame do Estado Mental

O Mini-Exame do Estado Mental (MEEM) foi utilizado para avaliar a funcéo
cognitiva. A alteracdo cognitiva, frequente nos pacientes apds evento agudo, tem impacto
direto na reabilitacdo proposta, uma vez que sdo necessarias algumas habilidades cognitivas
para compreender comandos, executar instru¢es, bem como o uso da memdria e aprendizado
para estratégias eficazes durante todo o processo de recuperacdo. Nesse contexto, a
identificacdo da capacidade cognitiva é de grande relevancia, ja que pode determinar a melhor
conduta a ser realizada com estes pacientes (COSTA, 2011).

O MEEM é uma escala de avaliagdo cognitiva utilizada como instrumento clinico e
abrange parametros quanto a orientacdo temporal e espacial, memoria imediata, célculo,
linguagem e apraxia construtiva. Pode ser utilizada para detectar perdas cognitivas, no
seguimento evolutivo de doengas e monitoramento de respostas a tratamentos ministrados.

Tem sido também muito utilizado como instrumento de pesquisa (BRUCKI et al., 2003).
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O MEEM é amplamente utilizado no mundo e, no Brasil, foi padronizado seguindo
cortes diferenciados para graus distintos de escolaridade (BRUCKI et al., 2003; MACHADO,
2011; CARAMELLLI, 2007). Os cortes diferenciados por anos de escolaridade foram: para
analfabetos, escore igual a 20; para 1 a 4 anos de estudo, escore igual a 25; de 5 a 8 anos, 26;
de 9 a 11 anos, 28; para individuos com escolaridade superior a 11 anos, 29. (BRUCKI et al.,
2003) (Anexo 2).

3.4.5 Protocolo Fugl Meyer

A adogéo pelo Protocolo Fugl Meyer (FM) baseou-se em revisdo de literatura que
comparou teste motores com melhor sensibilidade e predicdo de valores de recuperacédo
motora em individuos ap6s AVE na fase aguda, ainda durante a internacdo (RABADI,
RABADI, 2006).

E uma das avaliagbes mais utilizadas nesses individuos e que mensuram o impacto da
incapacidade na funcdo do corpo. Valores mais baixos da FM tém sido associados a pior uso
espontaneo do membro superior em atividades como vestir-se e higiene pessoal, bem como
tem sido associados a lesdes da substancia branca com 6timo valor prognostico (SULLIVAN
etal., 2011).

As medidas propostas por este instrumento sdo baseadas no exame neuroldgico e na
atividade sensorio-motora de membros superiores e membros inferiores em individuos
hemiplégicos. Possui um sistema de pontuagcdo numérica que avalia seis aspectos do paciente:
amplitude de movimento, dor, sensibilidade, fungdo motora da extremidade superior e inferior
e equilibrio, além da coordenacédo e velocidade, totalizando 226 pontos. Uma escala de trés
pontos é aplicada em cada item: zero - ndo pode ser realizado, 1 — realizado parcialmente e 2 -
realizado completamente. A pontuacdo determina o nivel de comprometimento, em que um
valor inferior a 50% do total indica um comprometimento severo; de 50% a 84%, um
comprometimento marcante; 85% a 95%, comprometimento moderado; e 96% a 99% indicam
um comprometimento leve (MAKI et al., 2006). A pontuacdo total do instrumento bem como
a divisdo das subescalas tem alta confiabilidade intra examinadores e inter examinadores
(GOR-GARCIA-FOGEDA et al., 2014; MAKI et al., 2006) (Anexo 3).
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3.4.6 Forca de Preensdo Manual

A avaliagdo da forca de preensdo manual, enquanto medida valida e confidvel € um
parametro importante para avaliar a efetividade de varias estratégias terapéuticas, definir
metas de intervencgéo, avaliar a capacidade do paciente para retornar as atividades funcionais,
além de colaborar para o desenvolvimento de pesquisas cientificas (REIS et al., 2011;
FIGUEREDO et al., 2007).

O dinam&metro Jamar é um instrumento que possui duas alcas paralelas, sendo uma
fixa e outra mdvel que pode ser ajustada em cinco niveis diferentes, para se adaptar ao
tamanho da mao do paciente. Este aparelho contém um sistema hidraulico fechado que mede
a quantidade de forca produzida por uma contracdo isométrica aplicada sobre as alcas e a
forca de preensdo da mdo é registrada em quilogramas ou libras. O sistema pode ser ajustado
a mdo do paciente e tem capacidade de até 100Kg, com precisdo de 1kg. O dinamdmetro
Jamar é considerado padrdo ouro para avaliacdo de forca de preensdao (FIGUEREDO et al.,
2007).

Para verificar a maior forca de preensdo, a posicdo do teste foi estabelecida por
estudos prévios indicando que o paciente deve estar sentado de forma confortavel,
posicionado com o ombro aduzido, o cotovelo em 90° de flexdo, 0 antebraco em posicao
neutra e, por fim, a posicdo do punho que pode variar de 0 a 30° de extensdo (INNES, 1999)
(Figura 3).

Figura 3: Posicdo recomendada pela American Society of Hand Therapists (ASHT). Retirado de FIGUEREDO
et al., 2007.
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O valor da preensdo foi considerado por medida Unica, uma vez que em estudo prévio,
ndo houve diferenca significativa entre os coeficientes de confiabilidade para média de trés
tentativas, duas tentativas ou maior valor de trés tentativas. Macdermid e colaboradores
(1994) encontraram resultados similares quando uma medida foi comparada a média de trés
tentativas e observou que, embora os coeficientes de correlagdo intraclasse fossem
ligeiramente mais altos para a média de trés medidas, ndo houve diferenca significativa entre
os coeficientes de confiabilidade. Ainda ha a preferéncia pelo uso de medida Unica por ser tdo
confidvel quanto os demais métodos e desencadear menos dor, em caso de paciente em fase

aguda.

3.4.7 Escala de Rankin Modificada

Desenvolvida para quantificar o grau de incapacidade e dependéncia nas Atividades de
Vida Diaria (AVD’s), Escala Ranking foi desenvolvida por J. Rankin, em 1957, e
originalmente consistia em seis graus sendo o grau zero correspondente a individuos sem
sintomas e independentes e o grau cinco a individuos com incapacidade grave, restritos ao
leito e geralmente incontinentes. Posteriormente, a escala sofreu uma modificacdo para
acrescentar mais um grau, o grau seis, que corresponde a morte (BRITO et al., 2013).

A escala é de rapida e facil aplicacdo o que faz seu uso bastante pertinente na clinica e
na pesquisa e apresenta um confianca interavaliacdo consideravel e ndo ha dificuldades

importantes relatadas em sua aplicacdo (CANEDA et al., 2006)

Quadro 2: Escala de Rankin Modificada

Escore Classificacao Descricdo
0 Assintomatico Regressdo dos sintomas.
1 Sintoma sem incapacidade Capaz de realizar suas tarefas e atividades

habituais prévias.
2 Incapacidade leve Incapaz de realizar todas as suas atividades
habituais prévias, mas capaz de realizar suas

necessidades pessoais sem ajuda.
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3 Incapacidade moderada Requer alguma ajuda para suas atividades, mas
é capaz de andar sem a ajuda de uma outra
pessoa.

4 Incapacidade moderada a grave Incapaz de andar sem ajuda, incapaz de realizar
suas atividades sem ajuda.

5 Incapacidade grave Limitado a cama, incontinéncia, requer cuidado
de enfermeiros e assisténcia constante.

6 Obito

3.4.8 Medida de Independéncia Funcional

Para avaliar o desempenho do individuo em atividades motoras e cognitivas, a Medida
de Independéncia Funcional (MIF) é bastante sensivel para detectar qual é a quantidade de
assisténcia requerida pelo sujeito. O instrumento € originalmente americano, mas foi
traduzido e validado para a populacéo brasileira com pacientes que sofreram lesdo medular e
lesdo encefalica (RIBERTO et al., 2004). Para que o instrumento seja utilizado, o examinador
deve passar por treinamento em uma instituicdo referéncia para treinamento de aplicacdo do
instrumento no Brasil.

As atividades avaliadas sdo divididas em dois dominios: dominio motor composto por
atividades de autocuidado, controle de esfincteres, mobilidade e locomoc¢édo; e o dominio
cognitivo composto por atividades de comunicacao e cognicdo social. As atividades avaliadas
recebem uma pontuacdo que varia de um ponto, quando o paciente requerer auxilio total, até
sete pontos, quando a independéncia é completa. Assim, 0 escore pode variar entre 18 e 126

pontos (Figura 4) (Anexo 4).
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MIF TOTAL

MIF motora MIF cognitiva
tocuidad controle de . . -
autocuidaco esfincter mobilidade locomocdo comunicacio msir::'ig?u

Transferéncia

Alimentacdo;

do Leito,
Higiene pessoal; cadeirae "
=Ml Controle de : Interacao
. . cadeirade Marcha/ e
Banho; Urina; . social;
' rodas; cadeira de Compreensao; .
vestir MMSS; Controle de . rodas; " J Resolucio de
. Fezes Transferéncia Express3o. problemas;
Vestir MMII; - do sanitario; Escadas.

Uso do Sanitario. Memaria.

Transferéncia
do chuveire.

Figura 4: Componentes da Medida de Independéncia Funcional.

A pontuacdo varia de um a sete, de acordo com o grau de dependéncia e necessidade
de assisténcia externa, sendo: 7 — independéncia completa; 6 — independéncia modificada; 5 —
necessidade de supervisdo; 4 — necessidade de ajuda minima, ja que o individuo realiza 75%
ou mais da tarefa em questdo; 3 — necessidade de ajuda moderada ja que o individuo realiza
50% da tarefa; 2 — individuo necessita de ajuda maxima, pois realiza entre 25 e 49% da tarefa;
1 — necessidade de ajuda total, visto que o individuo executa menos de 25% ou ndo participa
ativamente.

