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“The only true wisdom is in knowing you know nothing.” 
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Resumo 

Enquadramento Teórico: Está descrito que a Hemorragia Subaracnoideia Não-

Traumática por rutura de aneurisma (aHSA) acarta sequelas emocionais, como a incidência de 

sintomatologia depressiva e ansiosa, e funcionais. Esta dissertação teve como objetivo 

investigar o impacto da Reserva Cognitiva, medida por proxies como escolaridade, ocupação 

profissional, envolvimento social e QI premórbido, na sintomatologia depressiva, ansiosa e na 

funcionalidade em indivíduos que sofreram hemorragia subaracnoideia aneurismática (HSA) 

não traumática. 

Metodologia: A amostra de conveniência deste estudo transversal foi composta por 

10 participantes, com idades compreendidas entre os 40 e os 85 anos. Após uma entrevista 

clínica breve, aplicou-se MoCa, TeLPI, SAHOT, EPS, HADS, BDI-II. Realizaram-se testes ao 

coeficiente de correlação Spearman. Foi efetuada uma análise psicométrica à escala SAHOT. 

Resultados: Foram encontradas correlações significativas entre a escolaridade e a 

ansiedade (positiva) e o QI premórbido e a disfuncionalidade (positiva) que não corroboraram 

a literatura. Além disso, a pequena dimensão da amostra no seu estudo (n=10) pode ter 

contribuído para a falta de resultados significativos. Com a análise qualitativa observou-se que 

o QI premórbido e o envolvimento social podem atuar como fatores protetores em pessoas com 

menor escolaridade e ocupação profissional menos complexa. Adicionalmente, foi observado 

que, em casos de maior severidade clínica da hemorragia e a ocorrência de complicações como 

vasoespasmo, o efeito protetor dos proxies pode ser atenuado. Em participantes com maior 

escolaridade e ocupação de maior complexidade foi notado que o envolvimento social protege 

contra sintomas depressivos e ansiosos. A versão portuguesa da SAHOT não apresentou efeitos 

de chão ou teto, validade convergente e apresentou uma consistência interna suficiente para 

todos os domínios e para a pontuação total. 

Conclusão: As análises sugerem que a reserva cognitiva desempenha um papel 

protetor. Contudo, esse efeito pode ser modulado pela severidade da hemorragia e pela presença 

de complicações, como o vasoespasmo. Os resultados reforçam a necessidade de abordagens 

personalizadas e de considerar múltiplas variáveis na gestão pós-HSA. 

 

Palavras-chave: Reserva Cognitiva; Hemorragia Subaracnoideia Não-Traumática; 

Sintomatologia depressiva; Sintomatologia Ansiosa; Funcionalidade;  
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Abstract 

Theoretical Framework: It is documented that Non-Traumatic Subarachnoid 

Hemorrhage due to aneurysm rupture (aHSA) leads to emotional sequelae, such as the 

incidence of depressive and anxious symptoms, as well as functional impairments. This 

dissertation aimed to investigate the impact of Cognitive Reserve (CR), measured through 

proxies such as education, occupational status, social support, and premorbid IQ, on depressive 

and anxious symptoms, as well as functionality, in individuals who suffered from non-traumatic 

aneurysmal subarachnoid hemorrhage (aHSA). 

Methodology: The convenience sample of this cross-sectional study consisted of 10 

participants aged between 40 and 85 years. After a brief clinical interview, the MoCa, TeLPI, 

SAHOT, EPS, HADS, and BDI-II were administered. Spearman correlation coefficient tests 

were conducted, and a psychometric analysis of the SAHOT scale was performed. 

Results: Significant correlations were found between education and anxiety 

(positive), and between premorbid IQ and dysfunctionality (positive), correlations that did not 

align with the literature. Additionally, the small sample size in this study (n=10) may have 

contributed to the lack of significant results. Through qualitative analysis, it was observed that 

premorbid IQ and social support can act as protective factors in individuals with lower 

education and less complex professional occupations. Additionally, in cases of greater clinical 

severity of the hemorrhage and the occurrence of complications such as vasospasm, the 

protective effect of the proxies may be attenuated. In participants with higher education and 

more complex occupations, it was noted that social support protects against depressive and 

anxious symptoms. The Portuguese version of SAHOT showed no floor or ceiling effects, 

demonstrated convergent validity, and had sufficient internal consistency across all domains 

and for the total score. 

Conclusion: The analyses suggest that cognitive reserve plays a protective role, but 

this effect can be modulated by the severity of the hemorrhage and the presence of 

complications, such as vasospasm. The results emphasize the need for personalized approaches 

and the consideration of multiple variables in post-aHSA management. 

 

Keywords: Cognitive Reserve; Non-Traumatic Subarachnoid Hemorrhage; Depressive 

Symptoms; Anxious Symptoms; Functionality;  
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1. Introdução 

O acidente vascular cerebral (AVC) é classicamente caracterizado como um défice 

neurológico atribuído a uma lesão focal aguda do sistema nervoso central por uma causa 

vascular, incluindo infarto cerebral, hemorragia intracerebral e hemorragia subaracnóidea, e é 

uma das principais causas de incapacidade e morte em todo o mundo (Sacco et al., 2013). Em 

1970, a Organização Mundial da Saúde (OMS) definiu AVC como o desenvolvimento rápido 

de sinais clínicos de distúrbios focais e/ou globais da função cerebral, com sintomas de duração 

igual ou superior a 24 horas, sem outra aparente causa do que a origem vascular (Aho et al., 

1980). Embora ainda seja utilizada, a definição da OMS baseia-se fortemente nos sintomas 

clínicos, e, portanto, é considerada desatualizada pela American Heart Association e pela 

American Stroke Association devido aos avanços no conhecimento sobre a natureza, o timing, 

o reconhecimento clínico do AVC e dos seus mímicos, e as evidências imagiológicas (Sacco et 

al., 2013). Em 2013, estas associações adicionam à definição de AVC os infartos silenciosos 

(incluindo cerebral, espinal e retiniano) e as hemorragias silenciosas (Sacco et al., 2013). 

Vários tipos de AVC podem ser descritos: isquémico (resultado de doença dos pequenos 

vasos, e/ou cardioembólico, e/ou ateroesclerose, entre outros), transitório, hemorragia 

intracerebral (por malformação vascular e/ou angiopatia amiloide cerebral, entre outros), 

hemorragia subaracnoídea (aneurisma, por lesão externa, ou neoplasia, entre outros), trombose 

cerebral venosa, AVC da medula espinal (isquémico ou hemorrágico- associado a malformação 

arteriovenosa ou coagulopatia), criptogénico (sem causa aparente) (Murphy & Werring, 2020). 

Em 2023, segundo os dados do INEM, houve uma média de 24 casos diários de AVC 

em todo o país, representando um total de 8,796 doentes com suspeita de AVC (Dia Nacional 

Do Doente Com AVC, 2023). Embora o AVC isquémico seja o tipo mais comum, responsável 

por cerca de 85% desses casos, o AVC hemorrágico também representa uma proporção 

significativa, entre 15% a 20% dos casos. Este evento ocorre devido à rutura de uma artéria, 

resultando num derrame de sangue na parênquima cerebral ou no espaço subaracnoídeo, ambos 

associados a alterações neurológicas (Silverman & Rymer, 2010).  

A etiologia do derrame pode ser traumática ou não traumática. É traumática quando 

existe trauma/lesão cerebral (e.g. TCE) que posteriormente provoca a presença patológica de 

sangue em espaços subaracnoideios, tipicamente nos sulcos corticais, sendo que é o tipo de 

hemorragia subaracnoideia mais comum (Griswold et al., 2022). A hemorragia subaracnoideia 
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espontânea ou não-traumática é o derrame súbito do sangue no espaço subaracnoídeo 

normalmente por rutura de aneurisma (aHSA), representando 85% das hemorragias 

espontâneas (Ganaw et al., 2022). Ocorre, então, uma suspensão brusca do fornecimento de 

sangue a uma parte do tecido do cérebro e células nervosas, levando à sua destruição e danos 

na função cerebral (Ganaw et al., 2022). 

A hemorragia subaracnoideia não-traumática é uma condição grave que pode resultar 

em déficits neurológicos e complicações emocionais, como depressão e ansiedade (Chun et al., 

2022; Tang et al., 2020; Visser-Meily et al., 2009). A recuperação após um evento de HSA está 

sujeita a uma série de variáveis, incluindo a extensão da lesão cerebral, a rapidez do tratamento 

e as características individuais dos pacientes (Navi et al., 2012). Nesse contexto, diferentes 

pacientes podem apresentar padrões de recuperação variados, mesmo quando submetidos a 

condições clínicas semelhantes. Essa variação nos outcomes, particularmente em termos de 

recuperação funcional e na gestão de sintomas emocionais, sugere a presença de fatores 

moduladores subjacentes. 

Um desses fatores pode ser a reserva cognitiva (RC). Esta tem sido utilizada para 

explicar a capacidade do cérebro de compensar danos e manter a funcionalidade, mesmo face 

a lesões ou patologias (Stern, 2002). Indivíduos com maior reserva cognitiva parecem 

demonstrar maior resiliência a déficits neurológicos e psiquiátricos (Stern, 2002), 

possivelmente atenuando os efeitos de condições como a hemorragia subaracnoideia. 

Isto porque a RC tem sido demonstrada como protetora de sintomatologia emocional 

noutras situações de neuropatologia, ao atuar eficazmente na regulação emocional top-down. 

Lin e colaboradores (2020) observou que os efeitos das hiperintensidades na substância branca 

(HSB) nos sintomas depressivos e na função cognitiva em indivíduos com Late Life Depression 

dependia do nível de educação. Nomeadamente, que um alto nível de educação podia mitigar 

a associação negativa entre a HSB e os sintomas depressivos. Adicionalmente, o estudo de 

García-Moreno e colaboradores (2021), observou que indivíduos em estado de ansiedade, 

provocado por um paradigma de condicionamento de medo, com RC mais elevado não 

apresentaram um aumento da resposta do cortisol salivar. A RC tem um efeito indireto no 

condicionamento, promovendo uma melhor aprendizagem emocional, pois tem um efeito 

protetor na resposta hormonal em situações de alta ansiedade ou ativação emocional. Isto é, 

altos níveis de RC podem estar associados a uma melhor função executiva e atencional que, 

por sua vez, diminui a probabilidade de incidência de viés atencionais e provoca um baixo nível 
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de ansiedade que permitiria, então, uma positiva aprendizagem emocional (García-Moreno et 

al., 2021).  

No contexto específico da HSA não-traumática há uma lacuna significativa na literatura 

quanto ao papel da reserva cognitiva na modulação da sintomatologia depressiva e ansiosa, 

bem como na funcionalidade pós-HSA. Assim, compreender a relação entre a reserva cognitiva 

e os outcomes emocionais, como a sintomatologia depressiva e ansiosa, além da 

funcionalidade, é essencial para avançar no tratamento de pacientes com HSA. Nomeadamente, 

pode fornecer novas perspetivas sobre os mecanismos de recuperação cerebral e ajudar a 

identificar subgrupos de risco que possam beneficiar de intervenções neuropsicológicas 

específicas. Além disso, ao explorar essa relação o estudo pode contribuir para o 

desenvolvimento de estratégias personalizadas de reabilitação que visem não apenas a 

recuperação neurológica mas também a promoção da saúde mental e da qualidade de vida dos 

pacientes. 

Dessa forma, compreender o papel da RC na sintomatologia depressiva, ansiosa e 

funcionalidade em indivíduos com HSA não-traumática pode ter importantes implicações 

clínicas, potencialmente orientando intervenções precoces e personalizadas para melhorar os 

outcomes a longo prazo nessa população vulnerável. Resumidamente, este estudo tem dois 

pontos fulcrais: o primeiro é que, à data, será o primeiro estudo a averiguar o fator protetor da 

Reserva Cognitiva nesta população (aHSA); e, segundo, um dos poucos estudos a observar o 

impacto da Reserva Cognitiva na dimensão/componente emocional e funcional. 
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2. Enquadramento Teórico 

2.1 Hemorragia Subaracnoideia Não-traumática (aHSA) 

A apresentação clínica da aHSA tipicamente exibe cefaleias repentinas, severas e 

explosivas. Muitas vezes descrita como a “pior dor de cabeça da minha vida”, que podem ser 

isoladas em 50% dos casos (Claassen & Park, 2022) mas que também podem ser acompanhadas 

por náuseas, vómitos, com ou sem perda de consciência (26%-53%) (Suarez, 2007; Claassen 

& Park, 2022), rigidez/dor no pescoço, perda de força nos membros, dor nas costas ou pernas, 

fotofobia e/ou fonofobia, letargia ou confusão (Bernardini & Mayer, 1998; Claassen & Park, 

2022). Os pacientes geralmente apresentam uma história de cefaleia recente, mas menos grave, 

dias ou semanas antes do início da rutura do aneurisma que se acredita resultar de uma pequena 

fuga de sangue para o espaço subaracnóideo. Essas dores de cabeça podem ser diagnosticadas 

erroneamente como enxaqueca, infeção viral sistêmica, delírio, encefalopatia hipertensiva, 

sinusite ou malingering (Bernardini & Mayer, 1998). 

Globalmente, a sua incidência é de ≈12 casos em 100.000 habitantes por ano e a sua 

prevalência de 8.09 milhões casos (95% uncertainty interval, 7.02–9.72 milhões) (Hoh et al., 

2023), sendo que em Portugal estes valores não estão disponíveis. Este evento tem uma alta 

taxa de mortalidade e morbilidade, sendo superior a 50% (Oberman et al., 2021), como 

também, está associada a uma substancial sobrecarga sobre os cuidados de saúde, mais 

especificamente com a hospitalização (Roos et al., 2002). Para além disso, o pico de incidência 

está estimado para idades compreendidas entre os 40-60 anos (van Gijn & Rinkel, 2001), 

afetando uma população nos seus anos de vida mais produtivos e de quem são esperadas muitas 

responsabilidades pessoais e profissionais (Sousa et al., 2019).  

Existem fatores de risco não modificáveis que aumentam a probabilidade da rutura de um 

aneurisma como apneia do sono (Zaremba et al., 2019), marcadores genéticos como doença 

renal policística autossómica dominante (Gieteling & Rinkel, 2003), polimorfismo G572C do 

gene interleukin-6 (IL-6) (Neifert et al., 2021). Existem fatores de risco modificáveis como a 

hipertensão, tabagismo, grande consumo de álcool e, possivelmente, o uso de drogas 

simpatomiméticas (cocaína) podem estar associados também à aHSA. Descobriu-se que a 

hipertensão desempenha um papel importante no desenvolvimento da aHSA. Na verdade, até 

um quarto dos pacientes têm hipertensão comórbida (Neifert et al., 2021). Da mesma forma, 

há uma forte associação entre hipertensão e tabagismo. Os fatores hipotetizados que podem 

contribuir para uma redução da mortalidade incluem melhor diagnóstico de casos menores de 
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aHSA, tratamento precoce do aneurisma roto para evitar ressangramento e melhor gestão 

médica (Neifert et al., 2021). 

As sequelas persistentes mais comuns após a aHSA são défices cognitivos (40%-60%) 

como a disfunção executiva, prejuízo da memória de curto prazo, impulsividade, dificuldade 

de concentração, e outros problemas como ansiedade, depressão e fadiga (Al-Khindi et al., 

2010; Nussbaum et al., 2021). Especificamente, parece que a memória verbal (14%-61%) (Al-

Khindi et al., 2010; Sousa et al., 2019), especialmente a diferida, apresenta-se 

significativamente prejudicada em 14% dos pacientes após 18 meses (Powell et al., 2004). A 

memória visual (14%-49%) (Mayer et al., 2002) e visuoespacial (15%) (Wong et al., 2013; 

Sousa et al., 2019) parecem ser domínios mnésicos igualmente afetados. Também a disfunção 

executiva tem uma prevalência entre 3%-76% (Al-Khindi et al., 2010), sendo que problemas 

na flexibilidade cognitiva, planeamento, inibição e resolução de problemas acabam por ser 

mais comuns do que a capacidade de julgamento (Manning et al., 2005). Défices na linguagem 

têm uma maior variabilidade de 0%-76% (Al-Khindi et al., 2010), sendo o que parece estar 

mais prejudicado é a fluência verbal fonémica e semântica (76%) (Mavaddat et al., 1999). Os 

domínios da atenção e da memória de trabalho parecem ser mais controversos pois alguns 

estudos dizem que não parecem ficar muito prejudicados (Wong et al., 2013), enquanto outros 

evidenciam que 31%-69% dos pacientes têm défices atencionais e 9%-30% com problemas de 

memória de trabalho após um mês (Nussbaum et al., 2021). A variação nos déficits de atenção 

e memória de trabalho na literatura pode dever-se à heterogeneidade da métrica das escalas e à 

inconsistência na utilização dos pontos de corte dos testes entre os estudos (Nussbaum et al., 

2021).  