A MIF total pode ser dividida em quatro subescores, de acordo com a pontuacéo total
obtida: soma igual a 18 pontos — dependéncia completa ou necessidade de assisténcia total;
soma entre 19 e 60 pontos — dependéncia modificada, com necessidade de assisténcia de até
50% da tarefa; soma entre 61 e 103 pontos — dependéncia modificada com necessidade de
auxilio em até 25% da tarefa; soma entre 104 e 126 pontos — independéncia completa /
modificada (VIANA et al., 2008).
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3.5 Niveis Periféricos de BDNF

Para a mensuracdo dos niveis periféricos de BDNF foram coletados aproximadamente
20 ml de sangue venoso da veia ulnar em tubos plasticos descartaveis a vacuo (marca Vacuum
I1) com &cido etilenodiaminotetracético (EDTA). As amostras foram imediatamente colocadas
no gelo até a sua centrifugacdo a 2500 rpm por 15 minutos. Apo6s a centrifugacdo, foi
separado apenas o0 sobrenadante, que consistia no plasma, e aliquotado em
tubo conico tipo eppendorf de 500 puL (marca Cral-Plast), com a identificacdo da amostra. As
amostras foram, entéo, estocadas em freezer a -80C°.

Os niveis plasmaticos de BDNF foram mensurados por ensaio imunoenzimatico
(ELISA) e foi utilizado kit comercial DuoSet, R&D Systems, Minneapolis, MN, USA. A cada
poco foram adicionados 100 ul de anticorpo monoclonal (captura) contra a neurotrofina
BDNF, diluidos em tampéo fosfato salino (PBS) 1x, e as placas foram incubadas por 12 horas
em temperatura ambiente. Anticorpos ndo aderidos as placas foram descartados, por inversao
e sucessivas lavagens em PBS — Tween, e as placas bloqueadas com 200 pl/poco de uma
solugédo contendo PBS — albumina de soro bovino (BSA) 1%, durante 1 hora a 37°C. Em
seguida, as placas foram novamente lavadas.

As amostras foram diluidas com PBS - BSA 0,1% (1:3) e aplicadas em um volume de
100 pl para cada poco. Paralelamente, a neurotrofina investigada foi diluida em varias
concentracdes para estabelecimento de uma curva padrdo. Foi efetuada incubacdo por 12
horas em temperatura ambiente. Os anticorpos secundarios, apos a lavagem dos pogos, foram
diluidos em PBS — BSA 0,1% e incubados por duas horas a temperatura ambiente.
Finalmente, 100 pl de estreptoavidina ligada a peroxidase na diluicdo de 1:4000 em PBS —
BSA 0,1% foi adicionada a placa e a mesma foi mantida sob agitacdo por trinta minutos.

O cromogeno utilizado foi 0 O-phenylenediamine (OPD) na diluicdo de 4 mg para 10
ml de tampdo citrato. No momento da aplicacdo de 100 ul desta solucdo nos pogos, foram
adicionados 2 ul /placa de H202 30 volumes como catalisador da reacdo. Apds vinte minutos
de incubacdo em auséncia de luz, a reacdo foi cessada adicionando-se 50 ul de H2SO4 1M
por poco. A leitura da intensidade de marcacao foi realizada em leitor de ELISA utilizando-se
0 comprimento de onda de 490 nM (SOFTmaxPro — versdao 2.2.1). O limite minimo de
deteccdo para 0 BDNF foi estipulado pelo fabricante em 5 pg/ml (ALESSANDRI et al., 2006;
SOUZA et al., 2008).
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3.6 Andlise Estatistica

A analise estatistica foi realizada usando o programa estatistico Statistical Package for
the Social Sciences (SPSS), versdo 15.0, e foi considerado p<0,05 como nivel de
significancia. O teste de Kolmogorov-Smirnov foi utilizado para a anélise de normalidade dos
dados. Para a comparacao das variaveis entre os periodos de admissao e alta hospitalar, optou-
se pelo teste T para amostras pareadas quando a distribuicdo foi paramétrica ou o teste de
Wilcoxon quando a distribui¢do foi ndo paramétrica. O teste de Friedman foi utilizado para
comparar os niveis plasmaticos de BDNF nos trés momentos (admissdo, 72 horas apds a
internacéo e alta hospitalar).

Para a analise bivariada, utilizou-se a Correlagdo de Pearson (r) quando as variaveis
foram paramétricas e o Coeficiente de Correlacdo de Spearman (rs) para variaveis nao
paramétricas. A forca de correlacdo foi classificada em: baixa = 0,26-0,49; moderada = 0,50-
0,69; alta = 0,70-0,89; muito alta = 0,90-1,00 com a finalidade de interpretar os coeficientes
de correlagdes (MUNRO, 2001).
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4 RESULTADOS

No periodo de janeiro a junho de 2015, 399 individuos com diagnostico de AVE
foram admitidos no Hospital Risoleta Tolentino Neves, mas 189 ndo foram internados na
Unidade de Acidente Vascular Encefalico (UAVE) por motivos diversos como: necessidade
de monitorizagdo continua e, por isso, alocacdo na unidade intensiva do hospital; necessidade
de permanéncia no Centro de Terapia Intensiva (CTI) ou porque ndo cumpriam 0s critérios
estabelecidos na portaria 665, de 12 de Abril de 2012 (BRASIL, 2012), como se incluir em
cuidado paliativo. Foram internados 210 pacientes na UAVE, sendo que destes apenas 90
tinham sido admitidos em até 24 horas apds 0 evento isquémico e tiveram a primeira amostra
solicitada. Entretanto, 40 apresentavam alteracdo da linguagem, sendo excluidos do estudo.

Cinquenta individuos internados atendiam os critérios de elegibilidade e aceitaram
participar do estudo. Todos os participantes foram avaliados dentro das 24 horas de
internacdo, entretanto, apenas 39 foram reavaliados no momento da alta hospitalar. Trinta e
seis (72%) participantes havia sofrido o primeiro AVE, 10 (20%) tiveram um AVE prévio e 4
(8%) havia sofrido dois eventos anteriores. A lesdo isquémica foi a direita em 31 (62%)
individuos, sendo que em 44 (88%) dos individuos a dominancia era do lado direito. As
informacGes sdcio-demograficas e clinicas dos participantes desse estudo estdo representadas
na Tabela 1.

Tabela 1: Caracteristicas socio-demograficas e clinicas dos participantes do estudo.

Variaveis n=50
Género (homem/mulher) 26/24
Idade (média £ desvio padrdo) em anos 65,1+11,8
Nivel educacional (média * desvio padrdo) em anos 4,4 + 3,7
Ocupacdo (ativos / nao ativos) 28 /22
Habitos de vida

Etilismo 6

Tabagismo 13
Doencas Associadas

Diabetes mellitus 11

Doencas cardiacas 6

Hipertensao arterial sistémica 32
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As medicacfes mais utilizadas foram anti hipertensivos e anti diabéticos orais (Tabela
2). Quinze (30%) individuos ndo faziam uso regular de medicagéo, 9 (18%) individuos faziam
uso de apenas um medicamento, 10 (20%) de dois medicamentos e 16 (32%) faziam uso de

trés ou mais medicamentos.

Tabela 2: Namero de individuos (porcentagem) em uso de medicamentos.

Medicamentos n=50

Medicacéo do Sistema Cardiovascular

Hidroclorotiazida 13 (26%)
Acido Acetilsalicilico (AAS) 11 (22%)
Losartan 11 (22%)
Atenolol 10 (20%)
Sinvastatina 10 (20%)
Enalapril 8 (16%)
Anlodipina 7 (14%)
Captopril 7 (14%)
Furosemida 7 (14%)
Levoxitirosina 5 (10%)
Caverdilol 2 (4%)
Medicacdo Anti diabética oral

Metformina 5 (10%)
Insulina 4 (8%)

A localizacdo da lesdo, de acordo com a classificacdo do AVE pela OCSP e o0s
mecanismos de causa segundo a classificacdo do mecanismo de lesdo pelo TOAST estdo
descritos na Tabela 3.

A avaliacdo clinica dos participantes foi realizada no momento da admissdo (até 48
horas apos a lesdo) e no momento da alta hospitalar (8,1+5,1 dias). Foram aplicados o Mini
Exame do Estado Mental (MEEM), a Escala de Doenca Cerebrovascular do Instituto Nacional
de Saude dos Estados Unidos da América (NIHSS), a Escala de Rankin Modificada, o
Protocolo Fugl Meyer (FM) e a Medida de Independéncia Funcional (MIF) em 39 individuos
no momento da admissdo e alta hospitalar. Para o restante, a avaliagdo foi realizada apenas no

momento da admissdo. As informacdes estdo representadas na Tabela 4.
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Tabela 3: Classificacdo do AVE quanto a localizagcdo e mecanismos de leséo.

Variaveis n=50

Classificacdo do AVE quanto a localizagdo (OCSP)

AVE lacunar 17 (34%)
AVE de circulagéo anterior 1 (2%)

AVE de circulagéo anterior parcial 25 (50%)
AVE de circulagéo posterior 7 (14%)

Mecanismos de lesédo (TOAST)

Arterosclerose de grandes artérias 5 (10%)
Cardioembolico 8 (16%)
Ocluséo de pequenas artérias 21 (42%)
Outras etiologias 1 (2%)

Mecanismo indeterminado 15 (30%)

Abreviacdes: AVE, Acidente Vascular Enceféalico; OCSP, Oxfordshire Community Stroke Project; TOAST,
Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment.

Tabela 4: Caracteristicas clinicas dos participantes na admissdo e alta hospitalar.

Variaveis Admisséo Alta Valor de
(n=50) (n=39) p

MEEM 21,3+4,6 22,6 5,1 0,014
NIHSS total 45(2-7) 3(1-5) <0,001
Rankin Modificada 3(1-4 1(0-3) 0,003
FM

MMSS 59,5 (44 - 64) 62 (52 - 65) <0,001

Total 209,5 (181 - 219,5) 216 (195 - 221) <0,001
MIF

Motora 64 (42,5 - 74) 70,5 (50,25 - 78,5) <0,001

Total 96 (76 - 107) 104 (79,25 - 110,75) <0,001

Abreviacdes: MEEM, Mini Exame do Estado Mental; NIHSS, Escala de Doenca Cerebrovascular do Instituto
Nacional de Salde dos Estados Unidos da América; FM, Protocolo Fugl Meyer; MMSS, Membros Superiores;
MIF, Medida de Independéncia Funcional.