Assim, ficou constatado que os défices cognitivos existem, mas estes são apenas uma fatia 

de todo o “bolo” de sequelas que estas populações podem enfrentar. No âmbito do presente 

estudo, pretende-se abordar aspetos a nível emocional e funcional que possam ficar alterados 

nesta população após aHSA e, mais pormenorizadamente, se existem alguns fatores protetores 

que atenuem o impacto do défice emocional e funcional.  

2.1.1 Sintomatologia depressiva e ansiosa após aHSA 

Está bem estabelecido que há um aumento na sintomatologia ansiosa e depressiva após 

Lesão Cerebral Adquirida e que esta afeta a capacidade de recuperação dos pacientes (Carson 

et al., 2000).  
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A depressão e a ansiedade são consequências comuns dos AVCs, sendo que um terço dos 

sobreviventes experienciam depressão (Blake et al., 2023; Lau et al., 2022) e 30% ansiedade 

(Rafsten et al., 2018; Lincoln et al., 2013), com um elevado nível de comorbilidade entre ambas 

(Lincoln et al., 2013).  

Curiosamente, está descrito na literatura que estas perturbações pós-AVC diferem 

significativamente da depressão/ansiedade experienciadas em população que não sofreu 

eventos neurovasculares. A questão refere-se a saber se a depressão/ansiedade após o AVC 

representam um caso especial de depressão/ansiedade. A partir de uma perspetiva 

fenomenológica, esta questão pode ser abordada ao comparar o perfil da sintomatologia 

depressiva e ansiosa depois do AVC com o perfil em pacientes com uma depressão/ansiedade 

primária.   

Na literatura estão descritos dois termos, a depressão pós-AVC (DPA) e a ansiedade pós-

AVC (APA). Porque a DPA é mais estudada, há mais artigos que comparam o seu perfil com o 

perfil de uma depressão primária. O mesmo já não acontece para a APA (Cumming et al., 2016).  

Por exemplo, a fisiopatologia da DPA está proximamente ligada à lesão vascular (Medeiros 

et al., 2020). Segundo, na DPA os sintomas depressivos parecem ser mais severos do que na 

Depressão Major (DM) (Medeiros et al., 2020). Por exemplo, Janneke e colegas (2015) 

avaliaram a gravidade geral da depressão em diferentes tipos de indivíduos (DPA, doenças 

ateroscleróticas sintomáticas que não AVC, pacientes deprimidos na clínica geral). 

Descobriram que as pessoas com DPA tinham sintomas depressivos significativamente mais 

graves do que as pessoas deprimidas com doenças ateroscleróticas sintomáticas que não 

acidente vascular cerebral ou pacientes deprimidos na clínica geral. Terceiro, os sintomas são 

diferentes. Por exemplo, a DPA apresenta mais défice cognitivo, menos anedonia, menos 

perturbações no sono do que a DM. Quarto, indivíduos com DPA têm maior prevalência de 

afasia, lesões motoras ou na marcha, ou perda sensorial (Medeiros et al., 2020). 

A etiologia das características da DPA tem sido alvo de grande debate. Alguns autores 

propõem um mecanismo biológico no qual a depressão é causada por lesões cerebrais que 

interrompem os circuitos neurais envolvidos na regulação emocional (Robinson et al., 1984). 

Por exemplo, a hipótese da depressão vascular defende que a etiologia da depressão nas 

populações com doenças neurovasculares pode ser diferente da depressão na população geral. 

Neste sentido, segundo Alexopoulos et al. (1997), a doença neurovascular pode predispor, 

precipitar ou perpetuar síndromes depressivos, pela disrupção estrutural dos circuitos fronto-
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subcorticais. Segundo esta hipótese, quem tem depressão vascular teria um perfil clínico e 

neuropsicológico distinto (Aizenstein et al., 2016).   

Por outro lado, outros sugerem que a depressão é causada por uma reação psicológica aos 

stressores sociais e psicológicos associados ao AVC (Gainotti et al., 1999). Estudos 

prognósticos encontraram que a gravidade do AVC (Berg et al., 2003), a localização da lesão 

(Terroni et al., 2011), a idade jovem (Carota et al., 2005), o sexo (Schepers et al., 2009), e a 

história de depressão (Gillen et al., 2001) explicavam apenas uma pequena parte da variância 

dos sintomas depressivos pós-AVC. Desta forma, julga-se que os fatores psicológicos devem 

ser considerados. Supõe-se que a forma como os pacientes pensam e percebem a sua doença é 

responsável por grande parte das diferenças individuais no estado de saúde física e psicológica 

(Leventhal et al., 2016).  

Tal como a hipótese da depressão vascular, também alguns estudos qualitativos de 

depressão em populações com AVC verificaram um perfil clínico de experiências e narrativas 

que parecem exclusivas desse grupo. Por exemplo, quando se pede aos sobreviventes de AVC 

que reflitam sobre a vida antes e depois do AVC, tais estudos destacam temas de perda de 

identidade, solidão pós-AVC, medo de recorrência do AVC (Crowe et al., 2016) como fontes 

de stress psicológico. Os participantes reportavam que o medo estava ligado ao aspeto súbito 

do AVC que nega ao indivíduo uma oportunidade de adaptação, com preocupações práticas e 

existenciais no após AVC; estava ligado também a uma perda de identidade (dissociação do 

que a pessoa era e do que é atualmente), associado com uma rejeição ou dificuldade em aceitar 

o novo self; e sentiam um maior isolamento social (“being alone in the world and feeling alone 

in the world”) (Crowe et al., 2016).  

 Há vários argumentos para ambas as teorias, mas é mais provável a depressão pós-AVC  

ser de origem multifatorial, uma combinação de mecanismos biológicos e psicológicos (Van 

Mierlo et al., 2015). Aliás, tendo em conta uma abordagem biopsicossocial, sabe-se que os 

fatores psicológicos e sociais (e.g. rede social, atividade física de lazer) tem um impacto a nível 

fisiológico, sendo que há estudos que o explicam a partir da atenuação do processo 

neuroinflamatório (e.g. vm-HRV; Payen et al., 2024).  

Abordando, agora, os sintomas ansiosos pós-AVC, também eles são uma consequência 

comum após o evento vascular. Em algumas situações ter ansiedade é funcionalmente 

apropriado e até vantajoso quando elicita um comportamento de proteção. No entanto, o 

problema reside quando esta deixa de ser aguda e pontual para crónica. Ademais, a ansiedade 
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tem recebido substancialmente menos atenção relativamente a outros problemas psicológicos 

que ocorrem no pós-AVC, como a DPA (Burton et al., 2013).   

O estudo de Cumming e colaboradores (2016) visou determinar se a prevalência de 

ansiedade após AVC é maior do que na população em geral e se o perfil dos sintomas de 

ansiedade é diferente. Os autores observaram que as pessoas que sofreram um AVC têm maior 

probabilidade de sofrer de perturbações de ansiedade do que as pessoas da mesma idade e sexo 

da população em geral. O maior burden da ansiedade não foi só encontrado na perturbação de 

ansiedade generalizada (PAG), mas também na perturbação fóbica e na perturbação obsessivo-

compulsiva. Estes resultados não podem ser explicados por níveis mais elevados de depressão 

comórbida na amostra de AVC. Também não podem ser simplesmente atribuídos à 

incapacidade resultante do AVC, uma vez que uma maior dependência nas atividades da vida 

diária na fase aguda não foi associada a uma maior probabilidade de ansiedade aos 20 meses. 

Em termos de perfil de sintomas, os sobreviventes de AVC com PAG eram significativamente 

mais propensos a relatar perturbações vegetativas do que os participantes do grupo de 

comparação com PAG, mas significativamente menos propensos a ter tensão muscular 

observável ou sono reduzido. A taxa mais elevada de perturbação vegetativa após o AVC 

também foi observada nos participantes sem PAG, sendo sugerido que a experiência de 

problemas com processos corporais pode ser um elemento específico do AVC. 

Adicionalmente, nos sobreviventes de AVC, Chun e colaboradores (2018) observaram que 

as fobias eram o subtipo de ansiedade mais predominante, especificamente o medo de 

recorrência do AVC. Em alguns participantes, esta ansiedade antecipatória trouxe uma busca 

para uma melhor saúde e comportamentos de saúde mais positivos, como por exemplo, aderir 

à medicação, cumprir as “ordens” dos médicos relativamente ao estilo de vida e deixar de 

fumar. Noutros, esta ansiedade tronou-se desproporcional e maladaptativa ao provocar 

comportamentos de evitamento para situações especificas, como por exemplo, viajar sozinho, 

lidar com multidões, esforço físico, convívios sociais. Este medo, acompanhado com um 

sentido de perda completa de controlo num local publico, parece estar subjacente à agorafobia 

destes participantes (Chun et al., 2018). 

Parece estar descrita a tendência para estes sintomas aumentarem e se manterem ao longo 

do tempo: 20% após um mês; 23% em 5 meses, chegando a 24% aos 6 meses ou mais 

(D’Aniello et al., 2014), resultados semelhantes na revisão sistemática de Rafsten et al. (2018). 

Ainda, a ansiedade tem sido associada com o maior prejuízo nas atividades de vida diária tanto 
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na fase aguda como crónica (3 anos após) (Schultz et al., 1997). Isto poderá estar relacionado 

com as maiores preocupações que estes indivíduos podem experienciar, como a preocupação 

de recorrência do AVC, na sua capacidade de voltar ao trabalho ou na ocorrência de quedas, 

acidentes (Gilworth et al., 2009). Segundo a revisão sistemática de Rafsten et al. (2018), alguns 

estudos se versaram sobre a incidência de ansiedade pós-AVC não conseguiam definir com 

exatidão se esta era uma consequência do AVC. Estes não averiguaram a presença de história 

psiquiátrica premórbida, como também, muitos destes não tiveram em conta informação 

relativa ao historial de ocorrência de AVC, sendo que não fica claro se os participantes teriam 

experienciado AVC pela primeira vez ou se era já recorrente. Tendo em conta esta informação, 

o presente estudo teve em consideração o historial psiquiátrico e médico para que os resultados 

não fossem influenciados por outras variáveis confluentes. 

 Como referido anteriormente, a ansiedade e a depressão têm uma grande comorbilidade 

mesmo após o evento vascular (Lincoln et al., 2013; Masskulpan et al., 2008). Aliás, o estudo 

de Masskulpan et al. (2008) observou que 17.5% dos pacientes sofriam tanto de sintomas 

depressivos como ansiosos após AVC. Além disso, Lincoln et al. (2013) verificou que 5 anos 

após o AVC 29% dos pacientes eram ansiosos e 33% depressivos e que, segundo análises 

multivariáveis, a ansiedade e depressão aos 6 meses eram os principais preditores de ansiedade 

e depressão aos 5 anos.  

 Especificamente para aHSA sobreviventes, apesar da taxa de sobrevivência ter aumentado 

e os sintomas físicos atenuados, numerosos estudos demonstram que estes pacientes continuam 

a experienciar depressão e ansiedade.  Um terço destes pacientes poderá experienciar depressão 

e 15%-20% ansiedade ou perturbação de stress pós-traumático, sendo que estes sintomas 

podem persistir mesmo que haja uma boa recuperação funcional (Chun et al., 2022; Tang et al., 

2020; Visser-Meily et al., 2009). 

 Morris et al. (2004) observaram que após aHSA, apesar de 48% dos participantes 

experienciarem depressão e ansiedade, a ansiedade foi mais frequentemente presente em níveis 

clínicos, enquanto a depressão estava mais frequentemente em níveis ligeiros. Estes níveis mais 

elevados de ansiedade após a aHSA em relação a outros tipos de AVC podem estar 

relacionados, em parte, com a idade mais jovem em que os pacientes normalmente 

experimentam aHSA, com sua ocorrência invariavelmente súbita e inesperada em indivíduos 

que muitas vezes se percecionam saudáveis. Adicionalmente, o compromisso cognitivo 

comórbido, depressão e a fadiga aumentam o risco de ansiedade (Tang et al., 2021). Um dos 
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poucos estudos que investigou o outcome a longo prazo após a aHSA descobriu que mais de 

15% dos participantes relataram aumento da ansiedade aproximadamente 4 a 7 anos depois, 

indicando que essas dificuldades persistem em pelo menos uma proporção de sobreviventes 

(Ogden et al., 1997).  

A revisão sistemática de Tang e colaboradores (2020) observou que a frequência de 

depressão após aHSA era de 28% e que parece decorrer cronicamente, não diminuindo com o 

tempo. Ademais, após 4 anos de aHSA, estes sintomas eram frequentes em pacientes que 

estavam desempregados ou com uma capacidade de trabalho reduzida, e que os mesmos 

prediziam o desemprego. Também o estudo de Al Yassin et al. (2017) encontrou que a 

ansiedade/depressão após aHSA eram um fator de risco para o desemprego 6 meses após o 

diagnóstico de aHSA, sendo que metade dos participantes que tinham trabalho antes, não 

regressaram após 6 meses (Al Yassin et al., 2017).  

No entanto, o que estes autores falharam perceber era se existia já uma tendência para estes 

sintomas, ou seja, um indivíduo à priori (antes do HSA) desempregado ou com uma baixa 

qualificação profissional poderá ser diferente de outro que trabalhe e/ou com uma melhor 

qualificação profissional. Desta forma, poderíamos explicar o porquê de só 1/3 dos 

sobreviventes conseguir retomar as tarefas profissionais por completo (Passier et al., 2011).  

Tanto a ansiedade como a depressão foram significativamente correlacionadas com a 

redução da capacidade de regressar ao trabalho e com a redução da atividade social (Morris et 

al., 2004). Embora a causalidade não possa ser inferida apenas a partir dessas correlações, 

enquanto a depressão era muitas vezes uma consequência da incapacidade de regressar ao 

trabalho ou do isolamento social (Buunk et al., 2015), a ansiedade era mais frequentemente 

uma causa para não poder regressar ao trabalho ou participar em atividades sociais.  

 

2.1.2 Funcionalidade após aHSA 

No geral, só uma pequena porção dos sobreviventes de AVC (≈14%) alcançam uma 

recuperação total nas atividades de vida diária, enquanto 25% a 50% necessita de alguma 

assistência e aproximadamente metade experiencia dependência a longo-prazo (Miller et al., 

2010). Todos os défices residuais afetam a funcionalidade, a participação social e o retorno ao 

emprego. Tal como mencionado na introdução, sabemos que a população de aHSA tem um alto 

risco de morbilidade que acarreta prejuízos a nível motor e cognitivo. Para além disso, apesar 



11 
 

de incidirem em menor proporção do que o resto dos outros tipo de AVC, o efeito da aHSA na 

sociedade é substancial devido não só ao facto de ocorrerem numa idade bastante precoce como 

também aos vários défices neurológicos, neuropsicológicos, psicológicos que pode originar.  

No geral, existem estudos que evidenciam uma melhoria na funcionalidade nos indivíduos 

com aHSA após 6 meses, mesmo em indivíduos com um pobre estado funcional à alta (escala 

Hunt-Hess1 grau 4-5) (Navi et al., 2012; Wilson et al., 2013). No entanto, muitos destes estudos 

apresentam amostras de cohort relativamente pequenas e necessitam de mais informação 

especifica da vida quotidiana dos participantes, sendo que só se baseiam em escalas de 

funcionalidade como o Modified Rankin Scale (mRS) que não são sensíveis o suficiente para 

captar a disfunção nestes indivíduos (Pace et al., 2018).   