Dados apresentados em média + desvio padréo (teste T para amostras pareadas) ou mediana (1° - 3° quartis)
(teste de Wilcoxon)
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A distribuicdo dos participantes de acordo com a classificagdo nos instrumentos
NIHSS, FM e MIF estdo ilustradas nas figuras abaixo.
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Figura 5: NUumero de individuos de acordo com a classificacdo da gravidade do acidente vascular encefalico
(AVE) avaliada por meio da Escala de Doenga Cerebrovascular do Instituto Nacional de Saude dos Estados
Unidos da América (NIHSS), nos momentos de admissdo e alta hospitalar.
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Figura 6: NUumero de individuos de acordo com o nivel de comprometimento neuroldgico ap6s o acidente
vascular encefélico (AVE) avaliado por meio do Protocolo Fugl Meyer, nos momentos de admissdo e alta
hospitalar.
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Figura 7: Ndmero de individuos de acordo com a capacidade de desempenho de atividades de vida diaria,
avaliada por meio da Medida de Independéncia Funcional, nos momentos de admisséo e alta hospitalar.

Em relacdo a avaliagdo da forca de preensdo manual, essa foi realizada de acordo com
0 resultado obtido no Protocolo FM no item que avalia preensdo manual. Ou seja, se 0
individuo era capaz de realizar a preensdo em massa e cilindrica, que sdo tarefas mais simples
avaliadas por meio da FM, posteriormente era mensurada a forca de preensdo manual
utilizando o dinamdémetro Jamar. Portanto, 30 (60%) dos individuos foram capazes de realizar
o teste com o dinamémetro no momento da admisséo e da alta hospitalar.

Houve diferenca estatisticamente significativa ao comparar a forca de preensdo
manual do membro superior do lado afetado e do lado ndo afetado, no momento da admisséao

e alta hospitalar (Figura 8).
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Figura 8: Forca de preensdo manual expressa em quilograma forca (kgf) para o membro superior do lado
afetado e néo afetado, nos momentos de admissdo (A) e alta hospitalar (B). A figura mostra a média (teste T para
amostras pareadas).
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N&o houve melhora da forga de preensdo manual do membro afetado no momento da

alta em relacdo a admisséo (Figura 9).
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Figura 9: Forca de preensdo manual expressa em quilograma forca (kgf) para o membro superior do lado
afetado no momento de admisséo e alta hospitalar. A figura mostra a média (teste T para amostras pareadas).

Para a primeira avaliacdo clinica dos participantes, houve correlagdo negativa da forca
muscular do membro afetado com os escores obtidos pela NIHSS (r= -0,439, p=0,001 —
correlacdo baixa) e a Escala de Rankin (rs= -0,619, p<0,001 — correlagdo moderada). Também
foi encontrada correlacdo positiva com os escores obtidos na FM para MMSS (rs=0,776,
p<0,001 — correlacdo alta) e o escore total (rs=0,754, p<0,001 — correlacdo alta); com o escore
motor da MIF (rs=0,670, p<0,001 — correlagdo moderada) e escore total (rs=0,656, p<0,001 —
correlacdo moderada).

Os niveis plasméaticos de BDNF apresentaram distribuicdo ndo paramétrica, portanto,
os dados foram representados em mediana e quartis (1° e 3° quartis): 10148,6 (7522,1 —
13142,3) pg/ml na admissdo; 8499,2 (7108,6 — 11916,7) pg/ml apés 72 horas e 9312,8
(6800,4 — 12006,1) pg/ml no momento da alta hospitalar. Ndo houve diferenca para os niveis

de BDNF quando comparando os trés momentos (Figura 10).
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Figura 10: Niveis plasmaticos de BDNF (pg/ml) no momento da admisséo (até 48 horas apds a lesdo), em 72
horas e no momento da alta hospitalar. A figura mostra a mediana (teste de Friedman).

Foi considerada a divisdo em grupos de acordo com a gravidade do AVE (NIHSS),
comprometimento neuroldgico (FM) e nivel funcional (MIF) nos momentos de admisséo e alta,
para avaliar se houve diferenca nos niveis de BDNF plasmatico. Entretanto, ndo foi encontrada
diferenca nos niveis para nenhuma das classificacdes: NIHSS admissdo (p=0,848) e NIHSS alta
(p=0,0102); FM admisséo (p=0,592) e FM alta (p=0,077); MIF admisséo (p=0,441) e MIF alta
(p=0,050).

Foi encontrada associacdo entre os niveis de BDNF obtidos a partir da coleta de
sangue na admissdo hospitalar e o escores motor da MIF (rs=0,290, p=0,041 — correlacéo
baixa) e 0 escore total da MIF (rs=0,285, p=0,045 — correlacdo baixa). Isso mostra que
maiores niveis periféricos de BDNF até 48 horas ap6s o insulto implicava em maior nivel de

independéncia funcional.
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5 DISCUSSAO

Os estudos epidemioldgicos sdo importantes para proposicdo adequada de politicas
publicas. O AVE tem sido a principal causa de mortes no Brasil com coeficiente de
mortalidade igual a 36 Gbitos por 100.00 habitantes. Aproximadamente 77% dos Obitos
acontecem no contexto hospitalar e tem razdo decrescente com a escolaridade (LADEIA,;
LIMA, 2014). A prevaléncia do AVE é maior em individuos acima dos 60 anos de idade,
homens e de raca negra, conforme Lima e colaboradores (2015), o que ressalta os achados
deste estudo no qual os homens corresponderam a 52% da amostra e a idade média foi de 65
anos.

Em relacdo ao nivel de escolaridade, observou-se um baixo nivel, visto que a média
da escolaridade foi de 4,4 anos. Este achado corrobora o estudo de Pereira e colaboradores
(2009) em que o indice de analfabetismo foi de 23% e 46% de sua populacao tinha até quatro
anos de estudo. 1sso pode ser explicado pelo fato de a amostra ter sido proveniente de servico
pertencente ao Sistema Unico de Sadde (SUS). E comum a procura pelo SUS por pacientes
mais idosos e com menor escolaridade (SILVA et al., 2011). Alguns estudos apresentam uma
correlacdo de sentido inverso entre escolaridade e a prevaléncia do AVE, possivelmente
relacionados a falta de informagdo quanto aos fatores de risco, como a incidéncia de
aterosclerose da carétida e desconhecimento quanto a comportamentos de risco, falta de
conhecimento quanto a prevencdo e identificacdo dos sinais e sintomas (GILES;
ROTHWELL, 2008; HUANG, 1997).

Quanto as caracteristicas clinicas, tem-se que o hemisfério cerebral mais acometido foi
o direito e a dominancia manual mais prevalente foi a direita. Estes achados sdo coincidentes
com o estudo de COSTA et al., (2011), mas diferem dos achados da literatura que mostram
uma tendéncia de acometimento no hemisfério esquerdo apesar de os valores serem bastante
proximos (MINELLI; MINELLI D, 2007; PAOLUCCI et al., 2003). E preciso considerar que
as amostras dos estudos citadas sdo compostas por AVE hemorrégico, isquémico e transitorio
e, no presente estudo, a amostra foi constituida apenas por individuos que haviam sofrido
AVE isquémico.

A hipertensdo arterial sistémica foi a comorbidade mais presente, entretanto, na
maioria dos casos estava associada a outras doengas, como o diabetes mellitus e

comportamentos de risco, como o habito de fumar. A HAS é frequentemente o fator de risco
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mais prevalente em pacientes internados em Unidades de cuidado especializado para o AVE,
com frequéncia de até 80% (PIRES et al., 2005). A prevaléncia da associacdo entre HAS e
DM tem aumentado nos ultimos anos e tende a aumentar ainda mais quando se considera o
estrato etario em que aumenta a prevaléncia diretamente com o aumento da idade (FREITAS;
GARCIA, 2012).

Os achados acima estdo diretamente relacionados & medicacdo mais utilizada entre os
individuos desse estudo, mesmo antes do evento agudo, sendo comuns 0s anti hipertensivos,
diuréticos e analgésicos, em conformidade com achados da literatura (COSTA et al., 2011). E
possivel que os anti hipertensivos e diuréticos sejam os mais presentes neste estudo por se
tratar de publico alvo do SUS e estas serem medicacbes componentes da assisténcia
farmacéutica basica vinculada ao Programa de Satde da Familia (MINISTERIO DA SAUDE,
2003).

O AVE causa impactos diversos dependentes do local lesionado e tamanho da lesdo,
portanto, tem desfechos especificos variados. A ideia de protocolos como o OCSP que tem
boa confiabilidade interexaminador e valor preditivo de desfechos, facilita a tomada de
decisdo (PACI, 2011). No presente estudo, a localizacdo da lesdo mais prevalente, de acordo
com a OSCP, foi o infarto de circulagéo parcial anterior em 50% dos individuos, que coincide
com os achados da literatura que mantém maior frequéncia deste subtipo com variacGes entre
18% e 32% do total (PACI, 2011). Quanto ao mecanismo da lesdo, utilizando o protocolo do
TOAST, o mais frequente foi por oclusdo de pequenos vasos (42%), seguidos de mecanismo
indeterminado (30%). Os dados diferem da literatura que aponta maior prevaléncia para
mecanismo de arteriosclerose em grandes vasos com 37,3%, seguido pela oclusdo de
pequenos vasos, sendo 22,9%, e os indeterminados sdo 68% (CHUNG et al., 2014). Na
revisao proposta por Chug e colaboradores (2014), a amostra foi maior e 0s territdrios e seus
mecanismos foram avaliados de forma separada e também de forma conjunta, o que pode ter
influenciado os achados diferentes.

Quanto a gravidade clinica e sua possivel relacdo com a funcionalidade, os individuos
foram avaliados em 24 horas ap0s a entrada na Unidade de Acidente Vascular Encefalico e
utilizou-se a Escala de AVE do NIHSS como protocolo de escolha, visto seu impacto na
literatura, bem como seu valor preditivo e relagcdo com os cuidados durante a internacéo
(COSTA et al., 2011; KWAH; DIONG, 2014; ABDUL-RAHIM et al., 2015). Os achados da
gravidade da lesdo tiveram correlagdo positiva quando comparando 0s momentos de admissao
e alta, o que confirma os achados da literatura, que relaciona a gravidade da lesdo com a

agilidade da alta hospitalar, bem como com a proposicao de intervengdes especificas, como é
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0 caso da estimulagdo da funcdo cognitiva (COSTA, 2011a; COSTA, 2011b). O escore do
NIHSS em momento da admissédo tem sido utilizado como preditor da internagdo e do
cuidado que serd dispensado ao paciente. Schlegel e colaboradores (2003) propdem que
aproximadamente 80% dos pacientes com pontuagdo inferior a cinco, receberdo alta mais
rapidamente e sem intercorréncias significativas. J& pacientes que apresentam escores entre
seis e treze costumam necessitar de um programa de reabilitacdo mais elaborado e os que
pontuam acima de quatorze, permanecem sob cuidados por mais tempo e mais intensivos. Na
amostra do presente estudo, 48,7% dos pacientes tinham escores inferiores a cinco e tempo
medio de internagdo de 8 dias. Estes mesmos pacientes foram reavaliados no momento da alta
hospitalar e apresentaram AVE leve em 38,4%, bem como 58,9% apresentavam escores
menores que cinco.