A funcionalidade pode ser observada a partir das atividades de vida diária básica ou 

instrumentais. As atividades de vida instrumentais podem ser um indicador sensível dos danos 

atuais após lesão cerebral porque dependem da integração de muitas capacidades, 

especialmente cognitivas, e estas estão comumente afetadas após aHSA (Al-Khindi et al., 

2010). As capacidades de um indivíduo para gerir as atividades da vida diária (AVD) 

desenvolvem-se gradualmente. Durante a primeira infância, predominam as atividades básicas 

para a manutenção de vida, geralmente denominadas de atividades básicas da vida diária 

(ABVD) (Edemekong et al., 2019). Repertórios mais complexos são aprendidos gradualmente 

para que um indivíduo consiga viver de forma independente (Edemekong et al., 2019). 

Algumas dessas atividades são componentes das atividades instrumentais da vida diária 

(AIVD). Englobam tarefas domésticas, como fazer a cama, compras, cozinhar, limpar a casa, 

lavar roupa e atividades administrativas domésticas básicas, representando um nível de 

autossuficiência mais elevado do que as ABVD (Cahn-Weiner et al., 2002). 

Lindberg et al. (1996) observou que a diminuição da capacidade para desempenhar as 

AIVDs permanece anos após aHSA em cerca de metade da população. Usando uma análise 

fatorial, os autores encontraram um modelo que explicava 71% da variância das AIVDs, 

descrevendo 3 fatores: atividades domésticas e sociais (36,8%) (incluía a limpeza da casa, lavar 

a roupa, fazer a cama, compras, visitar restaurantes, visitar ou ser visitado por família/amigos); 

atividades administrativas (22.9%) (incluía lidar com aspetos financeiros e administrativos da 

vida quotidiana); lidar com dinheiro e o telefone. 

 
1 Descreve a severidade clínica de uma HSA e é usado como preditor de sobrevivência; grau 4 a 5 indica entre 
um estado de estupor a um coma profundo (10%-20% chance de sobrevivência) 
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Fertl et al. (1999) verificou que 12,5% dos pacientes após 2 anos da aHSA precisavam de 

assistência com higiene, vestir e ir à casa de banho. Os autores argumentaram que a utilização 

de escalas de medida de outcome como o Índex de Barthel têm um efeito de teto e não são 

eficientes para avaliar a independência funcional nas atividades como a lida da casa, compras 

ou finanças. 

Prejuízos nas AVDs não são tão prevalentes como outros prejuízos neurológicos, sendo que 

podem prevalecer entre 4% a 12% nestes pacientes (Hackett & Anderson, 2000). Segundo 

Ślusarz & Książkiewicz (2009), défices nas AVDs como incontinência ou dificuldade para 

manter a higiene pessoal poderiam ocorrer na altura da alta hospitalar. Déficits de memória 

visual, função visuoespacial e funcionamento psicomotor são preditores significativos de 

comprometimento das AVD aos 3 meses após aHSA, destacando assim a ligação entre cognição 

e outcome funcional (Mayer et al., 2002). Já as AIVDs são mais frequentemente 

comprometidas que as AVDs com uma estimada prevalência de 44% a 93% (Powell et al., 

2004). Déficits de memória visual e funcionamento psicomotor são preditores significativos de 

comprometimento das AIVD (Mayer et al., 2002). À semelhança das AVDs, os instrumentos 

utilizados para medir as AIVD podem não ser sensíveis às dificuldades cognitivas subtis que 

os sobreviventes de aHSA possam sentir ao executar tarefas como conduzir ou gerir finanças. 

Ao conduzir numa rua movimentada da cidade, por exemplo, os sobreviventes de aHSA podem 

experienciar lapsos transitórios de concentração ou sentirem-se assoberbados.  

Os pacientes que recuperam a independência para as atividades da vida diária podem não 

ser capazes de retomar o trabalho, experienciar dificuldades em manter e estabelecer 

relacionamentos e relatar problemas de humor e qualidade de vida, com queixas de ansiedade, 

depressão e fadiga (Kreiter et al., 2013; Rinkel et al., 2011).  

São vários os estudos que apontam para uma baixa percentagem no retorno para o emprego. 

Vilkki e colaboradores (2012) observaram que 56.4% dos pacientes com aHSA não 

trabalhavam a longo prazo após a hemorragia, dos quais 20% atribuíram à sua aHSA. Também 

evidenciaram que uma idade mais elevada era o preditor mais importante a longo prazo para 

uma pior incapacidade de trabalhar após aHSA. No estudo de Passier et al. (2011), 61,4% dos 

indivíduos retornaram ao trabalho após a hemorragia, dos quais apenas 35,2% retomaram 

completamente a posição anterior. O funcionamento cognitivo/atenção e a fadiga são 

conhecidos preditores para a performance no trabalho (Passier et al., 2010; Vilkki et al., 2012). 

A incapacidade de voltar a trabalhar é uma causa major de insatisfação com a vida (Passier et 
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al., 2011). Este padrão persiste numa porção significativa da população pelo menos um ano 

após o insulto (Crago et al., 2016). 

Olhando para uma componente mais física da funcionalidade, a fadiga é uma preocupação 

comum expressa por pacientes com aHSA. Mais de 31% dos pacientes relatam sentir-se 

cansados diariamente (Schuiling et al., 2005), e os pacientes com aHSA experimentam 

significativamente mais fadiga do que indivíduos controlos saudáveis compatíveis com a idade 

(Noble et al., 2008). Apesar de ser altamente frequente na fase inicial (Passier et al., 2010), a 

fadiga pós-aHSA também está presente vários anos após o ictus (Visser-Meily et al., 2009) e é 

um sintoma debilitante que tem um impacto significativo na qualidade de vida e na capacidade 

de voltar ao trabalho (Passier et al., 2011). 

Por fim, também existem relatos de uma mudança comportamental em que os indivíduos 

que experienciam aHSA tendem a ter comportamentos mais passivos e apáticos (Hellawell et 

al., 1999). 

Resumindo, após a aHSA é comum o desenvolvimento de sintomas emocionais como 

depressão e ansiedade, que complicam o processo de recuperação e afetam a qualidade de vida 

dos pacientes. Estes sintomas diferem dos quadros típicos de depressão e ansiedade, 

apresentando características associadas a lesões vasculares e um aumento de preocupações 

como o medo de recorrência do AVC e o impacto nas atividades diárias. Dada a elevada 

incidência de sintomas depressivos e ansiosos, é fundamental explorar os fatores que podem 

moderar ou proteger contra estes desfechos negativos. Nesse contexto, a reserva cognitiva 

surge como um possível fator modulador dessa resposta emocional e funcional, atuando como 

um elemento protetor que pode influenciar a resiliência e a adaptação do indivíduo após aHSA. 

Avaliar o papel da RC torna-se essencial para entender de que forma esses fatores podem 

contribuir para a recuperação emocional e funcional dos sobreviventes de aHSA. 

 

2.2 Reserva Cognitiva 

 

A Reserva Cognitiva foi um conceito que apareceu inicialmente associado à área do 

envelhecimento e demência. Na década de 1970, alguns autores questionaram a visão 

predominante do envelhecimento, que assumia que o declínio cognitivo era "inevitável" e 

"normal". Por exemplo, Barton et al. (1975) propunham que a função intelectual em idosos 
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apresenta grande variabilidade interindividual que depende de fatores da experiência e história 

de vida dos indivíduos, postulando que o declínio cognitivo não é inevitável nem generalizado. 

Nesse contexto, afirma-se o interesse em compreender os fatores que promovem o 

funcionamento cognitivo ótimo durante o envelhecimento, dando origem ao conceito de 

reserva, que mais tarde dará origem ao modelo de reserva cognitiva proposto por Stern (2002). 

 Ainda antes disso, Katzman et al. (1988) descreveram 10 casos de idosos cognitivamente 

normais que se descobriu terem patologia avançada da doença de Alzheimer (DA) no cérebro 

post-mortem, especulando que esses idosos não expressavam as características clínicas da DA 

porque os seus cérebros eram maiores do que a média. Nessa fase, acreditava-se que o volume 

cerebral era a base da reserva, sendo então denominada como reserva cerebral (Katzman et al., 

1988). Esta ideia fazia parte dos modelos passivos que postulam que existe uma relação entre 

o tamanho do cérebro ou a quantidade de substrato neural e sinápses e a capacidade de sustentar 

maiores níveis de patologia antes que o declínio clínico seja observado (Katzman, 1993). É 

considerado um modelo threshold (Satz, 1993) porque uma vez atingida uma certa proporção 

entre a quantidade de patologia e a quantidade cerebral, o prejuízo funcional é inevitável 

(Barulli & Stern, 2013). Exemplo disso é que um maior número de neurónios piramidais no 

córtex tem sido sugerido como uma potencial medida quantitativa que poderia predizer as 

diferenças na taxa de prejuízo funcional dada a mesma quantidade de patologia na demência 

de Alzheimer (Sachdev & Valenzuela, 2008). 

No entanto, diante de evidências comparativas que demonstravam ser possível, mesmo com 

volumes cerebrais semelhantes e lesões cerebrais idênticas, apresentar um melhor 

funcionamento cognitivo e funcional, Stern (2002) expandiu a teoria da reserva, introduzindo 

o conceito de reserva cognitiva. Por exemplo, um traumatismo craniano da mesma magnitude 

pode resultar em diferentes níveis de défice cognitivo e essa deficiência pode variar na sua taxa 

de recuperação. Esta reserva é chamada então reserva cognitiva, fazendo parte dos modelos 

ativos.   

Estes modelos defendem que a estimulação cognitiva e mental ao longo da vida protege os 

processos cognitivos e as redes neuronais de uma deterioração provocada por uma lesão 

cerebral (Stern, 2002, 2009). A RC refere-se à resiliência ou plasticidade das redes cognitivas 

face a uma lesão. Esta sugere que o cérebro tenta ativamente lidar com as lesões cerebrais, 

utilizando processos cognitivos pré-existentes ou recorrendo a processos compensatórios 

(Stern, 2002). Um conjunto de factores, incluindo o QI, o nível de escolaridade ou profissional, 
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o exercício e as atividades de lazer, podem explicar as diferenças de RC entre indivíduos. 

Assim, a RC é “ativa” em dois sentidos: 1) depende muito mais da atividade neuronal atual 

para explicar as diferenças funcionais do que a reserva cerebral; 2) sugere que a atividade 

neuronal atual é modulada por diferentes exposições/atividades cognitivas ao longo da vida 

(Barulli & Stern, 2013).  

Stern (2006) introduziu dois mecanismos neuronais: a reserva neuronal e a compensação 

neuronal. A reserva neuronal aborda a variabilidade interindividual nas redes cognitivas que 

estão subjacentes à performance na tarefa num cérebro saudável. Uma pessoa com maior 

reserva neuronal pode, portanto, ter redes cognitivas mais eficientes (redes que necessitam de 

um menor esforço para serem ativadas para realizar uma certa tarefa comparativamente a redes 

menos eficientes), com maior capacidade (conseguem progressivamente ativar para 

acompanhar o aumento da dificuldade da tarefa) e maior flexibilidade na sua seleção e, assim, 

melhor lidar com o dano imposto pela patologia cerebral (Stern, 2009; Barulli & Stern, 2013). 

Curiosamente, modelos teóricos recentes também igualam maior inteligência a maior 

eficiência neural (Neubauer & Fink, 2009). 

A compensação neural refere-se a situações em que a patologia (ou alterações relacionadas 

à idade) afeta redes primárias relacionadas à tarefa e requer o uso de redes compensatórias 

adicionais para realizar a mesma tarefa. Indivíduos com níveis mais elevados de RC podem ser 

mais capazes de recorrer a redes neurais alternativas face às alterações cerebrais para manter a 

função (Barulli & Stern, 2013). 

Os conceitos de reserva cerebral e de reserva cognitiva não são mutuamente exclusivos. 

Por exemplo, uma maior reserva cognitiva pode potencialmente levar a um mecanismo protetor 

de uma menor perda neuronal, e, assim, ambos podem contribuir para o nível geral de reserva 

e ajudar o cérebro a minimizar os efeitos da patologia (Harrison et al., 2015). Aliás, há literatura 

que demonstra neuroplasticidade em resposta a exposição de certas experiências sugere que o 

limite entre os dois modelos deve ser repensado. Em estudos de animais, o exercício aeróbico 

voluntário tem sido associado a mudanças estruturais dramáticas, incluindo um aumento de 

neurogénese no giro dentado do hipocampo (Van Praag et al., 1999) e na upregulation do fator 

neurotrófico derivado do cérebro (BDNF) (Aguiar et al., 2011).  

Estas mudanças estruturais não se limitam aos modelos animais. Muitos estudos 

transversais também sugeriram que mudanças volumétricas ocorrem em seres humanos após 

anos de estimulação intelectual associada ao ensino superior (Coffey et al., 1999), ocupação 
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especializada (Gaser & Schlaug, 2003), alfabetização (Carreiras et al., 2009). Da mesma forma, 

aprender o layout de Londres foi associado a aumentos de massa cinzenta em motoristas de 

táxi estagiários, especificamente no hipocampo (Woollett & Maguire, 2011). Há até sugestões 

de que uma RC mais alta pode estar associada a redução de incidência de patologias, como a 

redução da taxa de atrofia do hipocampo no envelhecimento (Valenzuela et al., 2008) e menor 

deposição de Aβ (Jagust & Mormino, 2011). Estas observações sugerem fortemente que tais 

exposições associadas à RC ao longo da vida podem não apenas ajudar o cérebro a se adaptar 

a mudanças estruturais, mas também podem ajudar a prevenir que essas mudanças comecem 

(Barulli & Stern, 2013). Este conceito entra na definição de manutenção cerebral (MC) criado 

por Nyberg et al. (2012). O MC é definido como a progressão reduzida, ao longo do tempo, de 

alterações e patologias cerebrais relacionadas com a idade, com base na genética ou no estilo 

de vida. Reflete, então, a noção de que o cérebro é modificável com base na experiência (Stern 

et al., 2020). 

Valenzuela & Sachdev (2006) encontraram 22 estudos cohort publicados até 2004 que 

reportavam os efeitos da educação, ocupação, QI pré-mórbido e atividades mentais na 

demência. Dez dos quinze estudos sobre o efeito da educação como uma medida de reserva 

demonstraram um efeito protetor significativo da mesma, demonstrando uma diminuição em 

47% do risco de incidência de demência para aqueles com mais educação; 9 de 12 que 

verificaram o efeito da ocupação profissional evidenciaram um efeito protetor e uma 

diminuição 44% do risco de incidência de demência para aqueles com um nível superior na 

ocupação profissional; 2 estudos demonstram um efeito protetor do QI premórbido com uma 

diminuição ~42% do risco de incidência de demência para quem tem um maior QI premórbido; 

e todos os 6 estudos que a revisão analisou para o efeito da prática de atividades de lazer 

demonstraram um efeito protetor das mesmas tanto antes como depois do controlo de uma série 

de covariáveis relevantes, incluindo idade, estado geral de saúde, educação e ocupação. Os 

estudos que não encontraram um efeito protetor tiveram as taxas de demência mais baixas. 

Integrando esses estudos, os autores relataram que uma maior reserva estava associada a um 

risco significativamente menor de demência incidente (OR= 0.54; 95% IC, 0.49–0.59) 

(Valenzuela & Sachdev, 2006).   

 A literatura também relata aplicações da RC em algumas neuropatologias que afetam a 

função cognitiva, como a esclerose múltipla (Sumowski et al., 2014), TCE (Krch et al., 2019; 

Steward et al., 2018), doenças psiquiátricas como a depressão. Barnett et al. (2006) foram os 

primeiros a levantar a hipótese de que a reserva cognitiva poderia ser um fator explicativo 
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importante para a variabilidade no risco, expressão clínica e resultados funcionais da doença 

mental. Aliás, Koenen et al. (2009) observaram uma associação significativa entre menor QI e 

maior risco de esquizofrenia, de várias perturbações de ansiedade e de depressão major.  

 

2.2.1 Proxies da Reserva Cognitiva 

Operacionalizar e medir a RC tem mostrado ser um desafio e existem vários métodos que 

o fazem. A eficácia das medidas de RC será maior se incluírem: 1) medidas de mudanças 

anatómicas (e.g. imagiologia funcional – tentar identificar redes cerebrais que estão 

possivelmente subjacentes à RC); 2) medidas de cognição; 3) indicadores de proxies 

sociocomportamentais que influenciariam a relação entre 1) e 2) (Kartschmit et al., 2019; 

Nogueira et al., 2022). O ponto 3) normalmente é medido com a educação, ocupação 

profissional, QI premórbido, atividades de lazer, estatuto socioeconómico, bilinguismo e 

envolvimento social, ou a partir de medidas formais que englobam estes vários proxies, como 

The Cognitive Reserve Index Questionnarie (CRIq; Nucci et al., 2012); The Cognitive Reserve 

Questionnaire (CRC; Rami et al., 2011); The Lifetime of Experiences Questionnaire (LEQ; 

Valenzuela and Sachdev, 2007) e que têm a vantagem de dar uma pontuação final 

estandardizada (Nogueira et al., 2022). 

Tem sido sugerido que o uso de apenas uma medida proxy de RC não fornece um quadro 

completo, pois a RC é um constructo fluído resultante de uma combinação de experiências e 

atividades ao longo da vida de um indivíduo (Opdebeeck et al., 2016). É duvidoso que um 

proxy por si só constitua uma medida completa da RC, dado que a RC é derivada de uma 

combinação de experiências e exposições ao longo da vida. Até lá, os estudos que usam uma 

única medida proxy para indicar a RC podem ser melhor descritos simplesmente como estar a 

avaliar a relação entre essa medida de proxy e a função cognitiva, em vez de refletir a RC per 

se (Opdebeeck et al., 2016). Consegue-se perceber, então, as vantagens de utilizar os 

questionários como LEQ, porém os mesmos deixam escapar outro tipo de informação 

importante sobre o estado cognitivo premórbido que só é possível de aceder a partir de medidas 

cognitivas que avaliem o QI premórbido (testes de vocabulário, leitura). Adicionalmente, 

muitas vezes estes questionários tem uma estruturação demasiado complexa e longa (Nogueira 

et al., 2022) que pode não ser a mais eficaz perante indivíduos com lesão cerebral. 

Idealmente, um paradigma completo de RC deveria incluir informação sobre a experiência 

de vida, testes cognitivos e análise de imagem por ressonância magnética (MRI) (Nogueira et 
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al., 2022). Sendo impossível ter acesso ao último aspeto, interpreta-se que para efeitos deste 

estudo a utilização de vários proxies em conjunção com medidas de cognição seja o mais 

indicado para a medição da RC. Neste estudo, foram considerados enquanto proxies da RC a 

educação, a ocupação profissional, o QI premórbido e o envolvimento social. 

A educação é um dos primeiros e também o mais comumente usado proxy de reserva 

cognitiva e vários estudos encontraram uma relação entre níveis mais baixos de educação e 

maior risco de desenvolver demência ou doença de Alzheimer – uma afirmação apoiada por 

vários estudos transversais (Sharp & Gatz, 2011; Takasugi et al., 2021). O número de anos de 

educação é uma medida de conquista educacional e pode ser um marcador de inteligência inata 

(Stern, 2009).  

A complexidade ocupacional é outro proxy significativo que está presente desde os 

primeiros estudos da RC. Ocupações de alta complexidade dão oportunidades de estimulação 

cerebral e crescimento de reserva cognitiva. Acredita-se que passar uma longa quantidade de 

tempo num ambiente complexo durante o trabalho tem um impacto na flexibilidade intelectual 

ao longo da vida (Andel et al., 2005). 

 Estudos têm demonstrado que o envolvimento em atividades ocupacionais mais complexas 

está associado a uma melhor manutenção da capacidade cognitiva existente (Mondini et al., 

2022). Embora, em geral, haja benefícios claros em estar empregado, como o desenvolvimento 

de novas competências, envolvimento social, rotina diária, etc. (Vance et al., 2016), alguns 

estudos também apontaram que as exigências ocupacionais podem influenciar domínios 

cognitivos específicos (Spreng et al., 2011). 

Como mencionado anteriormente, a educação pode ser um marcador de inteligência inata, 

que pela sua vez pode ter uma base genética ou uma função da exposição de experiências de 

vida (Stern, 2006). O QI pré-mórbido refere-se ao nível de funcionamento intelectual de um 

indivíduo antes dos declínios associados ao envelhecimento, eventos neurológicos ou ambos. 

O QI premórbido parece estar associado à escolaridade, o que se pode concluir que um nível 

educacional mais elevado pode enriquecer cognitivamente a inteligência cristalizada de um 

indivíduo (Herrero et al., 2023). 

O envolvimento social é outro fator importante que se pensa promover a RC. Em termos 

de exigência cognitiva, os indivíduos que estão inseridos em redes pessoais diversificadas têm 

de alternar rotineiramente entre uma combinação de papéis sociais e interações ao abrangerem 

múltiplos contextos sociais (Ellwardt et al., 2015; Mische & White, 1998). O processamento 
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mental associado à gestão de um conjunto complexo de relações e papéis, por sua vez, reforça 

a reserva cognitiva.  

A interação significativa com múltiplos parceiros, provavelmente, proporciona acesso não 

só a novas ideias, informações e actividades sociais, mas também a diversos estímulos visuais 

e auditivos (Mische & White, 1998). As interações nestes tipos de contextos diversificados 

produzem eustress (ou seja, bom stress), exigindo um maior esforço cognitivo para interpretar 

pistas sociais e exercer outras competências sociais cognitivas (Meyer et al., 2012; Wlodarski 

& Dunbar, 2016). As redes sociais que obrigam os indivíduos a abranger múltiplos contextos 

são, por conseguinte, mais enriquecedoras do ponto de vista cognitivo do que as trocas 

familiares, repetitivas e confortáveis com os familiares diretos e outros confidentes 

interligados. 

 Em indivíduos que sofreram de LCA, estes acabam por necessitar de uma maior assistência 

no seu quotidiano, seja ela física, emocional ou instrumental.  O aumento do apoio social, como 

ter mais amigos próximos, pode contribuir para o apoio emocional (companheirismo, 

interações positivas), apoio financeiro, instrumental (apoio doméstico) e apoio informativo 

(troca de conhecimentos e informações essenciais; Shumaker & Brownell, 1984). Este apoio 

pode, então, promover a RC, reduzindo o stress e promovendo estilos de vida mais saudáveis 

(Petkus & Gomez, 2021; Kelly et al., 2007). Outra possibilidade é que indivíduos com mais 

apoio social passam mais tempo envolvidos em atividades de lazer que promovem a RC 

(Petkus & Gomez, 2021). Como empiricamente observado, os indivíduos mostram um maior 

envolvimento numa variedade de atividades de lazer se tiverem um número maior de amigos 

próximos (Huxhold et al., 2014) e isso pode diminuir o risco de declínio cognitivo (Kuiper et 

al., 2015) e demência (Kuiper et al., 2016). O estudo longitudinal de Ihle et al. (2021) fornece 

informações sobre mecanismos que explicam por que o apoio social pode estar associado à 

redução do declínio cognitivo ao longo do tempo. Especificamente, os autores descobriram que 

indivíduos com mais amigos próximos eram mais propensos a se envolver em mais atividades 

de lazer, que foram subsequentemente associadas a um menor declínio no funcionamento 

executivo ao longo do tempo (6 anos). 

A qualificação profissional, QI premórbido e os anos de educação geralmente permanecem 

estáticos após um certo tempo, enquanto o envolvimento social e a prática de atividades 

cognitivas e a função intelectual geral são construções dinâmicas suscetíveis de serem alteradas 

ao longo do tempo (Malek-Ahmadi et al., 2017). É possível que as medidas dinâmicas reflitam 
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o enriquecimento da RC que ocorre para além do nível ocupacional e educacional, 

proporcionando uma melhor estimativa da RC. Para os âmbitos deste estudo, conclui-se que 

utilizar proxies estáticos como a escolaridade, ocupação profissional e o QI premórbido e 

proxies dinâmicos como o envolvimento social, providenciaria uma imagem completa da 

dimensão da RC nos pacientes com aHSA. 

 

2.2.2 Reserva Cognitiva no contexto do AVC 

Dentro do contexto dos AVCs, são vários os estudos que relataram que a exposição 

ocupacional e educacional e o envolvimento social pode ajudar a ultrapassar danos cognitivos 

relacionados com as mudanças neurológicas (Umarova, 2017; Nunnari et al., 2014). 

Está descrito que pessoas com pelo menos o 12º ano estão mais envolvidas em atividades 

que requerem mais frequentemente engagement cognitivo (González-Fernández et al., 2011). 

O estudo de Shin e colaboradores (2020) observou numa amostra de AVCs isquémicos (81,8%) 

e hemorrágicos (18,2%) que o risco de fragilidade cognitiva decorrente de uma baixa 

escolaridade está presente imediatamente depois do AVC e nos 30 meses subsequentes ao 

mesmo. Especificamente, os odds ratio foi de 1,89 (IC 95%, 1,64-2,19) nos pacientes com 

ensino secundário e de 2,42 (IC 95%, 2,03-2,90) nos pacientes com ensino primário, em 

comparação com os doentes com ensino superior.  

 Shin e colaboradores (2020) reportaram que categorias inferiores de ocupação profissional 

foram associadas a pior desempenho cognitivo e aumento do risco de prejuízo cognitivo tanto 

imediatamente após o AVC quanto 30 meses depois. Neste estudo, quanto melhor a ocupação 

profissional e maiores os anos de escolaridade, melhor a recuperação cognitiva dentro de 3 

meses após o AVC.  Especificamente, o odds ratio foi de 1,48 (IC 95%, 1,23-1,98) nos 

pacientes com uma ocupação manual qualificada e de 2,01 (IC 95%, 1,42-2,83) nos pacientes 

com uma ocupação manual não qualificada, em comparação com os doentes com uma 

ocupação de gestão ou profissional. A meta-análise de Contador et al. (2023) também forneceu 

evidências que apoiam um efeito benéfico de alguns fatores da RC, a educação e a 

complexidade da ocupação, sobre o risco de desenvolver défice cognitivo ligeiro/demência 

após AVC, mostrando efeitos significativos para o prognóstico. 

Há poucos dados sobre QI pré-mórbido e défice cognitivo pós-AVC, mas o QI pré-mórbido 

influencia a cognição após AVC, em parte pela sua associação com o nível educacional e 
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possivelmente porque QI mais baixo na juventude aumenta o risco de AVC na vida adulta 

(McHutchison et al., 2017). O estudo de Makin et al. (2018) verificou que o QI pré-mórbido 

mais baixo (NART) foi um preditor mais forte para prever défice cognitivo após 1 ano (OR: 

0.91, 95% CI, 0.87-0.95) no AVC lacunar e cortical isquémico do que os fatores de risco 

vasculares ou a gravidade do AVC. Resultados semelhantes com Withall et al. (2009) que 

adicionalmente postulam que o QI prémorbido foi um melhor preditor para o outcome de longo 

prazo (cognitivo, psicológico, funcional e emocional) no pós AVC isquémico do que a 

educação. 

As ligações sociais providenciam reserva cognitiva após AVC. A integração social pode 

promover a recuperação cognitiva através de vários mecanismos. Tal como referido antes, as 

exigências cognitivas das interações sociais, como a comunicação recetiva e expressiva, a 

recordação de experiências partilhadas e a resolução de problemas, podem ter benefícios 

diretos para a função neurológica (Perry et al., 2022). Glymour et al. (2008) observou na 

amostra FIRST (“Families in Recovery from Stroke Trial”) de 272 participantes que cumpriam 

critério para AVC isquémico e hemorrágico não traumático, que os sobreviventes de AVC que 

relataram laços sociais em várias áreas e aqueles com maior apoio emocional imediatamente 

após o AVC têm melhor performance cognitiva 6 meses depois, em comparação com 

indivíduos socialmente isolados ou com menos apoio emocional.  

Se há evidências de que a reserva cognitiva é protetora da cognição no AVC, então poderá 

fazer sentido ver se também o será no estado emocional e da funcionalidade, especificamente 

no contexto das aHSA. Isto porque a depressão e a ansiedade podem causar mudanças 

estruturais e funcionais significativas em regiões frontolímbicas (Mah et al., 2016; Stockmeier 

& Rajowska, 2004). Segundo esta linha de raciocínio, havendo alterações/prejuízos nestes 

circuitos, podemos pressupor que indivíduos com RC elevada e que sofreram de AVC possam 

ter redes mais eficientes ou alternativas que suportem e protejam o indivíduo dos subsequentes 

sintomas depressivos/ansiosos e do declínio funcional. Assim, podemos estender a conceção 

de Stern et al. de que indivíduos com níveis mais elevados de RC são capazes de utilizar 

mecanismos neuronais alternativos ou adicionais para lidar com neuropsicopatologia.  

Adicionalmente, observando os resultados apresentados em cima, talvez ter mais ocupação 

mais complexa/escolaridade/QI premórbido, e, portanto, maior capacidade de compreender a 

situação e aderir à intervenção, mais laços sociais (que acabará por se traduzir em apoio 

emocional e instrumental) poderá ajudar o indivíduo proteger-se das fontes stressantes, e, 
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portanto, reportar menor sintomatologia depressiva e ansiosa e mais independência na 

funcionalidade. Desta forma, mais RC protegerá os indivíduos após AVC dos fatores 

biopsicossociais mais negativos que podem influenciar o estado emocional e funcional. 

2.2.2.1 Impacto da Reserva Cognitiva na sintomatologia depressiva e ansiosa no 
pós-AVC 

Existe alguma literatura que indica que este efeito protetor também existe no pós-AVC. 

Segundo Ayasrah et al. (2018), ter uma baixa escolaridade pode ser um fator de risco para a 

ocorrência de sintomas depressivos após AVC. Aliás, a probabilidade de ter sintomas 

depressivos era 8 vezes maior para quem tinha o ensino básico, e 3 vezes maiores para quem 

tem o ensino médio, comparativamente a indivíduos com o secundário ou mais. Resultados 

semelhantes têm sido reportados por Ariful Islam et al. (2016), Unalan et al. (2008) e Paul et 

al. (2013) de que maiores níveis de educação têm um papel protetor. Semelhantemente, Zhang 

et al. (2023) observou que os sobreviventes de AVC com baixos níveis de escolaridade tinham 

maior ansiedade. 

 O estudo de Patel et al. (2018) demonstrou que o analfabetismo pode dificultar a 

recuperação de sobreviventes de AVC e causar perturbações de humor, isto porque, segundo 

Lin e colaboradores (2019) adquirir mais informações sobre a doença poderá diminuir as 

emoções negativas dos sobreviventes de AVC. Assim, foi sugerido que os sobreviventes de 

AVC com níveis de escolaridade mais elevados poderiam mais facilmente compreender as 

informações sobre a doença, ser mais proativos e lidar com suas emoções negativas de uma 

melhor maneira e superá-las (Zhang et al., 2023). 

Na meta-análise de Bi e Wang (2022), o envolvimento social estava inversamente associado 

à depressão pós-AVC. Não ser casado (solteiro, viúvo ou divorciado) (Ayasrah et al., 2018; 

Srivastava et al., 2010), viver sozinho (Aström, et al., 2008), ou seja, pouco apoio 

familiar/social, são preditores (Ayerbe et al., 2013) e estão associados a maiores níveis de 

depressão imediatamente após o AVC (Ariful Islam et al., 2016), e 12 meses depois (Aström, 

et al., 2008). Lin et al. (2019) observou uma diferença significativa na média dos resultados de 

depressão entre os pacientes com cuidadores (menores resultados) e aqueles sem cuidadores. 