Quanto a fungdo mental avaliada pelo MEEM, a média obtida na admissao foi de 21,3
sendo que 35 (70%) dos individuos ndo apresentando indicativo de déficit cognitivo de
acordo com a pontuacdo sugerida pelo nivel de escolaridade (BRUCKI et al., 2003). A
cognicao é uma funcdo importante para o processo de reabilitacdo (HERSHKOVITZ; BRILL,
2007), e sugere-se que essa funcdo seja avaliada precocemente ainda na fase de internacao.
Costa e colaboradores (2011) observaram maior prevaléncia do déficit cognitivo e uma
relacdo direta da incapacidade cognitiva com a gravidade do estado neurolégico mensurado
pelo NIHSS em individuos apés AVE na fase aguda.

O comprometimento sensorio-motor mensurado por meio da FM indica um impacto
significativo no desempenho com uso do membro superior afetado e, consequentemente, na
funcionalidade (SILVA et al., 2014). Na admissao, a maioria dos pacientes apresentava um
comprometimento sensorio-motor marcante, mas tiveram melhora deste comprometimento até
0 momento da alta em que a maioria apresentou comprometimento leve. Ressalta-se que na
UAVE do HURTN é preconizada a intervencdo na funcdo neuromusculoesquelética e
relacionada ao movimento pelo método Brunnstrom, durante a fase aguda, no momento da
internacdo. Isso favorece a melhora do desfecho clinico desses individuos no momento da
alta, ja que as tarefas treinadas sdo partes componentes das tarefas avaliadas pela Fugl Meyer,
gue € uma avaliacdo que deriva deste método.

A forca de preensdo manual € uma avaliacdo que tem se tornado primordial e bastante
atil no planejamento do processo de reabilitacdo, ja que ela tem sido considerada como
preditora de forga muscular global e de capacidade funcional em idosos (CURB et al., 2006).
No presente estudo, a forca media do membro afetado foi menor quando comparando com o

lado ndo afetado e ndo houve melhora até o0 momento da alta hospitalar. Curb e colaboradores
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(2006) destacam que a diferenca de forca encontrada nos MMSS se deve a lesdo encefélica
uma vez que os neurdnios motores superiores controlam os musculos distais e proximais,
gerando, portanto, a sequela mais comum apdés o evento agudo. Houve correlacéo
estatisticamente significativa entre a forca de preensdo manual do membro superior afetado e
0s escores obtidos por meio dos instrumentos FM e MIF, o que ja era esperado e corroboram
os dados da literatura (SILVA et al., 2014; SOARES et al., 2011).

Em relacdo aos niveis plasmaticos de BDNF, os valores encontrados no presente
estudo sdo similares aqueles citados por Lasek-Bal e colaboradores (2015) que avaliaram
pacientes com a mesma faixa etéria e fizeram a coleta de sangue 24 horas apds o evento.

Ao comparar 0s niveis plasmaticos de BDNF nos trés momentos distintos (admiss&o,
72 horas e alta hospitalar), ndo foi encontrada diferenca estatisticamente significativa. Este
achado corrobora os dados de DILAZZARO e colaboradores (2007), que mostram que 0S
niveis de BDNF néo se alteram mesmo quando a coleta de sangue é realizada em distintos
momentos na fase aguda, como nos quatro primeiros dias da internacdo. N&o se sabe
exatamente porque os niveis de BDNF ndo foram elevados, mas ha hipoteses de que esses
niveis podem manter-se estaveis apos a isquemia. 1sso pode ocorrer em funcdo do aumento do
BDNF ser restrito ao SNC, ndo sendo possivel quantificar perifericamente e, também, pode
ser que o aumento do BDNF ndo seja percebido perifericamente, pois 0 mesmo pode estar
diluido no sangue (DILAZZARO et al., 2007).

No sentido contrario, Abramenko e colaboradores (2014), a0 mensurarem 0s niveis de
BDNF em pacientes com 24 horas de inicio dos sintomas do AVE, pacientes com doenca
cerebrovasculares estaveis e controle saudaveis, verificaram que os niveis estavam reduzidos
nos pacientes pds AVE, tanto em fase aguda quanto estaveis, quando comparados com 0s
sujeitos saudaveis. J& em modelos animais, € mostrado aumento nos niveis de BDNF apds
evento, ao analisar o tecido local ou amostras de sangue periférico (BEJOT et al., 2011;
MADINIER et al., 2009). Esses autores sugerem uma possivel ndo correlacdo entre os niveis
de BDNF centralmente e perifericamente (BEJOT et al., 2011).

Este é o primeiro estudo que avalia se 0s niveis de BDNF estdo associados a forca de
preensdo manual em fase aguda, durante internacdo hospitalar. Entretanto, ndo foi encontrada
correlacdo estatisticamente significativa. Uma possivel explicacdo seria a de que a medida de
forca de preensdo tem tido valor progndstico, mas ndo é representativa da funcionalidade do
paciente no momento em que € avaliada e, sim, em desfechos mais tardios como seis meses
depois do AVE (BERTRAND et al., 2015).
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Foi encontrada associacdo entre os niveis de BDNF mensurados durante a admissdo
hospitalar e os escores obtidos a partir da MIF. Isso mostra que maiores niveis periféricos de
BDNF ate 48 horas apds o insulto implicava em maior nivel de independéncia funcional.
DilLazzaro e colaboradores (2007) ndo encontraram associagdo entre os niveis de BDNF
mensurados a partir de coleta de sangue consecutivas durante os quatro primeiros dias de
internacdo e os dados clinicos/funcionais mensurados pela escala Ranking e o NIHSS na
admissdo e na alta . Isso pode ser justificado pelo pequeno tamanho amostral no estudo
supracitado e por terem sido utilizados instrumentos com diferentes dominios avaliados. Na
literatura, € comum a correlacdo entre BDNF e o indice de Barthel ou escala de Ranking
(KIM et al., 2012; MIROWKA-GUZEL et al., 2014) mas este € o primeiro estudo que
verificou a associacdo com o nivel de independéncia funcional avaliado por meio da MIF. A
MIF é um instrumento que permite avaliacdo da quantidade de cuidados exigidos pelo sujeito
e identifica o nivel de independéncia com boa sensibilidade (RIBERTO et al., 2004).

Ja Lasek-Bal e colaboradores (2015) avaliaram 87 individuos na fase aguda,
estratificando-os de acordo com o subtipo e gravidade do AVE, faixa etéaria e nivel funcional.
Foi mostrado que menores niveis de BDNF estavam associados com pior desfecho funcional
avaliado por meio da escala de Ranking aos trés meses apds o AVE. Esses autores também
ndo observaram correlagdo entre os niveis de BDNF referentes as primeiras 24 horas de
internacéo e o resultado de gravidade avaliado por meio da NIHSS.

N&o ha uma correlacdo nos diversos estudos apresentados qualquer relacdo entre
severidade da lesdo mensurada pela Escala de AVE do NIHSS e niveis de BDNF nos diversos
momentos avaliados incluindo fase aguda e crénica mesmo sendo o NIHSS protocolo de
escolha de inimeros estudos e ainda que se considerem os diversos polimorfismos
(DILAZZARO et al., 2007; LASEK-BAL et. al., 2015; MIROWSKA-GUZEL et al., 2014).

Assim, ndo se sabe ao certo qual o nivel de concentracdo de BDNF exerce influéncia
significativa no curso do AVE em fase aguda e se 0 mesmo teria esta fun¢cdo. Como néo
houve correlacdo entre as concentracGes plasmaticas do BDNF e as medidas de fungdo e
funcionalidade de MMSS na fase aguda, pode ser que seu papel ndo seja, nesta fase,
fundamental, mas tem papel significativo quando se considera o desempenho funcional visto
gue maiores niveis da neurotrofina refletem melhores desempenhos e, indica papel importante
no progndstico do curso desta condicdo de satde (LASEK-BAL et al., 2015).

A avaliacdo dos déficits, causados pelo evento neuroldgico agudo, é indicado no
processo de reabilitacdo, uma vez que pode predizer o curso da dependéncia ou independéncia

funcional (SILVA et al., 2014). O uso da CIF como modelo tedrico de base permite a
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verificacdo dos dominios afetados, bem como mensura o impacto deles na funcionalidade e
com o foco em protocolos com valor preditivo, o objetivo e foco da reabilitagdo podem ser
mais precisos. Ainda assim, ha muitas lacunas a serem preenchidas, como o desconhecimento
da acdo do BDNF na plasticidade cerebral ap6s o evento isquémico, sua concentracdo e
momento 6timo de atuacgdo da reabilitacdo.

Algumas limitagdes aconteceram no decorrer deste estudo. A necessidade de exame de
imagem (TC) para confirmacdo diagndstica limitou o nimero da amostra. Pela alta
rotatividade no servico de internacdo na UAVE devido a necessidade de leitos, alguns
pacientes tiveram alta sem a reavaliacdo. A decisdo pela alta hospitalar é essencialmente
clinica e, portanto, os pacientes tinham alta com desempenhos funcionais e momentos de
reabilitacdo distintos. Alguns critérios ndo foram controlados pela inviabilidade técnica de ser
realizado, como por exemplo, horario da coleta do BDNF, uma vez que o paciente tinha sua
primeira amostra coletada até 24 horas de sua admissdo, o que poderia ocorrer em qualquer
horério do dia ou da noite.

Apesar das limitacdes, o presente estudo vem somar-se a achados da literatura que nao
encontraram relacdo entre a fase aguda apds evento isquémico e mudancas nos niveis de
BDNF. E inovador uma vez que avalia medidas funcionais distintas das citadas nos estudos

anteriores que sdo similares.
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6 CONCLUSAO

O AVE produz manifestagdes clinicas e funcionais bastante distintas e que pode gerar
comprometimentos significativos, portanto, uma avaliacdo adequada é fundamental para
nortear a intervencdo e o processo de reabilitacdo, assim como predizer a funcionalidade em
longo prazo. O uso da CIF como norteador de todo o processo fornece subsidios e linguagem
comum que permite a comparacgdo entre os diferentes dominios que podem ser afetados pela
condicdo de salde.