O apoio social correlacionou-se negativamente com a depressão em pacientes com AVC, sendo 

que os autores concluíram que o apoio social proporcionado por outros pode dar suporte 

emocional e informativo para atender às necessidades fisiológicas e psicológicas dos pacientes 

com AVC. O que acabar por mitigar os sintomas negativos nestes pacientes. Zhang et al. (2023) 
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verificou que os sobreviventes de AVC que viviam com seus cônjuges e outros membros da 

família tinham níveis mais baixos de ansiedade. Estudos anteriores revelaram que, para além 

do aumento dos prejuízos nas AVDs, sentir-se e viver sozinho estavam associados a maior 

mortalidade e morbilidade devido ao AVC (Hakulinen et al., 2018). Sobreviventes de AVC que 

vivem sozinhos e não recebem ajuda ou apoio de cuidadores tendem a sentir-se isolados, o que 

pode resultar em níveis mais elevados de ansiedade e reações físicas adversas. 

Não ter emprego parece também ser um fator de risco para estes sintomas (Ayasrah et al., 

2018). Zhang et al. (2023) reportou que nos sobreviventes de AVC que tinham um salário 

mensal menor, os níveis de ansiedade eram maiores e, sendo que a maior parte da amostra que 

detinha este salário deste estudo eram agricultores, podemos inferir que uma menor 

complexidade na ocupação levará a um aumento nesta sintomatologia. 

Relativamente ao QI premórbido, o artigo de Brodaty et al. (2007) examinou o QI pré-

mórbido usando o National Adult Reading Test Revised (NART-R) e a depressão pós-AVC. Os 

resultados do NART foram maiores (melhor QI pré-mórbido) naqueles sem depressão (média: 

104,0, DP: 10,1) em comparação com aqueles com depressão pós-AVC (média: 101,8, DP: 

9,8), mas essa diferença não foi estatisticamente significativa. 

Muitos destes estudos contemplam nas suas amostras os dois tipos de AVC (isquémico e 

hemorrágico), sendo o isquémico o mais dominante (78%, Ariful Islam et al., 2016; 67%, 

Unalan et al., 2008; 53%, Paul et al., 2013; 71%, Lin et al., 2019; 79%, Aström, et al., 2008; 

Ayasrah et al., 2018; Patel et al., 2018). No entanto, sem ser os estudos de Paul et al. (2013) e 

Ayasrah et al. (2018), que excluíram participantes com hemorragia subaracnoideia, fica-se sem 

saber que tipo de hemorragia os restantes estudos incluíram, se hemorragias traumáticas ou 

não-traumáticas e, se, consequentemente, incluíram hemorragias subaracnoideias 

aneurismáticas. Por fim, só os estudos de Zhang et al. (2023) e Brodaty et al. (2007) incluíram 

participantes que sofreram de unicamente AVC isquémico. Assim, mais uma vez é realçada a 

necessidade de se perceber o impacto da RC em AVCs hemorrágicos, com foco especial na 

aHSA. 

Concluindo, observando a literatura existente sobre o papel protetor dos proxies na 

sintomatologia depressiva e ansiosa no contexto mais geral dos AVCs, será relevante ir explorar 

se observamos o mesmo padrão/evidências quando o aplicamos especificamente ao contexto 

das aHSA. 
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2.2.2.2 Impacto da Reserva Cognitiva no Outcome da Funcionalidade no pós-
AVC  

Uma recuperação motora bem-sucedida e uma redução da incapacidade após o AVC são 

aspetos cruciais para a independência funcional, o desempenho seguro das atividades da vida 

diária e a qualidade de vida. Na literatura está descrito que alguns proxies da RC podem 

influenciar a funcionalidade após LCA, já que ela não só protege a função cognitiva, mas 

também a funcionalidade para eventos do dia-a-dia e sociais (Nucci et al., 2012).  

Uma série de estudos longitudinais de cohort sugerem que a reserva cognitiva é um 

mediador importante e independente do compromisso relacionado com atividades e dos 

outcomes pós-AVC (Grube et al., 2012; Ojala-Oksala et al., 2012; Marshall et al., 2015; Marsh 

et al., 2018). Aqueles com maior reserva cognitiva (operacionalizada com a escolaridade ou 

ocupação) mostraram significativamente menores probabilidades de experienciar uma 

incapacidade (Bettger et al., 2014), burden funcional (atividades de vida diária) (Grube et al., 

2012; Marsh et al., 2018), fadiga e depressão (Marsh et al., 2018) após acidente vascular 

cerebral. Por último, a maior reserva cognitiva também tem sido independentemente associada 

à redução da mortalidade a longo prazo, mesmo após ajustar para idade, sexo, estado civil, 

gravidade do AVC e lesões da substância branca (Ojala-Oksala et al., 2012).  

Parece que a educação é um preditor importante do outcome funcional (Ponsford et al., 

2008). O estudo de Liu e colaboradores (2007) observou que indivíduos com níveis de 

educação mais baixo após AVC isquémico apresentavam valores mais baixos na Escala de 

Rankin modificada (ERm) (medida de outcome funcional). Bettger et al. (2014) observaram 

que pacientes com menos escolaridade tinham maior probabilidade de ter incapacidade 3 meses 

após AVC do que indivíduos com mais do que o ensino secundário (OR = 1.82, 95% (CI) 1.50-

2.20). Resultados semelhantes foram obtidos por Putman et al. (2007), Song et al. (2017), 

Grube et al. (2012) em que maior escolaridade estava significativamente associada a melhor 

recuperação funcional e motora dos 3-6 meses.  

O apoio social percecionado, uma componente do envolvimento social, também parece ser 

importante para a recuperação funcional. Parece haver evidência de que este apoio possa ajudar 

a atrasar o declínio funcional em idosos, pois pode reduzir o stress e, assim, ajudar a manter as 

capacidades funcionais (Hajek et al., 2022). O mesmo fenómeno parece acontecer com os 

AVCs, sendo que o apoio social percecionado prediz o estado funcional. Isto é, maiores níveis 



25 
 

de envolvimento social predizem uma melhor recuperação e mais rápida, mesmo nos casos de 

AVC severo (Glass et al., 1993). 

Também a ocupação profissional é um preditor importante (Atchison et al., 2004). Maiores 

competências educacionais e ocupacionais predizem um outcome funcional favorável nos 

indivíduos com Doença dos Pequenos Vasos Cerebrais  determinado pelo desempenho contínuo 

independente das AVDs e baixa mortalidade ao longo de 7 anos (Jokinen et al., 2016). Bettger 

et al. (2014) observaram que aqueles indivíduos que não trabalhavam e estavam 

desempregados tinham 3 vezes mais suscetibilidade de ter incapacidades que aqueles que 

trabalhavam antes do AVC (OR = 3.19, 95% CI 2.02-5.02). Também Song et al. (2017) relatou 

que indivíduos sem emprego ou que pertenciam a uma classe ocupacional inferior estavam 

associados a um outcome funcional pior após AVC. Assim, trabalhar ativamente e, em 

particular, em empregos cognitivamente complexos antes do AVC é um indicador 

estatisticamente significativo para melhores resultados funcionais (Marsh et al., 2018). 

O funcionamento cerebral premórbido, especificamente o QI, parece ser um bom preditor 

para outcome de autonomia funcional (de Guise et al., 2022). Withall e colaboradores (2009) 

observou que existia uma associação entre o QI premórbido e o outcome clínico após AVC 

isquémico, sendo que indivíduos com melhores outcomes nas AVDs e AIVDs eram aqueles 

com maiores níveis de QI premórbido mantendo-se nos 12-15 meses após AVC. 

É importante salientar que todos os estudos mencionados só incluem na sua amostra AVC 

isquémico (Song et al., 2017; Grube et al., 2012; Marsh et al., 2018; Ojala-Oksala et al., 2012; 

Bettger et al., 2014; Liu et al., 2007; Withall et al., 2009; Glass et al., 1993). Desta forma, não 

se sabe se haverá o mesmo efeito no AVC hemorrágico, porém pode prever-se que os proxies 

da RC terão a mesma influência positiva no outcome funcional especificamente após aHSA, 

tendo em conta a literatura mencionada. 

Concluindo, a literatura sugere que a reserva cognitiva pode desempenhar um papel 

protetor no contexto de AVC, especialmente para sintomas emocionais e funcionais. Estudos 

mostram que fatores como escolaridade, ocupação, envolvimento social e QI premórbido 

parecem estar associados a uma recuperação mais favorável e a menores níveis de ansiedade e 

depressão pós-AVC. No entanto, a maioria dessas pesquisas foca em AVC isquémico, o que 

deixa em aberto se esses efeitos também se aplicam ao AVC hemorrágico, particularmente em 

casos de hemorragia subaracnoideia aneurismática. Dado que a aHSA apresenta características 

clínicas e complicações distintas, como o vasoespasmo e a isquemia secundária, é necessário 
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aprofundar o estudo sobre o impacto da RC nesse contexto, sugerindo a necessidade de mais 

estudos para avaliar se a RC oferece os mesmos benefícios e qual o seu papel específico neste 

tipo de lesão vascular. Assim, este trabalho visa explorar se a RC pode ter efeitos protetores 

semelhantes para sobreviventes de aHSA, preenchendo a lacuna de conhecimento existente e 

contribuindo para uma compreensão mais abrangente da recuperação emocional e funcional 

nesse tipo específico de AVC. 
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3. Questão, Objetivos e Hipóteses 

Como objetivo principal, tentou-se compreender qual o impacto da reserva cognitiva na 

sintomatologia depressiva, ansiosa e na funcionalidade em indivíduos com hemorragia 

subaracnoideia não-traumática. Assim, delineou-se a seguinte questão de investigação: "Qual 

é o impacto da reserva cognitiva na sintomatologia depressiva, ansiosa e na funcionalidade em 

indivíduos com hemorragia subaracnoideia não-traumática?". Delinearam-se as seguintes 

hipóteses: 

 Hipótese 1: 

1.1.1 Espera-se encontrar uma correlação negativa entre a escolaridade e a 

sintomatologia depressiva em indivíduos com hemorragia subaracnoideia 

não-traumática 

1.1.2 Espera-se encontrar uma correlação negativa entre a escolaridade e a 

sintomatologia ansiosa em indivíduos com hemorragia subaracnoideia não-

traumática 

1.2 Espera-se encontrar uma correlação negativa entre a escolaridade e a pontuação 

da escala de funcionalidade em indivíduos com hemorragia subaracnoideia não-

traumática 

 Hipótese 2:  

2.1.1 Espera-se encontrar uma correlação negativa entre o nível de ocupação 

profissional e a sintomatologia depressiva em indivíduos com hemorragia 

subaracnoideia não-traumática 

2.1.2 Espera-se encontrar uma correlação negativa entre o nível de ocupação 

profissional e a sintomatologia ansiosa em indivíduos com hemorragia 

subaracnoideia não-traumática 

2.2 Espera-se encontrar uma correlação negativa entre o nível de ocupação 

profissional e a pontuação da escala de funcionalidade em indivíduos com 

hemorragia subaracnoideia não-traumática 

 Hipótese 3: 

3.1.1 Espera-se encontrar uma correlação negativa entre o envolvimento social e 

a sintomatologia depressiva em indivíduos com hemorragia subaracnoideia 

não-traumática 
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3.1.2. Espera-se encontrar uma correlação negativa entre o envolvimento social e a 

sintomatologia ansiosa em indivíduos com hemorragia subaracnoideia não-

traumática 

3.2. Espera-se encontrar uma correlação negativa entre o envolvimento social e a 

pontuação da escala de funcionalidade em indivíduos com hemorragia subaracnoideia 

não-traumática 

 

 Hipótese 4: 

4.1.1. Espera-se encontrar uma correlação negativa entre a QI premórbido e a 

sintomatologia depressiva em indivíduos com hemorragia subaracnoideia não-

traumática 

4.1.2. Espera-se encontrar uma correlação negativa entre a QI premórbido e a 

sintomatologia ansiosa em indivíduos com hemorragia subaracnoideia não-

traumática 

4.2. Espera-se encontrar uma correlação negativa entre a QI premórbido e a pontuação da 

escala de funcionalidade em indivíduos com hemorragia subaracnoideia não-

traumática 

Como objetivo secundário do estudo, propôs-se realizar uma retrotradução e análise de 

algumas características psicométricas da escala SAHOT (funcionalidade). 
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4. Metodologia 

O objetivo deste estudo é avaliar as associações entre a Reserva Cognitiva e o estado 

depressivo, ansioso e a funcionalidade em indivíduos que tenham sofrido uma hemorragia 

subaracnoideia por rutura de aneurisma. O construto da RC é uma variável latente (não pode 

ser medida diretamente), sendo usado como proxy as variáveis observáveis onde vários estudos 

sugerem que a RC se manifesta: Anos de escolaridade, Ocupação profissional, Envolvimento 

social e QI pré-mórbido.  

O estudo foi aprovado pelo Comité de Ética para a Saúde da ULSLO (Código de aprovação: 

2024-18) (Anexo A).  

 

4.1 Tipologia de estudo 

Relativamente ao tipo de estudo de investigação, este é descritivo-correlacional, sendo 

descritivo porque se ambiciona investigar de forma aprofundada um conceito – o construto de 

Reserva Cognitiva –, e correlacional, uma vez que nenhuma das variáveis foi manipulada (ou 

seja, não foi feita qualquer intervenção) com vista a estabelecer relações de causa-efeito, pelo 

que não será possível inferir causalidade a partir das associações eventualmente encontradas; 

Transversal, uma vez que cada pessoa na amostra foi avaliada uma única vez, num determinado 

momento do tempo; Quantitativo, com recurso a métodos de estatística descritiva e inferencial. 

 

4.2 Participantes e processo de Amostragem 

Relativamente à amostragem, esta é do tipo não probabilística, uma vez que nem todos 

os indivíduos da população em estudo (pessoas em Portugal que tenham sofrido um AVC 

recentemente) têm a mesma probabilidade de serem incluídos na amostra, não havendo por 

isso garantia que a amostra seja representativa da população; e do subtipo por conveniência, 

recrutando pacientes que compareceram à consulta de Neuropsicologia numa instituição de 

saúde específica.  

Critérios de inclusão: (1) participantes terem experienciado um acidente vascular cerebral 

hemorrágico por rutura de aneurisma; (2) ter mais de 18 anos; (3) Nativos falantes português 

de Portugal; (5) ter capacidade para assinar o consentimento informado; (6) evento vascular 



30 
 

tem de ter ocorrido 3 meses antes do momento da participação no estudo mas não mais do que 

5 anos;  

Critérios de exclusão: (1) história de lesões cerebrais adquiridas, exceto aHSA; (2) alterações                                                                                                                   

cognitivas moderadas a severas (ter acima de 2 DP no MoCA considerando o nível de educação 

e idade) (2) história de doença psiquiátrica prévia ao evento vascular, nomeadamente 

depressão/ansiedade crónica; (3) ter historial médico prévio de AVCs (incluindo AVC 

transitório); (4) problemas significativos sensoriomotores que impeçam a realização dos testes 

neuropsicológicos; (5) outras comorbilidades neurológicas, como esclerose múltipla, 

transtornos convulsivos, tumores cerebrais, perturbações de desenvolvimento (PHDA, PDI, 

etc.); 

O processo de seleção de amostragem começou dia 19 de março de 2024 e terminou no 

dia 9 de julho de 2024. Cada semana teve-se acesso a 2 novos pacientes, o que fez um total de 

32 participantes, porém nem todos estes respeitavam os critérios de inclusão. Foram triados 8 

participantes que tinham já começado o processo de avaliação neuropsicológica (na UNP a AN 

requer 4 a 5 consultas) na altura do início da recolha de participantes.  

Na figura 1, está representado com mais detalhe o processo de amostragem: 
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Figura 1: Processo de amostragem  
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4.3 Instrumentos e recolha de dados 

Informação sociodemográfica/clínica. Durante a entrevista clínica, serão questionadas 

informações relativas ao sexo, idade, anos de escolaridade, ocupação profissional, histórico 

clínico (e.g. dia do evento vascular, história de eventos vasculares ou cerebrais passados, 

história de perturbações mentais, história de comorbilidades neurológicas ou físicas). 

 

Montreal Cognitive Assessment (MoCA). O MoCA será utilizado para verificar o nível de 

impacto do aHSA na cognição para possível exclusão de participantes. É um teste de rastreio 

que avalia o estado cognitivo (Nasreddine, et al., 2005) que existe também validado para a 

população portuguesa (Simões et al., 2008). Tem um tempo de aplicação de aproximadamente 

10 minutos e uma pontuação máxima de 30, avaliando 8 domínios cognitivos: memória de 

curto prazo (evocação diferida); capacidade visuoespacial (cubo, desenho do relógio); função 

executiva (TMT-B, fluência verbal fonética, abstração); linguagem (nomeação, repetição de 

frases); orientação (tempo e espaço); atenção, concentração e memória de trabalho 

(cancelamento, subtração e memória de dígitos). O valor bruto depois é enquadrado com a 

idade e escolaridade para se perceber se foi ou não ultrapassado o ponto de corte indicativo de 

défice cognitivo. A versão original obteve valores excelentes de consistência interna e de 

precisão, .83 e .92, respetivamente (Nasreddine, et al., 2005). A versão portuguesa obteve 

valores elevados para a consistência interna com um alfa de Cronbach de .92 e valores elevados 

de precisão teste-reteste de .85 (Simões et al., 2008). 

 

4.3.1 Proxies da Reserva Cognitiva 

Vão ser utilizados 4 proxies da Reserva Cognitiva: Educação; Ocupação profissional; 

Envolvimento social; QI premórbido. 

Os proxies da Educação (anos de escolaridade) e Ocupação profissional vão ser 

recolhidos na entrevista clinica, como referido anteriormente. A ocupação profissional vai ser 

operacionalizada pelo domínio CRI-Trabalho, pertencente do CRiq (Nucci et al., 2012), que 

regista o tipo e a duração (anos) das atividades profissionais exercidas ao longo da vida. São 

considerados cinco níveis de trabalho, cada um com um peso diferente para a pontuação total, 

dependendo do esforço cognitivo exigido e da responsabilidade envolvida. Apenas, os 

trabalhos remunerados realizados regularmente por pelo menos 1 ano são considerados, 

contabilizando atividades realizadas simultaneamente. 
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 O proxy do Envolvimento social será estimado pela Escala de provisões sociais (EPS). 

Esta versão portuguesa do “Social Provisions Scale” (Cutrona & Russell, 1987) que avalia o 

apoio social percebido (no contexto das relações sociais) foi validada e traduzida para Portugal 

por Moreira & Canaipa (2007). É uma escala com 24 itens com 4 pontos de escala Likert (1= 

discordo bastante; 4= concordo bastante) com um máximo de 96 pontos e o mínimo de 24, que 

se distribuem em 6 dimensões:  Aconselhamento, Aliança Fiável, Vinculação, Integração 

Social, Reafirmação de Valor e Oportunidade de Prestação de Cuidados. A dimensão 

Vinculação avalia a existência de um sentido de proximidade emocional e de segurança obtidos 

pelas relações interpessoais. A Integração Social representa o sentido de pertença a um grupo 

que partilha interesses ou atividades sociais. O Reafirmação de valor é a perceção do 

reconhecimento dos outros em relação à nossa própria competência, aptidões e valores. A 

Aliança significa a garantia, a certeza, de que se pode contar com os outros para nos darem 

uma assistência independentemente das circunstâncias; O Aconselhamento refere-se ao apoio 

recebido em forma de informação e orientação para a ponderação de uma situação e apoio 

emocional; e por fim, a Oportunidade de Prestação de Cuidados procura traduzir a perceção e 

sentimento da existência de compromisso na prestação de cuidados aos outros (Moreira & 

Canaipa, 2007; Pinheiro & Ferreira, 2006). Na sua versão original, esta escala obteve uma 

consistência interna escala global relativamente elevada, flutuando entre .85 e .92 e os 

coeficientes alfa para as subescalas variam entre .64 e .76 (Cutrona & Russell, 1987). Na versão 

portuguesa, a consistência interna global também foi elevada com um alfa de .88 (Moreira & 

Canaipa, 2007) e noutro estudo semelhante .91 (Pinheiro & Ferreira, 2006). Esta escala demora 

entre 5 a 10 minutos para preencher. 

 O QI premórbido será estimado pelo TeLPI (Teste de Leitura de Palavras Irregulares; 

Alves et al., 2012) que é um teste faz parte de um paradigma de leitura que tem sido utilizado, 

estudado e aceite como um estimador de QI premórbido (Alves et al., 2012). É um teste 

constituído por 46 itens (palavras irregulares) e foi especificamente desenvolvido para a 

população portuguesa para determinar a gravidade ou presença do declínio cognitivo. Demora 

entre 3 a 5 minutos e apresenta elevados valores psicométricos com um valor de consistência 

interna de .93 e uma estabilidade temporal teste-reteste de .95 após 4 meses. 
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4.3.2 Medidas para sintomatologia depressiva e ansiosa 

Foram utilizadas duas escalas de sintomas depressivos, pois existe literatura que evidencia 

pobre validade discriminativa e problemas na validade de construto para alguns itens da 

subescala dos sintomas depressivos da HADS numa amostra de sobreviventes de AVC 

(Karlsson et al., 2024). Por esta razão, foi escolhida uma adicional escala de sintomas 

depressivos para precaver esta evidência. 

Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS). A HADS (Zigmond & Snaith, 1983; adaptação 

portuguesa por Pais-Ribeiro et al., 2007) é uma escala de autorrelato breve e simples para 

rastreio de ansiedade e depressão clinicamente significativas que é composto por 14 itens, e 

avalia os sintomas nos últimos 7 dias. Tem 2 subescalas (subescala de ansiedade – HADS-A- 

e subescala de depressão – HADS-D) com uma escala de likert de 4 pontos (0 a 3) e as suas 

pontuações podem variar entre 0 (mínimo) e 21 (máximo) em cada subescala. Pontuações 

iguais ou inferiores a 7 são consideradas normais, entre 8-10 considera-se existência de 

sintomatologia leve, entre 11-14 sintomatologia moderada, e de 15-21 sintomatologia severa. 

Apesar disto, pontuações acima de 8 já podem ser consideradas como presença de perturbações 

de humor (Zigmond & Snaith, 1983).  O estudo de validação para a população portuguesa 

confirmou que a versão portuguesa da HADS é um instrumento fiável e válido para avaliar a 

ansiedade e a depressão em contexto médico, exibindo propriedades psicométricas similares 

aos estudos noutras línguas.  

Beck Depression Inventory-II (BDI-II). O BDI-II foi publicado por Beck e colaboradores 

(1996) e desenvolvido para avaliar sintomas que correspondiam ao critério de diagnóstico para 

perturbações depressivass presentes no DSM-IV. Foi validado para a população portuguesa por 

Campos & Gonçalves (2011) constituindo 21 itens que representam 21 grupos de sintomas 

referentes ao comportamento depressivo. Para cada item existem 4 respostas possíveis, isto é, 

graus de gravidade (Inexistente, Leve, Moderado e Grave). O resultado deve-se ao somatório 

dos resultados dos itens que pode ir desde 0 a 63, sendo que inferior a 10 significa ausência de 

depressão, de 10 a 18 depressão ligeira a moderada, de 19 a 29 depressão moderada a grave e 

30 a 63 depressão severa. A consistência interna na versão original é elevada com um alfa de 

cronbach de .91 e uma estabilidade temporal teste-reteste de .93 após 1 semana (Beck et al., 

1996). Na versão portuguesa, estes valores mantiveram-se com um alfa de cronbach de .91 

(Campos & Gonçalves, 2011). 
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4.3.3 Medida de Outcome da Funcionalidade  

Subarachnoid Haemorrhage Outcome Tool (SAHOT). O SAHOT é uma medida para avaliar o 

outcome funcional nos pacientes que sofrem hemorragia subaracnoide não traumática (SAH). 

Foi desenvolvida Pace e colaboradores (2018) pois outros instrumentos como a escala de ERm 

(Farrell et al., 1991) e a Glasgow Outcome Scale (GOS) (Jennett and Bond, 1975) não eram 

uma boa medida de outcome pois não eram sensíveis o suficiente para captar a disfunção nestes 

indivíduos (Pace et al., 2018). Até ao momento, esta escala não tem validade nem dados 

normativos para a população portuguesa, mas permitirá obter um resultado bruto. É uma escala 

com 56 itens em que os indivíduos têm de quantificar a mudança percecionada 

comparativamente ao seu estado anterior à HSA usando uma escala de likert de 3 pontos (0= 

sem alteração; 1= alguma alteração; 2= alteração grande ou grave) e uma opção de “não 

aplicável”. Está dividida em 4 domínios: aspetos gerais da vida diária, funcionamento físico, 

cognição e função comportamental/psicológica. Esta escala origina um resultado que se 

encontra entre 0 (melhor outcome) e 112 (pior outcome). Esta escala demonstrou uma boa 

validade convergente e divergente, sensibilidade e excelente fidelidade (Pace et al., 2018). 

 

4.3.3.1 Tradução e Retrotradução do SAHOT 

Foi obtida a permissão do autor do estudo original do desenvolvimento e validação da 

SAHOT para desenvolver a versão portuguesa do mesmo (Anexo B).  

Realizou-se a tradução e adaptação da escala de acordo com as guidelines 

recomendadas (Eremenco et al., 2018) para este processo, com algumas alterações. O primeiro 

passo envolveu 2 pessoas não profissionais (em que se incluía o investigador principal) cuja 

língua materna é o português, que criaram 2 versões da tradução para o português. De seguida, 

chegou-se a um consenso relativamente à versão final traduzida. No segundo passo, um terceiro 

indivíduo pertencente à área de neuropsicologia, que não fez parte do passo anterior, retraduziu 

a versão portuguesa de volta para o inglês.  Esta retrotradução foi então comparada com a 

versão original por outro indivíduo que era bilingue e pertencente à área das neurociências. O 

resultado da comparação gerou algumas alterações que deveriam ser feitas (e.g. “ability to 

control one’s reaction” não se compatibilizava com “ability to control emotions”). As 

alterações na versão portuguesa foram realizadas por um quarto indivíduo pertencente à área 

de neuropsicologia, de modo que se tornasse a tradução mais próxima do original. Este 

documento final foi de volta traduzido para inglês pelo investigador principal e novamente 
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comparado com a versão original por um quinto individuo bilingue para confirmar a 

equivalência semântica. Esta comparação não demonstrou novas alterações necessárias. A 

versão final portuguesa do SAHOT ficou com a denominação de Escala de Funcionalidade 

para Hemorragia Subaracnoideia (EFHS). Exemplos de itens na dimensão de Aspetos Gerais 

de Vida Diária: “Qualidade do relacionamento com os mais próximos”, “Lidar (adaptar-se a) 

com locais lotados, movimentados ou barulhentos”; Aspetos Físicos: “Equilíbrio ao andar”, 

“Engolir comida ou água”; Aspetos Cognitivos: “Aprender uma nova competência”, 

“Capacidade de transmitir uma ideia durante uma conversa”; Aspetos 

Comportamentais/Psicológicos: “Capacidade de controlar as próprias reações”, “Consciência 

dos pensamentos, sentimentos e/ou necessidades dos outros”. 

 

4.4 Análises Estatísticas 

A análise estatística foi realizada com o recurso ao SPSS, versão 28. Na estatística 

inferencial usou-se uma significância α de 0.05 (implicando um nível de confiança de 95%), 

tendo a hipótese nula dos testes sido rejeitada sempre que o valor-p associado fosse inferior a 

α. 

As variáveis dependentes deste estudo dizem respeito a potenciais outcomes negativos 

em consequência da lesão sofrida, e estão relacionados com estados depressivos (HADS-D e 

BDI-II), ansiosos (HADS-A) e défice de funcionalidade (SAHOT). Foi feita a análise de 

normalidade recorrendo ao teste de Shapiro-Wilk (SW), cuja utilização é aconselhada quando 

as amostras são inferiores a 50 participantes (Marôco, 2021). Verifica-se que o valor-p 

associado ao teste SW é, para todas as escalas, superior a 0.05, podendo concluir-se que todas 

as variáveis apresentam uma distribuição aproximadamente normal. Posteriormente, partiu-se 

para a análise de correlações. 

Um coeficiente de correlação é uma medida estatística que quantifica a associação entre 

duas variáveis quantitativas. Pode variar entre -1 e 1, onde 1 significa correlação positiva 

perfeita, -1 correlação inversa (ou negativa) perfeita e 0 a ausência total de correlação. No que 

respeita à intensidade da correlação, considerando a escala proposta por Marôco (2021) para 

uso em ciências sociais e humanas, esta é fraca entre 0 e 0.25, moderada entre 0.25 e 0.50, forte 

entre 0.50 e 0.75 e muito forte acima de 0.75. O coeficiente de correlação mais popular é o r 

de Pearson; contudo, este é muito sensível a valores extremos, especialmente em amostras 

pequenas. Além disso, não é aplicável a variáveis qualitativas ordinais.  
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Tendo em conta que a amostra deste trabalho é muito pequena (n = 10), possui alguns 

valores atípicos principalmente nos extremos superiores das distribuições (por exemplo, o 27 

no BDI-II, ou o 69 no SAHOT), e existe inclusive um variável de interesse que é tratada como 

qualitativa ordinal (a ocupação medida pelo respetivo grau de complexidade), será usado o 

coeficiente de correlação apropriado que é o ρ (rho) de Spearman. Do ponto de vista prático, a 

interpretação de r e ρ pode ser tomada como similar. 

A cada coeficiente de correlação está associado um valor-p. Como descrito 

anteriormente, consideramos neste trabalho um nível de confiança de 95%, pelo que a 

correlação será estatisticamente significativa se p < 0.05. Valores p entre 0.05 e 0.10 serão 

considerados marginalmente significativos. Acima de 0.10, não serão relevantes 

estatisticamente. 

 

4.4.1 Avaliação psicométrica da escala SAHOT 

A fiabilidade diz respeito à consistência com que um parâmetro ou variável está a ser 

medido. Existem vários tipos de fiabilidade, sendo a mais conhecida e utilizada a consistência 

interna, tipicamente medida pelo alfa de Cronbach (α). Esta pretende avaliar se todos os itens 

associados a uma escala (ou subescala) contribuem de forma positiva e uniforme para essa 

mesma escala (ou subescala). 

O alfa de Cronbach deverá ser idealmente superior a 0.7, sendo que valores inferiores 

a 0.5 são inaceitáveis do ponto de vista da fiabilidade dos dados usados (Nunnally, 1994; Field, 

2018). 

Também foi avaliada a sensibilidade a partir dos efeitos chão e teto. Efeitos de chão e 

teto foram calculados como a percentagem de participantes com o mínimo e o máximo de 

pontuação com a totalidade da pontuação SAHOT. Efeitos significativos foram demonstrados 

quando >15% dos participantes obtinham o máximo ou o mínimo dos resultados possíveis 

(Terwee et al., 2007). Se existirem efeitos de chão ou teto, é provável que exista uma validade 

de conteúdo limitada. Consequentemente, os doentes com a pontuação mais baixa ou mais 

elevada possível não podem ser distinguidos uns dos outros, reduzindo assim a fidelidade 

(Terwee et al., 2007). 

Por fim, foi avaliada a validade convergente com escalas prognósticas de severidade 

clínica da hemorragia subaracnoideia, como a World Federation of Neurological Surgeons 
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(WFNS), a escala de Fisher e a escala de Hunt & Hess. Adicionalmente, a validade convergente 

também foi analisada com outras escalas de outcome, nomeadamente, com a escala modificada 

de Rankin (mRS) e a escala de outcome de Glasgow (GOS). 

 

4.5 Procedimento 

O recrutamento dos participantes foi realizado numa consulta de ambulatório de 

Neuropsicologia entre 3 meses a 5 anos após aHSA. Foram distribuídos os consentimentos 

informados onde visava o objetivo do estudo, garantindo a confidencialidade e anonimato, 

salvaguardando a desistência do processo de avaliação a qualquer momento e que a divulgação 

dos dados servirá para a evolução do conhecimento científico desta área. Ademais, os registos 

da informação do paciente e as suas respostas nos testes, bem como a correspondência 

participante-código foram arquivados num local fechado em que só a investigadora principal 

terá acesso. Passados 5 anos da recolha, os dados serão destruídos. A restante equipa de 

investigação teve acesso às bases de dados com a utilização de códigos durante o decurso da 

investigação até à sua eventual publicação. Relativamente à eventual publicação, todos os 

dados vão ser analisados e publicados como um conjunto, sempre protegidos pelo sistema de 

código. A recolha dos dados teve uma duração de aproximadamente 4 meses. 