O crescente interesse pelo BDNF advém de sua funcdo neuroprotetora que poderia ter
impacto na minimizagdo do deficit apds lesdes ou em doengas neuroldgicas. Para a amostra
estudada, ndo foram encontradas diferencas nos niveis de BDNF entre os momentos de
admisséo, 72 horas e alta hospitalar em individuos com AVE isquémico. Entretanto, estes
niveis estdo associados com os escores obtidos por meio da MIF, o que indica maior nivel de
independéncia funcional em individuos com niveis mais elevados de BDNF. Isso pode sugerir
um fator de protecéo dessa neurotrofina.

Assim, é necessario que novos estudos com avaliacdes clinicas e funcionais distintas
acontecam em diversos momentos apds AVE para melhor definicdo da conducéo terapéutica e

desfecho clinico.
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Apéndice 1

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE ESCLARECIDO

Wood estd sendo convidado a participar de pesquisa intitulada "0 AVC em um centro de referéncia
do SUS: perfis Clinico, Socio-demografico e Biomarcadores prognosticos (AVC-CSBiomarc)”™,
Apresentaciio e Justificativa: O Acidente Vascular Cerebral (AVC), também conhecide comao derrame, &
caracterizado pela perda répida de fungies neurolégicas, decorrente do entupimento (isgquemia) ou
rompimente (hemaomragia) de vasos sanguineos cerebrais. O tratamento envolve equipe multidisciplinar
(neurolagia, foncaudiclogia e terapia ocupacional), pels o AVC geralmente causa um impacte significativa
na wida funcional, cognitiva, emocional e social do paciente. Este estudo permitird uma melhor
compreensao da causa da doenga e suas consequéncias na vida dos pacientes com AVC,
Objetive: O objetivo geral da pesquisa € conhecer o perfil dos pacientes vitimas de AVC atendidos no
Hospital Risoleta Tolentine Neves tanto no momente da admiss&o, quanto no seguimento apos alta
hospitalar, determinando fatores gue influenciam a sua svolugdo,
Método:
1.Participantes da pesquisa: Todos os pacientes vitimas de AVC serdo convidados a participar. A sua
paricipacio ndo & abrigatdria. O Sr. (Sra.) tem a liberdade de s recusar a participar em qualguer fase da
pesguisa, sem qualguer prejuizo, consequéncia ou mudanga no atendimento previamente realizado no
hospital. Sempre que quiser poderd pedir mais informagdes sobre a pesquisa ao pesquisadoer e, se
necessano ao Micleo de Ensino, Pesquisa e Extensao (NEFE) que atua no Hospital Risoleta Tolentino
Meves,
2.Envolvimento na pesguisa: Serd uma série de encontros para realizar as avaliaghes clinicas da equips
muliidisciplinar sendo 02 durante internag8o & 05 apds alta hospitalar. O encontros serdo nos momentos
da admissdo hospitalar, 72 horas apos ¢ AVC, alta hospitalar, 15 dias, 30 dias, 60 dias, D0 dias & 180 dias
apos a alta hospitalar, Tamb&m serdo feitas avaliagdes laboratorizis (coleta de sangue].. que gcontecerao
durante a internagao hospitalar. Alguns paricipantes, dependendo dos resultades obtidos, poderio ser
convidados a realizar o exame de ressonancia nuclear magnética estrutural do encéfalo no pendltimo
encontro (90 dias apds alta hospitalar), Todos os encontros realizados apds alta hospitalar acontecerio no
proprio Hospital em datas definidas pelo pesguisador em comum acerdo com sua disponibilidade,
3.5obre a entrevista e testes: As avaliaghes clinicas serio obtidas por meio de entrevistas com
questionarios padronizados para avaliar funcionalidade, gravidade e qualidade de vida, déficit cognitivo,
estado de sadde mental & avaliacio da deglutigo. As amostras de sangue coletadas serdo realizadas por
um profissional experients para o estudo dos marcadores clinicos e bicldgicos do AVC. O exame de
ressondncia nuclear magneética estrufural do encéfalo & um exame de imagem gque usa um campo
magnatico & ondas de radio para obter imagens do cérebro, E um método segure, que ndo utiliza
radiagdes ionizantes. '
Risco e desconforto: A participacio nesta pesguisa n8o traz riscos significatives & sua salde. Os riscos
s80 os mesmos dos atendimentos de rotina, exams hospitalar e de uma coleta comum de sangue. A
desvantagem da enfrevisia clinica & que esta pode ser damorada e exigir um pouco da sua paciéncia. ©
exame de ressonancia magnética tamhém pode demorar cerca de 30 minutos, mas nao causa nenhuma

dor. Alguns pacientes podem sentir desconfortavel por permanscer imdvel durante sua realizagao,
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Beneficios: Ao participar desta pesquisa o Sr. (Sra) poderd ter o beneficio relacionado &0
acompanhamento periédico e sistematico da sua doenga, incluindo-se informagdes mais detathadas sobre
AVC, destinada a vocé e aos seus familiares. O acompanhamento da deenga por um ano permitirad uma
melhor caracierizagdo clinica e socio-demografica de toda populagdo atendida, gerande dados e
informagdes relevantes a respeito do AVC no Estado de Minas Gerais e no Brasil.

Confidencialidade: Todas as informagbes coletadas neste estudo sdo estritamente confidenciais.
Somente os pesquisadores terdo conhecimento dos dados pessoais. Os resultados do estudo ndo o (a)
citara nominalmente.

Pagamento: O Sr. (Sra.) ndo tera nenhum tipo de despesa para participar desla pesquisa, bem como
nada sera pago por sua participacao.

Wocé recebera uma copia deste termo, devidamente assinada pelo pesquisador responsavel, onde consta
o telefone e 0 endereco dos pesquisadores, podendo tirar suas davidas sobre o projeto e sua participacao.
agora ou a gualguer momento. Caso vocé tenha mais perguntas sobre o estudo, por favor, entre em
contato com 0s nomes abaixo. Apos estes esclarecimentos, solicitamos o seu consentimento de forma
livre para participar desta pesquisa. Portanto, preencha, por favor, os itens que se seguem:
Consentimento Livre e Esclarecido

Tendo em vista os itens acima apresentados, eu, de forma livre & esclarecida, manifesto meu
consentimento em participar da pesquisa.

Nome do Paciente: RG:zz-

T
Assinatura do paciente

Nome do Representante legal: RG:

Assinatura do Representante Legal (se aplicavel)

Assinatura do pesquisador responsavel

CONTATOS: Pesquisadores envolvidos: Romeu Vale Sant'anna - Tel: (31) 3459-3200. Rua das
Gabircbas, 01, Vila Clévis, Belo Horizonte/MG. Antdnio Lucio Teixeira Jonior - Tel: {31) 34039748,
Avenida Professor Alfredo Balena, 190, Santa Efigénia, Belo Honzonte/MG. Aline Mansueto Mourdo - Tel:
{31) 3459-3200. Rua das Gabirobas, 01, Vila Clovis, Belo Horizonte/MG.

Ntcleo de Ensino, Pesquisa e Extensdo do Hospital Risoleta Tolentino Neves (NEPE): {31) 3459-
3200, Fax: 55 31 3459-3220. Rua das Gabirobas, 01, Vila Clovis, Belo Horizonte/MG — Brasil, CEP:
31.744-012 e e-mail para contato com o coordenador do NEPE, Henriqgue Torres:
henrique.torres@hrtn.fundep.ufmg.br.

Comité de Etica em Pesquisa da Universidade Federal de Minas Gerals (COEP): (31} 3403-4592.
Avenida Antdnio Caros, 6627, Unidade Administrativa Il -~ sala 2005, Campus Pampulha, Belo
Horizonte/MG.
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Instrucdo

Definicao da escala

1a. Hivel de Consciéncia

0 investigador deve escolher uma resposta mesmo se
uma avaliacdo completa @ prejudicada por obstaculos
como um tubo orotragueal, bamreiras de linguagem,
trauma ou curativo orotragueal. Um 3 & dado apenas
se 0 paciente nao faz menhum movimento (outro além
de postura reflexa) em resposta a estimulacio
dolorosa.

0 = Alerta; reponde com entusiasmo.

1 = Hip alerta, mas ao ser acordado por minima
estimulacao obedece, responde ou reage.

2 = Hap alerta, requer repetida estimulacao ou
estimulacao dolorosa para realizar
mavimentos (nao estereotipados).

3 = Responde somente com reflexo motor ou
reacbes autondmicas, ou totalmente
irresponsivo, flacido e arreflexo.

1b. Perguntas de Hivel de Consciencia

0 paciente & questionado sobre o més e sua idade. A
resposta devie ser correta - nao ha nota parcial por
chegar perto. Pacientes com afasia ow esturpor gue
nao compreendem as perguntas irao receber 2.
Pacientes incapacitados de falar devido a intubacao
orotraqueal, trauma orotragueal, dizartria grave de
gualguer causa, barreiras de linguagem ou qualguer
outro problema nao secundario a afasia receberao um
1. E importante que somente a resposta inicial seja
considerada & gque o examinador naoc “ajude” o
paciente com dicas verbais ou nao verbais.

0 = Responde ambas as questdes corretamente.

1 = Responde uma guestao corretamente.

2 = Hao responde nenhuma guestao
corretamente.

1c. Comandos de Nivel de Conscigncia

0 paciente ¢ solicitado a abrir e fechar os olhos e
entdo abrir e fechar a mao nao parética. Substitua
por cutro comando de um Onico passo se as maos nao
podem ser utilizadas. E dado credito se uma tentativa
inequivoca & feita, mas ndo completada devido a
fragueza. S o paciente ndo responde ao comando, a
tarefa deve ser demonstrada a ele (pantomima) e o
resultado registrado (ie., s2gue um, nenhum ou
ambos o5 comandos). Aos pacientes com trauma,
amputacdo ou outro impedimento fisico devemn ser
dados comandos unicos compativeis. Somente a
primeira tentativa & registrada.

0 = Realiza ambas as tarefas corretamente.
1 = Realiza uma tarefa corretamente.
Z = Hap realiza nenhuma tarefa corretamente.

1. Melhor olhar conjugado

Somente os movimentos oculares horizontais sao
testados. Movimentos oculares voluntarios ou reflexos
(dculo-cefalico) recebem nota, mas a prova caldrica
nao & usada.

5% o paciente tem um desvio conjugado do olhar, gue
pode ser sobreposto por atividade wvoluntaria ouw
reflexa, o escore sera 1. Se o paciente tem uma
paresia de nervo periférica isolada (MC WI, IV ou V1),
margue 1. O olhar @ testado em todos os pacientes
afasicos. Os pacientes com trauma ocular, curativos,
cegueira preexistente ou outro distirbio de acuidade
ou campa visual devem ser testados com movimentos
reflexos e a escolha feita pelo investigador.
Estabelecer contato visual e, entao, mover-se perto
do paciente de um lado para outro, pode esclarecer a
presenca de paralisia do olhar.

0 = Harmal.

1 = Paralisia parcial do alhar. Este escore &
dado quando o olhar & anormal em um ou
ambeos os olhos, mas nao ha desvio forcada
ou paresia total do olhar.

2 = Desvio forcado ouw paralisia total do olhar
gue nao podem ser vencidos pela manobra
oculo-cefalica.
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3. Wisual

0% campaos visuais (quadrantes superiores e inferiores)
sdo testados por confrontacas, utilizando contagem
de dedos ou ameaca visual, conforme apropriado. O
paciente deve ser encorajado, mas s olha para o
lado do movimento dos dedos, deve ser considerado
coma narmal. 5S¢ houver cegueira unilateral ow
enucleacao, os campos visuais no olho restante sao
avaliados. Marque 1 somente se uma clara assimetria,
incluindo guadrantanopsia, for encontrada. 5 o
pacienta @ cego por qualquer cawsa, margue 3.
Estimulacdo dupla simultinea @ realizada neste
momento. 5e houver uma extincao, o paciente recebe
1 e os resultados s&0 usados para responder a questao
11.

0 = 5em perda visual.

1 = Hemianopsia parcial-

2 = Hemianopsia completa.

3 = Hemianopsia bilateral {cego, incluindo
cegueira cortical).

4. Paralisia Facial

Pergumte ou wse pantomima para encorajar o paciente
a mostrar os dentes ou sorrir e fechar os olhos.
Considere a simetria de contracao facial em resposta
a estimulo doloroso em paciente powco responsiva ou
incapaz de compreender. Ma presenca de trauma
fewrativo facial, tubo orotragueal, esparadrapo ouw
outra barreira fisica que obscureca a face, estes
devemn ser remavidos, tanto quanto possivel.

0 = Movimentos normais simetricos.

1 = Paralisia facial leve (apagamento de prega
nasolabial, assimetria no sorriso).

2 = Paralisia facial central evidente (paralisia
facial total ou quase total da regiao
inferior da face).

3 = Paralisia facial completa (améncia de
maovimentos faciais das regides superior e
inferior da face).

5. Motor para bracos

0 braco e colecado na posicido apropriada: extensao
dos bracos (palmas para baixo) a 90° (se sentado) ou a
45% (se deitado). E valorizada queda do braco se esta
ocorre antes de 10 segundos. 0 paciente afasico &
encorajado  atraves de firmeza nma woz e de
pantomima, mas nao com estimulacao dolorosa. Cada
membro & testado isoladamente, iniciando pelo braco
ndo-parética. Somente em caso de amputacio ou de
fusao de articulacio mo ombro, o item deve ser
considerado ndo-testavel (NT), e uma explicacio deve
ser escrita para esta escolha.

0 = Sem queda; mantém o braco 90 (ou 45°)
por 10 segundas completos.

1 = Queda; mantém o braco a 90° (jou 45°),
porém este apresenta queda antes dos 10
segundos completos; nao toca a cama ou
outro suparte.

2 = Algum esforco contra a gravidade; o braco
nao atinge ou ndo mantém 90% (ou 45%), cai
na cama, mas tem alguma forca contra a
gravidade.

3 = Henhum esforco contra a gravidade; braco
despenca.

4 = Henhum movimenta.

NT = Amputacao ou fusao articular,
explique:

5a. Braco esguerdo 5b. Braco direito

&. Motor para pernas

A perna é colocada na posicao apropriada: extensao a
30F [sempre na posicdo supina). E valorizada queda do
braco se esta acorre antes de 5 segundos. O paciente
afasico & encorajado atraves de firmeza na vaz e de
pantomima, mas nao com estimulacao dolorosa. Cada
membro & testado isoladamente, iniciando pela perna
ndo-parética. Somente em caso de amputacio ou de
fusao de articulacao mo guadril, o item deve ser
considerado nao-testavel (NT), e uma explicacao
deve ser escrita para esta escolha.

0 = Sem gueda; mantém a perna a 30° por 5
segundos completos.

1 = Queda; mantém a perna a 30°, porém esta
apresenta queda antes dos 5 segundos
completos; nao toca a cama ou outro
suparte.

2 = Algum esforco contra a gravidade; a perna
néo atinge ou ndo mantém 30%, cai na
cama, mas tem alguma forca contra a
gravidade.

3 = Henhum esforco contra a gravidade; pema
despenca.

4 = Henhum movimenta.

NT = Amputacao ou fusao articular,
explique:

Ga. Perna esquerda Gb. Perna direita
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7. Ataxia de membros

Este item € avalia se existe evidéncia de uma lesao
cerebelar unilateral. Teste com os olhos abertas. Em
caso de defeito visual, assegure-se que o teste & feito
no campo visual intacto. Os testes index-nariz e
calcanhar-joelho sao realizados em ambos os lados e a
ataxia € valorizada, somente, se for desproporcional a
fragueza. A ataxia & considerada ausente no paciente
gue nao pode entender ou esta hemiplégico. Somente
em caso de amputacao ou de fusdo de articulacdes, o
itemn deve ser considerado nao-testavel (NT), e uma
explicacan dewve ser escrita para esta escolha. Em
caso de cegueira, teste tocando o nariz, a partir de
uma posican com os bracos estendidos.

0 = fumente.

1 = Presente em 1 membro.

2 = Presente em dois membros.

NT = Amputacao ou fusao articular,
explique:

8. Sensibilidade

Avalie sensibilidade ou mimica facial ao beliscar ou
retirada do estimulo doloroso em paciente torporoso
ou afasico. Somente a perda de sensibilidade
atribuida ao AVC e registrada como anormal e o
examinador deve testar tantas areas do corpo (bragos
|exceto maos], pernas, tronco e face) quantas forem
necessarias para checar acuradamente um perda
hemisensitiva. Um escore de 2, “grave ou total™ deve
ser dados somente gquando uma perda grave ou total
da sensibilidade pode ser claramente demonstrada.
Portanto, pacientes em esturpor e afasicos irdo
receber provavelmente 1 ou 0. O paciente com AVC
de tronco que tem perda de sensibilidade bilateral
recebe 2. S o paciente n3o responde e esta
guadriplégico, margue 2. Pacientes em coma (item
1am3) recetem arbitrariamente 2 neste item.

0 = Harmal; nenbuma perda.

1 = Perda sensitiva leve a moderada; a
sensibilidade ao beliscar & menos aguda ou
diminuda do lado afetado, ou ha uma
perda da dor superficial ao beliscar, mas o
paciente esta ciente de que esta sendo
tocado.

2 m Perda da sensibilidade grave ou total; o
paciente ndo sente que estas sendo tocado.

9. Melhor linguagem

Uma grande guantidade de informacdes acerca da
compreensac pode obtida durante a aplicacaéo dos
itens precedentes do exame. O paciente & solicitado a
descrever o gue esta acontecendo no guadro em
anexo, a nomear ot itens na lista de identificacao
anexa & a ler da lista de sentenca anexa. A
compreensao & julgada a partir destas respostas assim
como das de todos os comandos no exame neurologico
geral precedente. 5e a perda wisual interfere com os
testes, peca ao paciente que identifigue objetos
colocados em sua mao, repita e produza falas. O
paciente intubado deve ser incentivado a escrever. O
paciente em coma (ltem 1A=3) recebera
automaticamente 3 neste item. O examinador dewve
escolher um escore para pacientes em estupor ou
pouco cooperativos, mas a pontuacido 3 deve ser
reservada ao paciente que esta mudo e que nao segue
nenhum comando simples.

0 = 5em afasia; normal.

1 = Afasia leve a moderada; alguma perda obvia
da fluéncia ou dificuldade de compreensao,
sem limitacao significativa das idéias
expressio ou forma de expressao. A
reducdo do discurso efou compreensso,
entretanto, dificultam ou impossibilitam a
conversacao sobre o material fornecido.
Por exemplo, na conversa sobre o material
formecido, o examinador pode identi-ficar
figuras ou item da lista de nomeacdo a
partir da resposta do paciente.

2 = Afasia grave; toda a comunicacio & feita
atraves de expressbes frasmentadas;
grande necessidade de interferéncia,
guestionamento & adivinhacao por parte da
ouvinte. A guantidade de informacio que
pode ser trocada e limitada; o ouvinte
carrega o fardo da comunicacao. O
examinador nao consegue identificar itens
do material formecido a partir da resposta
do paciente.

3 = Mudo, afasia global; nenhuma fala otil ou
compreensao auditiva.
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10. Disartria
Se acredita que o paciente e normal, uma avaliacdo | 0 = Mormal.

mais adequada e obtida, pedindo-se ao paciente que
leia ou repita palavras da lista anexa. S o paciente
tem afasia grave, a clareza da articulacdo da fala
espontanea pode ser graduada. Somente se o paciente
estiver intubado ou tiver outras barreiras fisicas a
producio da fala, este item deverd ser considerado
nao testavel (NT). Nao diga ao paciente por que ele
esta sendo testado.

1 = Disartria leve a moderada; paciente arrasta
pelo menas algumas palavras, e na pior
das hipateses, pode ser entendido, com
alguma dificuldade.

2 = Disartria grave; fala do paciente e tao
empastada que chega a ser ininteligivel,
na auséncia de disfasia ou com disfasia
desproporcional, ou & mudo/anartrico.

NT = Intubado ou outra barreira fisica;
explique,

11. Extincao ou Desatencdo (antiga negligencia)
Informacao suficiente para a identificacao de
negligéncia pode ter sido obtida durante os testes
anteriores. 5e o paciente tem perda visual grave, que
impede o teste da estimulacao visual dupla simultanea,
e 05 estimulos cutaneos sdo normais, o escore €
normal. e o paciente tem afasia, mas parece atentar
para ambos os lados, o escore e normal. A presenca de
negligéncia espacial visual ou anosagnosia pode
também ser considerada como evidéncia de
negligéncia. Como a anormalidade so @ pontuada se
presente, o item nunca e considerado ndo testavel.