O procedimento da recolha de dados teve 2 fases. Na primeira fase, administrou-se 

primeiramente o consentimento informado (Anexo C). Posteriormente, as informações 

sociodemográficas (idade, escolaridade e ocupação) e clínicas foram recolhidas durante a 

anamnese da entrevista clínica e no final da consulta administrou-se o MoCA para determinar 

a inclusão do paciente no estudo. Numa segunda fase, administrou-se os restantes instrumentos 

que fazem parte já do protocolo da consulta de neurovasculares para este tipo de população 

(TeLPI), adicionando-se quatro testes: SAHOT, EPS, HADS, BDI-II. Estes instrumentos foram 

aplicados ao longo das 3/4 sessões da avaliação, que se distanciavam no máximo entre 2 a 3 

semanas, já que a recolha de dados aconteceu ao longo do processo de avaliação 

neuropsicológica. 
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5. Resultados 

 

5.1 Caraterização da amostra 

Neste capítulo são apresentadas as variáveis independentes da amostra, que 

correspondem à informação sociodemográfica dos participantes, bem como às variáveis que 

constituem os blocos elementares do construto da Reserva Cognitiva. 

No caso de variáveis qualitativas, é apresentada a frequência absoluta (n) e relativa (%) 

de cada uma das categorias da variável. No caso de variáveis quantitativas, é apresentada a 

média (X̄) como medida de tendência central e o desvio padrão (DP) como medida de 

dispersão. Estas estatísticas são complementadas pela mediana (Me) e pelos valores mínimo e 

máximo. 

Relativamente às caraterísticas da amostra (Tabela 1), verifica-se uma idade média 

próxima dos 60 anos, havendo, no entanto, uma grande dispersão, tendo os participantes mais 

novo e mais velho, respetivamente, 40 e 85 anos de idade. No que respeita aos anos de 

escolaridade, a mediana é de 9.0, o que corresponde ao Ensino Básico completo (3.º ciclo). Por 

fim, salienta-se o relativo equilíbrio tanto no género como na ocupação profissional dos 

indivíduos desta amostra. 

 

Tabela 1: Caracterização da amostra 

Variável Amostra (n = 10) 

Género (%)  
Feminino 6 (60.0%) 

Masculino 4 (40.0%) 

Idade (anos)  
Média (DP) 59.8 (15.3) 

Mediana 57.5 

Min-Max 40-85 

Escolaridade (anos)  
Média (DP) 9.6 (4.2) 

Mediana 9.0 

Min-Max 4-17 

Ocupação (%)  
Trabalhador não especializado 1 (10.0%) 

Artesão ou operário especializado 3 (30.0%) 
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Comerciante, trabalhador intelectual, religioso, agente comercial, agente imobiliário, 
educador de infância, músico, etc. 4 (40.0%) 

Gestor de pequena empresa, trabalhador independente qualificado, professor, 
empreendedor, médico, advogado, psicólogo, engenheiro, etc. 2 (20.0%) 

Gestor de grande empresa, emprego de elevada responsabilidade, político, profissões 
intelectuais e científicas de elevada especialização, docente universitário, magistrado, 

cirurgião, pesquisador, etc. 0 (0.0%) 

Localização da aHSA (%)  

ACA 1 (10%) 

ACI 2 (20%) 

ACM 2 (20%) 

ACOA 3 (30%) 

ACAP 1 (10%) 

PICA 1 (10%) 
Envolvimento Social (EPS)  

Média (DP) 77.4 (7.6) 

Mediana 77.5 

Min-Max 64-91 
QI pré-mórbido (TeLPI)  

Média (DP) 109,01 (9,71) 

Mediana 104,78 

Min-Max 98,63-125,97 

 

5.2 Estudo das variáveis dependentes 

A Tabela 2 apresenta a estatística descritiva para o score de cada uma destas escalas, bem como 

uma análise de normalidade recorrendo ao teste de Shapiro-Wilk (SW), como referido 

anteriormente. 

Tabela 2: Variáveis dependentes – estatística descritiva e análise da normalidade 

Variável Média (DP) Mediana Min-Max Assimetria Curtose Valor-p (teste SW) 

HADS-A 8.0 (3.9) 7 3-15 0.87 0.19 0.184 

HADS-D 7.3 (3.7) 7 3-16 1.39 2.74 0.131 

BDI-II 10.9 (7.5) 10 0-27 0.92 1.58 0.614 

SAHOT 28.5 (20.3) 21 5-69 0.96 0.12 0.271 

 

Adicionalmente, dado que existem 2 escalas que medem o mesmo construto (perturbação 

depressiva), foram calculados os coeficientes de correlação entre elas, obtendo-se uma 

correlação positiva muito forte (r = 0.795, p = 0.006). Dada a redundância entre estas escalas, 

será usada a BDI-II, por ter sido especificamente desenvolvida para a depressão, ter um maior 

número de itens e ter excelentes propriedades psicométricas. 
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5.3 Correlação entre sintomatologia depressiva e ansiosa e RC 

A Tabela 3 apresenta os coeficientes de correlação de Spearman, e respetiva significância 

estatística, entre a depressão / ansiedade e as variáveis que compõem a RC. Como se pode 

verificar na tabela, as hipóteses 1.1.1 (escolaridade e a sintomatologia depressiva), 2.1.1 (nível 

de ocupação profissional e a sintomatologia depressiva), 2.1.2 (o nível de ocupação profissional 

e a sintomatologia ansiosa), 3.1.1 (envolvimento social e sintomas depressivos), 3.1.2 

(envolvimento social e a sintomatologia ansiosa), 4.1.1 (QI premórbido e a sintomatologia 

depressiva) e 4.1.2 (QI premórbido e a sintomatologia ansiosa), que propunham uma 

associação negativa entre a sintomatologia  e os proxies da RC, não foram confirmadas por não 

apresentarem uma significância estatisticamente significativa. 

Apenas a correlação entre a escolaridade e a ansiedade (ρ = 0.66) (hipótese 1.1.2), 

classificada como forte, é estatisticamente significativa (p < 0.05). Nesta amostra, os 

participantes com mais anos de escolaridade reportaram maiores níveis de ansiedade (Figura 

1), dado que contradiz a hipótese pré-estabelecida. 

A relação inversa entre o envolvimento social e sintomas depressivos (ρ = -0.40) (hipótese 

3.1.1) representa uma intensidade de correlação moderada. Não atinge, contudo, significância 

estatística (p = 0.257), com grande probabilidade devido ao tamanho da amostra. 

Tabela 3: Correlação entre HADS-A/BDI-II e RC 

 HADS-A  BDI-II 

Variável RC ρ Valor-p  ρ Valor-p 

Escolaridade 0.66 0.038  -0.06 0.860 

Ocupação 0.23 0.520  -0.37 0.291 
Envolvimento 
Social 

-0.18 0.623  -0.40 0.257 

QI pré-mórbido 0.30 0.406  0.25 0.483 
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Figura 2: Ansiedade vs. anos de escolaridade 

5.4 Correlação entre défice de funcionalidade e RC 

A Tabela 4 apresenta os coeficientes de correlação de Spearman, e respetiva significância 

estatística, entre o défice de funcionalidade e as variáveis que compõem a RC. Como se pode 

verificar na tabela, as hipóteses 1.2 (escolaridade e a pontuação da escala de funcionalidade), 

2.2 (nível de ocupação profissional e a pontuação da escala de funcionalidade), 3.2 

(envolvimento social e a pontuação da escala de funcionalidade) que propunham uma 

associação negativa entre o défice de funcionalidade e os proxies da RC, não foram 

confirmadas por não apresentarem uma significância estatisticamente significativa. 

Observa-se uma correlação positiva e muito forte (ρ = 0.82) entre o QI pré-mórbido e o 

défice de funcionalidade (hipótese 4.2), sendo estatisticamente significativa (p < 0.05). Nesta 

amostra, os participantes com maior QI premórbido apresentavam maior défice na 

funcionalidade, dado este que contradiz a hipótese pré-estabelecida. Esta associação encontra-

se representada no gráfico de dispersão da Figura 2. 

Tabela 4: Correlação entre SAHOT e RC 

 SAHOT 

Variável RC ρ Valor-p 

Escolaridade 0.45 0.192 

Ocupação 0.20 0.585 
Envolvimento 
Social 

0.19 0.603 

QI premórbido 0.82 0.003 
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Figura 3: QI pré-mórbido vs. défice de funcionalidade 

 

5.5 Características psicométricas da escala do défice de funcionalidade (SAHOT) 

A Tabela 5 apresenta o alfa de Cronbach para a escala SAHOT unidimensional (56 itens) e 

para as suas quatro subescalas, podendo constatar-se que todas são fiáveis. Com exceção da 

subescala Aspetos Físicos, as restantes – incluindo a escala unidimensional – apresentam um 

alfa igual ou acima de 0.90, classificado qualitativamente como muito bom em termos de 

fiabilidade. A subescala Aspetos Físicos, embora fiável (α = 0.70), é prejudicada pelo item 25 

(Olfato/Paladar), que correlaciona bastante negativamente com os demais itens da escala (r = 

-0.52), reduzindo assim a respetiva fiabilidade, conforme se pode ver na Tabela 6.  

 

Tabela 5: Consistência interna da escala SAHOT e respetivas subescalas 

Dimensão / Subescala Abreviatura Nr. º de itens α de Cronbach 

Aspetos Gerais AG 14 0.93 

Aspetos Físicos AF 13 0.70 

Aspetos Cognitivos AC 13 0.90 

Aspetos Comportamentais/Psicológicos AP 16 0.93 

Unidimensional Global 56 0.96 
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Tabela 6: Subescala Aspetos Físicos – correlações item-escala e alfa ajustado 

Item Correlação 
 item-escala 

Alfa ajustado  
(se item eliminado) 

#15 0.82 0.61 

#16 0.18 0.71 

#17 0.67 0.64 

#18 0.54 0.66 

#19 0.76 0.63 

#20 0.43 0.67 

#21 0.49 0.66 

#22 0.28 0.69 

#23 0.26 0.70 

#24 -0.12 0.73 

#25 -0.52 0.77 

#26 0.00 0.71 

#27 0.52 0.65 

 

Para além do estudo original, também o estudo de Ziebart et al. (2023) averiguou a 

fiabilidade da escala para a população alemã. Tal como podemos observar na tabela 7, os 

valores de consistência interna para as amostras são semelhantes. 

Tabela 7:  Índices de fiabilidade de SAHOT do presente estudo, em comparação com os 
resultados de Ziebart et al. e Pace et al. (estudo original) 

Dimensão / Subescala α de Cronbach 
Person Separation 

Index  

 Presente estudo  

(n=10) 

Estudo de Ziebart et al. 

(2023) (n=89) 

Estudo original 

(2018) (n=113) 

Aspetos Gerais 0.93 0.93  

Aspetos Físicos 0.70 0.83  

Aspetos Cognitivos 0.90 0.92  

Aspetos 

Comportamentais/Psicológicos 
0.93 0.92 

 

Unidimensional 0.96 0.97 0.94 

 

Adicionalmente, como referido anteriormente, o SAHOT pode variar entre 0 e 112 

pontos. Na amostra presente, o mínimo da pontuação total do SAHOT foi de 5 pontos e o 

máximo 69 pontos. Assim sendo, não há distorção por se ter atingido o limite inferior (floor) 

ou superior (ceiling) da escala. 
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Por fim, foi testada a validade convergente através da correlação com as variáveis 

prognósticas com a escala de WFNS, escala de Fisher e a escala de Hunt & Hess e com as 

variáveis de outcome com a escala modificada de Ranking (mRS) e a escala de outcome de 

Glasgow (GOS). Tal como se verifica na tabela 8, verifica-se uma somente uma correlação 

marginalmente significativa positiva com a escala WFNS. Na tabela 9, observamos que não há 

nenhuma correlação significativa com as variáveis. Adicionalmente, como constatado na tabela 

10 situada na secção 6.2, todos os participantes pontuaram o máximo na escala GOS, o que 

explica a falta de informação na tabela 9. 

Tabela 8: Validade Convergente: Prognóstico  

 SAHOT 

 ρ Valor-p 

WFNS .550 .099 

Fisher scale -.275 .441 

Hunt & Hess Scale .395 .259 

 

 

Tabela 9: Validade Convergente: Outcome 

 
 SAHOT 

 ρ Valor-p 

mRS .190 .599 

GOS . . 
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6. Discussão 

O presente estudo pretendeu, essencialmente, estudar a relação entre a Reserva 

Cognitiva e a sintomatologia depressiva e ansiosa, e a funcionalidade em indivíduos que 

sofreram de hemorragia subaracnoideia não-traumática por rutura de aneurisma. Procurou-se 

igualmente analisar algumas características psicométricas da escala de funcionalidade, 

desenvolvida especificamente para esta população. 

6.1 Análise Quantitativa 

 

6.1.1 Relação entre sintomatologia depressiva e ansiosa e RC 

Segundo a literatura, a reserva cognitiva permite uma melhor e mais eficaz utilização 

de diferentes estratégias que permitem não só proteger a função cognitiva após uma lesão 

cerebral adquirida (Nunes & Nunes, 2021), mas também a sintomatologia emocional (Rosenich 

et al., 2020) e a funcionalidade (Bettger et al., 2014). No entanto, no presente estudo os dados 

não corroboram isso.  

Estes resultados, à primeira vista, contrariam a ideia de que a reserva cognitiva possa 

ter um efeito protetor na sintomatologia emocional e na funcionalidade após aHSA. Contudo, 

é importante ter em consideração que o reduzido tamanho da amostra (n=10) é um grande fator 

para a inexistência de dados significativos e para a existência de resultados que contradizem as 

hipóteses predefinidas.  

Tem sido documentado na literatura que pessoas que acumulam experiências de vida mais 

estimulantes – a nível educacional, profissional e relacional- parecem apresentar uma menor 

sintomatologia depressiva e ansiosa após AVC (Ayasrah et al., 2018; Ariful Islam et al., 2016; 

Unalan et al., 2008; Paul et al., 2013, Zhang et al., 2023). Pois é sugerido que os sobreviventes 

de AVC com níveis de escolaridade mais elevados, com maior envolvimento social, maior nível 

de ocupação profissional e maior QI premórbido poderiam mais facilmente compreender as 

informações sobre a doença, ser mais proativos e lidar com suas emoções negativas de uma 

maneira melhor e superá-las (Zhang et al., 2023), recorrendo se preciso à rede social 

envolvente.  

No presente estudo, corroborou-se a ideia recorrente na literatura da existência de 

perturbações de humor após aHSA. Cinquenta por cento da amostra atual apresentou 

sintomatologia depressiva, 40% apresentava sintomatologia ansiosa, com 20% a apresentar 
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uma comorbilidade entre ambas. Estes resultados vão de acordo com a restante literatura de 

que há uma maior incidência de depressão após AVC e aHSA, mas os níveis de ansiedade não 

ficam muito atrás (Blake et al., 2023; Rafsten et al., 2018) e Masskulpan et al. (2008) observou 

igualmente uma percentagem semelhante de comorbilidade numa amostra de 251 pacientes.  

Existem vários fatores que podem contribuir para estas percentagens. Primeiramente, 

poderá haver uma componente biológica que pode levar a alterações nos níveis de 

neurotransmissores, como a serotonina e a dopamina, essenciais para a estabilidade emocional 

(Robinson et al., 1984). Segundamente, as sequelas físicas do aHSA, como perda de 

mobilidade, dificuldade na fala e maior dependência para realizar atividades cotidianas, podem 

gerar sentimentos de frustração, desespero e perda de autonomia (Miller et al., 2010). Essa 

nova realidade pode resultar em depressão, já que o indivíduo se vê incapaz de realizar tarefas 

que antes fazia com facilidade. A ansiedade, por sua vez, pode ser alimentada pelo medo de 

sofrer outro evento ou de enfrentar mais complicações de saúde no futuro (Crowe et al., 2016), 

especialmente numa idade jovem em que muitas vezes estes indivíduos se percecionam como 

saudáveis. 