0 = Henhuma anormalidade.

1 = Desatencao visual, tatil, auditiva, espacial
ou pessoal, ou extincao a estimulacao
simultanea em uma das modalidades
Sensoriais.

1 » Profunda hemi-desatencao ou hemi-
desatencao para mais de uma modalidade,
ndo reconhece a propria méo e se orienta
somente para um lado do espaco.




Anexo 2
MINI-EXAME DO ESTADO MENTAL
(Folstein, Folstein & McHugh, 1.975)
Paciente:
Data da Avaliacdo: / / Avaliador:
ORIENTACAO
¢ Diada semana {1 BONTO). javas waw v sie €5 0w o5 506 08 S 5 §@w 65 mmes wr waw s ¢ )
 DIHAO TACSICT DORIGY: 1w o mmmin susiie sl 0 5neieriiols issiie, 5 wises S50, Sl 05 000 Flas 2005 3 « )
& MES €] PORTOY -« w5555 690 o0ms wwn 9ums 5w s es v ¥ o 6 Sas Seas v s sos smysae s b ¢ )
S ARG BOBTOY ey svs srmm G s G & W s ¥ ok STl 50 RiEnaR e £em s ¢ )
¢ Hora aproximedariC] LomIo) s vt isss 46 0 F L9 555 RERDER G 08 508 Sl « )
» Local especifico (aposento ousetor) (T ponto) ........coivviiiiiiiin.. « )
« Instituicdo (residéncia, hospital, clinica) (1 ponto) .......... ..o, « )
o Baltro au ruc pro’dme (1 POntO): o swm vomoas wmee 3 308 350& 5605 s i o8 5658 Fa8 s ¥ « )
o Cidade (1 PONTO) vttt e t
o ESIOA0 ) BORIOY: v vu% wis wos o 3008 TEE, S SO0 E R O8RS R e S T ¢ 3

MEMORIA IMEDIATA

¢ Fale 3 palavras ndo relacionadas. Posteriormente
pergunte ao paciente pelas 3 palavras. Dé 1 ponto
DA cada reSpOSTO COMETET .« vusdcim ies 8 s OB e a5 55 e ims i v s s £ 3
Depois repita as palavras e certifique-se de que o paciente as aprendeu, pois mais
adiante vocé ird perguntd-las novamente.

ATENCAO E CALCULO
» (100 - 7) sucessivos, 5 vezes sucessivamente
(1 porito. P CadeiCAlCUITICOMEIDY)  wwu v sim i e o e g s isimmsa m s « )
(alfernativamente, soletrar MUNDO de tras para frente)
EVOCACAO
¢ Pergunte pelas 3 palavras ditas anteriormente
(1 DOIO DOF PRIGIVECD! s v srwin 5 5085 & X506 2875 SO0 Y L6S TEA 516 650 ¥ w0 55 ( D,
LINGUAGEM
e Nomear um relégio e uma caneta (2 pontos) v, C 9
* Repetir "nem aqui, nem ali,nem I&) (T ponto) ..., ¢ )
* Comando: "pegue este papel com a mao direita
dobre co meio e:cologue NE ChAO 3 PIOS) .« w s s wwwsoesmcrnaes wer o ¢ 3
s Ler e obedecer: "feche 0s olhos" (1 PONTO) . v oo v v i imnaanis ¢ )
o Esgrever uma frasei(l IPONO)  « «masmassmses mn s @08 e 5 s Caeran sens 568 e ¢ )
& COpiarim desenlio (1l DOMTIO) e s b s smm o & wm ms S8 ioe &a i S e s C )

ESCORE: ( /30)
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Hospital Universitario Risoleta Tolentino Neves - UFMG

. Banco de Dados da Terapia Ocupacional
i - Dados de Identificagio e demogrificos:

[ Leito: | Nome do paciente:
1dade: | Estado Civil:

Anos de Educagdo Formal:

| Género: ( )M ( )F

Data Internagdo:

| Data Admissao:

| Data Alta:

Tipo de AVE: (_ ) 1squémico

() Hemorragico

() AIT

AVE Recorrente:

Comprometimento:

Comorbidades:

Dominancia:

() Direita

() Esquerda

11 - Histérico Ocupacional:

Ocupagiio Atual:

Rotina Didria:

Horério de acordar:

[ Horario de dormir:

Rotina comunitiria, social e civica

Espiritualidade (valores, crengas, religiosidade): ( ) sim () ndo - Quais:

Quando / Freqiiéncia:

Recreagio e lazer: () sim () n@o - Quais:

Quando / Fregiiéncia:

Participa¢dio comunitéria: () siim () ndo - Quais: Quando / Fregiiéncia:
111 - EXAME FISICO

\nspgc,‘ao da pele:

() Integra | () Manchas | () Hematomas [ () Edemas

Escala modificada de Ashworth

(0) Ténus Muscular Normal

(1) Resisténcia Minima Final Mov.
(+1) Resisténcia Menos Metade Mov.
(2) Resisténcia Todo Arco de Mov.
(3) Movimento Passivo Dificultado

Membro Superior

Membro Inferior

() Cotovelo Extensores

( ) Cotovelo Flexores

( ) Pronadores Antebrago
() Supinadores Antebrago
() Punho Flexores

( ) Joelho Flexores

( ) Joelhos Extensores
( ) Flex@o Plantar

( ) Dorsiflexdo Plantar

L (4) Rigidez em Flex3o ou Extensdo () Punho Extensores

f

Protocolo de Avalia¢io de Fugl-Meyer

b Admissdo:

Alta: i

L MOYIMENTACAO PASSIVA:

ext.{ )/rolint ()

8 velo: lexdio () / extensdo ()

Anl 0: pronagdo () / supinagdo ()

- Punho: flexao ( )/ extensdo ()

- Dedos: flex@o () / extensdo ( )

- quadril: Hlexdo ( )/ abdugdo ( )/ vot.ext. ( )/

flexdo () / extensdo ()

o: dorsiflexdo ( )/ flexdo plantar ( )
P arsa0 () / inversdo () ¢
Pont. mdx: (44)  Pomt. obtida:( )

1. MOVIMENTACAQO PASSIVA:

- Ombro: flexdo até 90°( ) / abdugdo até 90° ( )/ vot. ext.

{ )/rotint. ()

- Cotovelo: flexdo ( )/ extensdo ()

- Antebraco: pronagdio ( ) / supinagio ( )

- Punho: tlexdo ( )/ extensdo ( )

- Dedos: flexdo ( )/ extensdo ( )

- quadril: flexdo ( ) /abdugdo ( )/rot.ext. ( )/
rot. int. ()

- Joelho: flexdo () / extensdo ()

- Tornozelo: dorsiflexdo ( )/ flexdo plantar ( )

- é: eversdo ( )/ inversdo ()

Pont. max: (44)  Pont. obtida:( )

1. DOR:

ext. ()/rot.int. ()

- Cotovelo: flexdo () / extensiio ()

- Auatebrago: pronagiio () / supinagdo ( )

- Punho: flexdo ( )/ extensdio ()

- Dedos: flexao ( )/ extensio( )

- quadril: flexd@o ( )/ abdugdo ( )/ rot. ext. ( )/
rot. int. ()

- Joetho: flexdo ( )/ extensdo ( )

- Tornozelo: dorsiflexao () / flex@o plantar ()

- Pé: eversdo () / inversdo ()

Pont. mix: (44)  Pont. obtidu:( )

- Ombro: flexdo até 90°( ) / abdugdo até 90° ( )/ rot.

I. DOR:

- Ombro: flexdo até 90°( ) / abdugdo até 90° ( )/ rot. ext.

()/rotint. ()

- Cotovelo: tlexdo () / extensdo ()

- Antebrago: pronagfio () / supinagdo ()

- Punho: flexao () / extensdo ()

- Dedos: flexdio ( )/ extensdo ()

- quadril: fiexdo ( )/ abdugdo () /rot.ext. ( )/
rot. int. ()

- Joelho: flexdo ( )/ extensiio ()

- Tornozelo: dorsiflexdo () / flexiio plantar ( )

- Pé:eversdo( ) /inversdo ()

FPont. muix: (44)  Pont. obtida:( )

1. SENSIBILIDADE:

1. SENSIBILIDADE:




i Qépggi:(i:_McmGr_n_:‘-upcrior( )/ Paima da
min )/ Coxa ()7 Saladops( )
- Peu midx: (8) FPoni. obtida:( )

cepean: n\-fcmlﬁx'b_s.upuim'( )/ Palma da
/Coxa( )/ Sauladapé( )
Pont. mix: (8) Pont. obtida:( )

— Propriocepedo: Ombro ( )/ Cotevelo( )/ Punho ( ):"M
Polegar { )/ Quadril+ )/ Joelho { )/ Tornozelo () /
Hélux ( )

Pont. max: (16) Pont. obtida: ( )

\

- Propriocepgdo: Ombro ( )/ Cotwovelo( ) Punho ( )/
Polegar ( )/ Quadril ( }/Joctho{ )/ Tornozelo ( )/
Halux ()

Pont. mdx: (16) Pont. obtida: ()

. FUNCAO MO1ORA DE MEMBRO SUPERIOR
1 — Motricidade reflexa: biceps ( )/ triceps ()

1. FUNCAO MOTORA DE MEMBRO SUPERIOR
1 — Motricidade reflexa: biceps ( )/ triceps ()

2 ~ Sinergia flexora: Elevagdo do ombro ( ) Retragao
do ombro ( ) / Abdugdo (290°) ( )/ Rotagio externa ()
Flexdo do cotovelo { ) / Supinagdo do antebrago ( )
Pont. mix:(12) Pont. obtida:( )

2 —Sincrgia flexora: Elevagao do ombre () Retragao
do ombra () / Abdugdn (>90°) ( )/ Rotagic externa ()
Flexdo do cotovelo () / Supinagdo do antcbrago ()
Pont. mdx:(12) _ Poni. obtida:( )

3 -- Sinergia extensora: Adugio do ombro / rotagio - ¢
intera () / Extensdo do cotovelo ( )/ Pronagio do
antebrago ()

Pont. mix:(6) Pont. obtida:( )

3 - Sinergia extensora: Aducio do ombro / rotagao
internay ) / Extensido do cotovelo () / Pronagio do
antebrago ()

Pont. mix:(6)  Pont. obtida:( )

4 - Movimentos com e sem sinergia:

a) Mo a coluna Jombar ( )

b) Flexdo de ombro até 90° ( )

¢) Prono-supinagdo (cotov. 90° e ombro (°) ( )

d) Abdugao ombro a 90° com cotov. estendido e
pronado ()

¢) Flexdo de ombro de 90°a 180°( )

f) Prono-supinagdo (cotov. estendido e ombro fletido de
30a90°( )

Pont. max: (12) Pant. obtida:( )

4 —Movimentos com ¢ ser sinergia:

a) Mao a coluna lombar ()

b) Flexao de ombro até 90° ( )

¢) Prono-supinacdo (cotov. 90 e ombro 0%) ( )

d) Abduciio ombro a 90° com cotov. estendido ¢
pronads { )

¢) Flexdo de ombro de 90°a 180°( )

f) Prono-supinagiio (cotov. estendido e ombro fletido de
30a90°( )

Pont. mdix: (12) Pont. obtida:( )

S — Atividade reflexa normal: ()

biceps / triceps/ flexor dedos (avalia-se o reflexo
somente se o paciente atingiu nota 2 para os itens d),
¢), f) do item anterior)

Lont.mdx: (2) Pont. obtida: ()

5 - Atividade reflexa normal: ( )

biceps / triceps/ flexor dedos (avalia-sc o reflexo
somente sc o paciente atingiu nota 2 para os itens d),
e), f) do item anterior)

Pont.mdx: (2) Pont. obtidu: ( )

6 — Controle de punho:

a) Cotavelo 90°, ombro 0° e pronagzo, ¢/ resisténcia.
(Assisténcia, se necessério) ()

b) Méxima flexo-extensdo de punho, cotov. 90°, ombro
0%, dedos fletidos e pronagio. (Auxilio se necessério) ( )
¢) Dorsiflexdo com cotovelo a 0°, ombro a 30° ¢
pronagio, com resisténcia (Auxilio) ()

d) Maxima flexo-extensdo, com cotov. 0°, ombro a 30" e
pronagio (Auxilio) ()

¢} Circundugdo ()

Pont. midx:(10, Pont. obtidu: ()

6 — Controle de punho:

a) Cotovelo 90°. ombro (° e pronago, ¢/ resisténcia.
(Assisténcia, se necessdrio) ( )

b) Méxima flexo-extensao de punho. cotov. 90° ombro
0°. dedos fletidos e pronagéio. (Auxilio se necessario) ( )
¢) Dorsiflexdo com cotovelo a 0°, ombro a 30° ¢
pronagdo, com resisténeia (Auxilio) ()

d) Maxima flexo-extensio. com cotov. 0%, ombro a 30°e
pronagio (Auxilio) ( )

€) Circundugdo ( )

Pont. mdix:(10) Pont. obtida: ()

7T — Mao:

a) flexdo em massa dos dedos ( )

b) E :tensdo em massa dos dedos ()

¢)Precusao 1: Articulagdo MF cstendidas, TFP ¢ IFD
fletidas *preensao ¢ testada contra resisténcia ( )

d) Preensio 2: Paciente ¢ instruido a aduzir o polegar
totalmente, até 0° e segurar um papel interposto entre o
polegar e o dedo indicador ( )

¢) Preensiio 3: Paciente opde a polpa do polegar com a
do index; una caneta & interposta ()

f) Preensao 4: Pacicnte pressiona um objeto de forma
cilindrica. com a superficie volar do primeiro dedo
contra a do segundo ()

g) Preensdo 5: Uma preensio esférica: o paciente
pressiona uma bola de ténis ()

Pont. mix: (14) Pont. obtida: ( )

7 -Mao: ¥

a) flexdo em massa dos dedos ( )

b) Extensdo emn massa dos dedos ( )

¢)Preensio 1: Articulagdo MF estendidas. [FP ¢ IFD
fletidas; preensdo € testada contra resisténcia ( )

d) Preensiio 2: Paciente é instruido a aduzir o polegar
totalmente, até 0° ¢ segurar um papel interposto entre o
polegar e o dedo indicador ( )

¢) Preensdo 3: Paciente opde a polpa do polegar com a
do index: uma caneta ¢ interposta ( ) &

f) Preensio 4: Pacientc pressiona um objeta de forma
cilindrica. com a superficie volar do primeiro dedo
contra a do segundo ( )

¢) Preensio 5: Uma preensio esférica: o paciente
pressiona uma bola de ténis ()

Pont. mdix: (14) Poit. obtida: ()

IV. COORDENACAO / VELOCIDADE MS:

a) Tremor: ( )

b) Dismetria: ( )

¢) Velocidade: Index-nariz 5 vezes. o mais rdpido que
conseguir ()

Pont. mdax: (6) Pont. obtida: ( )

1V. COORDENACAO / VELOCIDADE MS:

a) Tremor: ()

b) Dismetria: ( )

¢) Velocidade: Index-nariz 5 vezes. o mais rapido que
conseguir ()

Pont. max: (6) Pont. obtidu: ()

V. FUNCAO MOTORA MEMBRO INFERIOR:
Motricidade Reflexa

a) Aquiles ( )

b) Patclar ( )

Pont. mix.(4) Pont. obtida: ()

V. FUNCAO MOTORA MEMBRO INFERIOR:
Motricidade Reflexa

a) Aquiles ()

b) Patclar ()

Pont. mix.(4) Ponmt. obtida: ()

1 - Motricidade reflexa:
Patelar e aquileu / adutor ( )
Pont. mix. (2) Pont. obtida: ( )

1 - Motricidade reflexa:
Patclar e aquileu / adutor ()
Pont. mix. (2) Pont. obtida: ()

2 - Sinergia flexora: flexao quadril ( ) / joelho ( )/

2 — Sinergia flexora: flexio quadril () / joelho { )/

58



Anexo 4

dorsiflexdio (dee.dorsal) ()
Pond. maix. (6) Pont. obtida: { }

dowsiflexfio (deedorsal) ()
Pont. mdx. (6) Pont. obtida: ()

3 — Sinergia extensora: extensio de quadnl () /7 adugiio
de quadril { )/ extens@o de joelho ( )/ tlexao plantar { )
Ponr. nuix. (8) Pont. obtida: ()

3 — Sinergin extensora: extensdo de quadril () / adugdio
de quadril ( )/ extensdo de joelho ( )/ flexiio plantar ( )
Pojai. midx. (8) Paont. obtida: { )

4 - Mov. com ¢ sem sinergins:

a) A partir de leve extensao de joetho. realizac wma
flexiio de joelho além de 90°. (sentado) ( )

b) Dorsiflexdo de torrozelo (sentado) ( )

¢) Quadril a 0%, realizar a flexdo de juelho mais que 90”
(empé) ()

d) Dorsiflexdao do toriozelo (em pé) ()

Pont. midx:(8) Pont. obtida: { )

4¢- Mov. com ¢ sem sinergias:

a) A partir de leve extensio de joelho, realizar uma
tiexao de joelho além de 90°. (sentado) ( )

b) Dorsitiexdio de tornezelo (sentado) ( )

3 Quadril a 0°, realizar a flexiio de joelho mais que 90°
tem pé) ()

d) Dorsiflexdio do tornozelo (em pé) ()

Foat. miuix:(8) Pont. obtida: ()

V1. COORDENACAQ./ VELOCIDABRE MI:

a) Tremor ()

b) Dismetria ()

¢) Velocidade: calcanhar-joelho 5 vezes () (Dec. dorsal)
Pont._mex: (6 Pont. ebtida: ()

VI, COORDENACAO./ VELOCIDADE MI:

a) Tremor { 1%

) Dismetria{ )

) Velocidade: calcanhar-joelho 3 vezes () (Dec. dorsal)
Pont._miix: (6) Pont. obtida: ()

VIL. EQUILIBRIO:

a) Sentado sem apoio ¢ com os pés suspensos ()
b) Reaglio de pira-quedas no lado nfio afetado )
¢) Reagiio de para-quedas no lado afetado ()}

) Manter-se em pé com apoio ( )

¢) Manter-se em pé sem apoio ( )

) Apoio Gnico sobre o lado ndo afetado ()

) Apoio (nico sobre o lado afetado ( )

!y Manter

VII . EQUILIBRIO:

a) Sentado sem apoio ¢ com 0s pés suspensos { )
b) Reagiio de para-quedas no lado ndo afetado ( )
¢} Reagio de para-quedas no lado afetado ( )

2 em pé com apoio ()

e) Manter-se em pé sem apoio ()

) Apoio (nico sobre o lado ndo afetado ( )

#} Apoio inico sobre o lado afetado ( )

Pont. mdx: (14) Pont, obtida: () FPont, miix: (14) Pont. obtida: { ) i)
TOTAL: B
REGIAQ PONT. MAXIMA [ PONT. ADMISSAO PONT. ALTA
Fungdo MS + Coord/Veloc MS (VI +VIL) 60 +6 = 66
| _Fungie MI + Coord/Veloc. M1 (1l + VIIT+ IX + Vi 28+ 6=34
Movimentagio Passiva 44
Dor 44 _
Sensibilidade ot
Equilibrio (V + X) 14
PONTUACAQ TOTAL 226
1V EXAME FUNCIONAL
MEDIDA DE INDEPENDENCIA FUNCIONAL (MIF) ADMISSAO: ALTA: 1
A — Alimentagio:
B - Higiene pessoal: d
C - Barho (Javagem do corpo) |
D - Vestir a metade superior do corpo. ]
E - Vestir a parte inferior do corpo ]
F - Utilizagdo do banheiro 2
G - Controle de bexiga
H - Controle das fezes .
[ - Transferéncia leito cadeira, cadeira de rodas. . i
] - Transferéncia no vaso sanitdrio 1
K - Transferéncia no chuveiro
L - Deambulagio na horizontal - ( ) marcha () cadeira —
M - Escadas ]
N - Compreensio - { ) auditivo ( ) visual
O — Expressdo—( ) verbal  ( }ndo-verbsl
P - Interagiio social
Q - Resolugdes dos problemas
R - Memdria |

INDICE DE BARTHEL:

1) Alimentagdo i0

coloca a eomida a 3
dispositivos de assistén

relacionado acima).

a,
sozinho. Ele precisa fazer isso em tempo razoivel).
05 e Alguma ajuda é necessaria {para cortar a comida, etc., como

e Independente (0 pacizme pode alimeatae-se sozinho quando alguém Obs:

aleance. Ei precisa conseguir colocar
case sejam necessdrios, e cortar a comida

| S —
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