Outro fator importante é o impacto social. Pacientes pós-AVC muitas vezes experienciam 

isolamento social e sentem que são um “fardo” para as suas famílias, o que pode intensificar 

sentimentos depressivos e ansiosos (Ayasrah et al., 2018). Além disso, a falta de um suporte 

emocional adequado pode amplificar esses sintomas, uma vez que o processo de adaptação à 

nova condição de vida é psicologicamente desgastante. 

No presente estudo, os proxies da RC não apresentaram correlações significativas com a 

sintomatologia depressiva, porém é possível perceber, que apesar de não serem significativas, 

as correlações tendem a ser negativas (menos para o QI premórbido). Ou seja, quanto mais 

escolaridade, quanto mais complexa for a ocupação e maior envolvimento social, menos 

sintomatologia depressiva. Isto significa que é possível que haja um efeito protetor da 

escolaridade, do envolvimento social e da ocupação profissional na sintomatologia depressiva 

depois de aHSA, se se aumentar o número da amostra, tal como outros autores o evidenciaram 

(Ayasrah et al., 2018; Ariful Islam et al., 2016; Unalan et al., 2008; Paul et al., 2013; Patel et 

al., 2018; Bi & Wang, 2022; Srivastava et al., 2010; Aström, et al., 2008; Ayerbe et al., 2013; 

Lin et al., 2019). 
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Na literatura há evidências de que a escolaridade, o envolvimento social e a ocupação 

profissional estão inversamente associados à depressão após AVC, porém não existe tanta 

evidência para o QI premórbido. Brodaty e colaboradores (2007) também não encontraram 

uma diferença estatisticamente significativa nos resultados do NART-R entre pacientes com e 

sem depressão após AVC. Pode explicar-se este dado com o facto de alguns autores 

compartilharem da ideia de que o QI premórbido, apesar de ser um construto da RC bastante 

utilizado, acaba por representar a RC de forma diferente que os outros proxies, sendo que estes 

últimos representam a variedade de atividades mental e cognitivamente estimulantes que 

decorrem ao longo da vida (Leon et al., 2014). 

Da mesma forma, no presente estudo, apesar de não ser estatisticamente significativa, a 

correlação foi positiva. Portanto, pode interpretar-se, que comparativamente aos outros proxies, 

o QI premórbido não desempenha um papel tão importante para a RC na proteção dos sintomas 

depressivos para esta população. Devido à escassez de estudos, é necessário mais estudos que 

avaliem o impacto do QI premórbido em amostras maiores desta população e, talvez, dever-se-

ia averiguar se existe proteção do QI premórbido na sintomatologia depressiva e ansiosa numa 

amostra de controlos. Desta forma, perceber-se-ia se o QI prémorbido tem ou não um fator 

protetor contra a sintomatologia emocional na sua baseline ou se essa proteção simplesmente 

não se observa neste tipo de população. 

Relativamente à sintomatologia ansiosa, só se encontrou uma correlação estatisticamente 

significativa (escolaridade – ansiedade), sendo que esta correlação vai contra a hipótese 1.1.2 

definida, pois a correlação encontrada foi positiva. Este resultado vai contra a literatura, pois a 

maioria dos estudos verifica que quem tem mais escolaridade tendencialmente tem menor 

ansiedade, seja na população normal (Chlapecka et al., 2023) como na população clínica 

(Zhang et al., 2023).  

Podemos interpretar este resultado de duas maneiras. A primeira e a mais provável é o efeito 

que o tamanho da amostra teve nestes resultados. Com uma amostra de n = 10, cada indivíduo 

tem um peso excessivo no resultado global, bastando o resultado de 1 ou 2 participantes para 

alterar o sinal de uma correlação (de positiva para negativa ou vice-versa). Estudos com 

amostras menores frequentemente enfrentam dificuldades com poder estatístico o que pode 

levar a falsos positivos ou à incapacidade de detetar efeitos reais (Etz & Arroyo, 2015). Por 

conseguinte, não é possível afirmar se isso terá ou não acontecido nas correlações contrárias 

ao esperado teoricamente, como a anteriormente referida.  
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Outra maneira de explicar este resultado, é que este tipo de pacientes experienciam um 

aumento de preocupações, nomeadamente na sua capacidade de voltar ao trabalho e isto é 

frequentemente uma fonte intensa de ansiedade por vários motivos. Primeiramente, há o medo 

de recorrência. Muitos pacientes temem que o stress e as exigências do ambiente de trabalho 

possam desencadear uma nova hemorragia, mesmo sabendo que o risco real possa ser baixo 

(Passier et al., 2010). Essa sensação de vulnerabilidade é difícil de superar, já que a aHSA é 

uma condição séria e repentina. 

Além disso, as dificuldades cognitivas resultantes da HSA podem tornar o retorno ao 

trabalho ainda mais desafiador. Alterações na memória, atenção e velocidade de processamento 

mental são comuns, o que gera insegurança sobre a capacidade de realizar tarefas que antes 

eram fáceis (Al-Khindi et al., 2010; Nussbaum et al., 2021). Essa percepção de limitação 

cognitiva pode criar medo de fracassar ou de não conseguir atender às expectativas 

profissionais. 

Ora, isto ainda é mais significativo em indivíduos com maior escolaridade.  Primeiramente, 

indivíduos com maior escolaridade geralmente ocupam cargos com maior responsabilidade e 

exigência, o que cria uma pressão significativa para retornar ao trabalho e manter o nível de 

desempenho. A preocupação com a capacidade de lidar com as exigências cognitivas e físicas 

após a aHSA pode gerar ansiedade, principalmente porque essas pessoas muitas vezes se 

identificam fortemente com suas carreiras e realizações académicas. 

Além disso, pessoas com maior escolaridade tendem a ter maior insight e expectativa de 

sucesso (David, 2004). Elas podem ser mais sensíveis às mudanças das suas capacidades 

cognitivas, como memória, atenção e raciocínio, que podem ter ficado afetadas pela aHSA. 

Essa perceção de "perda" ou incapacidade de voltar ao estado anterior pode aumentar o stress 

e a ansiedade. 

Outro ponto importante é a pressão social. Em muitos casos, indivíduos mais escolarizados 

podem sentir que há expectativas elevadas por parte de seus empregadores, colegas e familiares 

para que retomem às suas atividades, o que eleva a ansiedade sobre a própria recuperação. A 

necessidade de corresponder às expectativas, associada ao medo de não ser capaz de 

desempenhar no mesmo nível, pode criar um ciclo contínuo de ansiedade. 

Por fim, pessoas com maior nível educacional podem ter mais acesso a informações sobre 

os riscos e complicações de uma HSA. Esse conhecimento pode aumentar a ansiedade, pois 
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elas estão mais conscientes dos possíveis impactos a longo prazo na saúde e na vida 

profissional. 

Relativamente às restantes correlações, só a correlação entre a sintomatologia ansiosa e o 

envolvimento social parece ir de acordo com a hipótese definida apesar de não ser 

estatisticamente significativa. Assim, tal como com a correlação com a sintomatologia 

depressiva, o envolvimento social parece ser o proxy melhor representativo da RC na amostra 

presente. Desta forma, o suporte social tem sido associado a melhor outcome psicossocial 

(Friedland & McColl, 1987) porque, primeiramente, uma rede de suporte composta por 

familiares, amigos e profissionais de saúde proporciona um ambiente de segurança emocional, 

no qual o paciente se sente acolhido e compreendido (Shumaker & Brownell, 1984). Esse 

sentimento de conexão social diminui a sensação de isolamento, um dos principais gatilhos de 

ansiedade e depressão após eventos graves de saúde. 

Além disso, o envolvimento social fornece um sentimento de comunidade e validação, o 

que pode ajudar na redução de pensamentos negativos e preocupações excessivas (Petkus & 

Gomez, 2021). Pessoas que têm um círculo de apoio tendem a se sentir menos sobrecarregadas 

pelos desafios que a recuperação de uma aHSA apresenta, sabendo que têm quem possa ajudar 

em momentos de dificuldade. 

Outro ponto crucial é o suporte instrumental que essa rede pode fornecer, auxiliando nas 

tarefas cotidianas ou nas necessidades médicas e logísticas (Huxhold et al., 2014). Esse suporte 

instrumental é essencial para aliviar a sobrecarga física e mental, prevenindo a intensificação 

de sintomas ansiosos e depressivos. 

Por fim, o envolvimento social oferece incentivo emocional, encorajando o paciente a 

adotar estratégias positivas de coping e reabilitação (Kelly et al., 2007), promovendo atitudes 

proativas na recuperação, e possivelmente permitindo mais atividades de lazer. O suporte social 

fortalece o sentimento de controlo e autossuficiência, proporcionando ao paciente confiança 

para tomar decisões relacionadas à própria recuperação e reduzindo a sensação de impotência 

(Hamilton et al., 2017). 
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6.1.2 Relação entre défice de funcionalidade e RC 

Sabe-se que existe uma influência positiva da reserva cognitiva na recuperação pós-

aHSA e que esta se pode manifestar de várias formas, como uma maior capacidade de 

compensar perdas cognitivas (como memória, atenção e linguagem) e uma melhor resposta à 

reabilitação (Grube et al., 2012). Além disso, a reserva cognitiva também pode influenciar a 

plasticidade cerebral, permitindo ao cérebro reorganizar as suas redes neuronais de maneira 

mais eficiente após a lesão. Isso não significa que a reserva cognitiva elimine os efeitos da 

HSA, mas sim que pode mitigar a severidade desses efeitos, facilitando uma recuperação mais 

rápida e completa (Grube et al., 2012; Ojala-Oksala et al., 2012; Marshall et al., 2015; Marsh 

et al., 2018). 

A amostra no seu todo não aparenta ter apresentado um nível elevado de défice na 

funcionalidade, pois a média da pontuação ficou em 28,5 (20,3) com uma mediana de 21 (5-

69) (relembrando que a pontuação vai de 0 a 112). O estudo de Ziebart e colaboradores (2023) 

detetou níveis superiores na mediana da pontuação total (70 (2-111)) na sua amostra 3 meses 

após aHSA. Pode explicar-se esta diferença na pontuação, pois a funcionalidade foi avaliada 

em alturas diferentes do processo de recuperação dos pacientes, sendo que a maioria foi 

avaliada pelo menos 6 meses após aHSA. Neste sentido, no presente estudo houve espaço para 

uma maior recuperação espontânea que pode ter permitido melhorias a nível de adaptação e 

compensação.  

Adicionalmente, no presente estudo, não se verificou uma correlação significativa entre 

a maioria dos proxies (escolaridade, ocupação profissional e envolvimento social) e a que se 

demonstrou significativa (QI premórbido) veio contra a hipótese 4.2 definida. Resultados estes 

inesperados, mas compreensíveis tendo em conta o tamanho da amostra. Tal como discutido 

na secção anterior, existe um grande problema com o poder estatístico derivado do reduzido 

tamanho da amostra que inviabiliza a deteção de resultados significativos e válidos. No entanto, 

pode-se hipotetizar o porquê de alguns fatores para que tal correlação tenha sido significativa, 

positiva e forte. 

Indivíduos com um QI premórbido elevado geralmente têm empregos que exigem alta 

performance cognitiva e estão acostumados a lidar com situações complexas e de resolução de 

problemas (Richardson & Norgate, 2015). Após uma aHSA, mesmo que os danos neurológicos 

não sejam graves, a redução nas funções cognitivas pode impactar de forma mais acentuada 
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esses indivíduos, pois estes podem aperceber-se de um declínio maior nas suas capacidades 

cognitivas. Essa percepção de perda pode aumentar a sensação de disfuncionalidade. 

Além disso, a expectativa de um retorno ao nível de desempenho anterior pode gerar 

maiores níveis de frustração e angústia, dificultando a adaptação ao novo estado funcional 

(Masskulpan et al., 2008). A discrepância entre o estado premórbido e o estado pós-HSA pode 

ser um fardo emocional e psicológico, influenciando negativamente a recuperação e 

dificultando a adaptação às limitações. Aliás, isto vai de encontro com o resultado da correlação 

significativa entre a escolaridade e ansiedade. Pessoas com mais escolaridade, que está 

comumente ligada ao QI premórbido, podem experienciar mais ansiedade ao se depararem com 

novas dificuldades cognitivas/físicas/comportamentais/psicológicas, o que por sua vez provoca 

maior perceção de disfuncionalidade.  

Além disso, alguns estudos sugerem que indivíduos com maior QI premórbido podem 

ser mais propensos a experimentar maiores níveis de autoconsciência sobre seus déficits, o que 

pode amplificar a percepção de disfunção (Davidson, 1989).  

Assim, mesmo que o dano cerebral objetivo seja semelhante entre diferentes indivíduos, 

o impacto subjetivo em termos de disfuncionalidade pode ser maior em pessoas com QI 

premórbido mais alto, devido à combinação de maiores expectativas, exigências cognitivas 

anteriores e maior perceção dos déficits. 

 

6.1.3 Características psicométricas da escala do défice de funcionalidade (SAHOT) 

A versão portuguesa não apresentou efeitos de chão ou teto, validade convergente com 

a maioria das escalas e apresentou uma consistência interna suficiente para todos os domínios 

e para a pontuação total. A fim de manter a versão portuguesa totalmente consistente com a 

versão original do SAHOT, não alterámos os itens originais e a estrutura do SAHOT. Até à 

data, só ocorreu ainda uma validação externa da SAHOT (Ziebart et al., 2023), fazendo o 

presente estudo o segundo a avaliar as características psicométricas da escala.  

O SAHOT é uma tentativa de ilustrar com mais precisão a dificuldade dos pacientes 

para recuperar a independência funcional e superar os déficits cognitivos e comportamentais, 

uma vez que as sequelas persistentes mais comuns após a aHSA são disfunção executiva, 

compromisso da memória de curto prazo, impulsividade, dificuldade de concentração e tomada 

de decisões, ansiedade, depressão e fadiga (Al-Khindi et al., 2010; Kruisheer et al., 2017). 
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Apesar da melhoria no tratamento de pacientes com aHSA, que também resultou na 

redução da mortalidade e morbidade nas últimas décadas, os resultados dos ensaios clínicos 

mais recentes não documentaram uma melhoria adicional do outcome após aHSA. Um dos 

fatores que explica isto pode ser o uso de medidas de outcomes insensíveis (Pace et al., 2018). 

No passado as tentativas de avaliar os outcomes relatados pelos pacientes com HSA 

eram feitas com base em questionários originalmente desenvolvidos como PROMs genéricos, 

como o EQ-5D, ou outros PROMs específicos da condição, como Stroke-specific Quality of 

Life scale ou sua versão curta (Boosman et al., 2010; Glicket al., 1999; Wong et al., 2013). No 

entanto, a fisiopatologia e as suas complicações únicas, como a isquemia cerebral tardia, afetam 

a Qualidade de Vida Relacionada com a Saúde potencialmente de outras maneiras do que outros 

subtipos de AVC ou lesão cerebral traumática (Macdonald, 2014). 

O SAHOT tem uma série de vantagens significativas em relação a outras escalas de 

funcionalidade, como mRS e GOSE, nomeadamente: (i) é específico para a HSA; (ii) o ponto 

de partida para o seu desenvolvimento foi o mais próximo possível dos doentes com HSA e 

dos seus prestadores de cuidados; (iii) incorpora a avaliação dos domínios cognitivo, emocional 

e social; (iv) o desenvolvimento da escala envolveu abordagens psicométricas clássicas e 

modernas; (v) as modificações iterativas da escala, incorporando os doentes e os familiares 

mais próximos, conduziram ao aperfeiçoamento da escala; (vi) a escala é administrada com um 

mínimo de formação, custos e instrumentos; (vii) é relatada pelo doente; (viii) tem uma elevada 

aceitabilidade; (ix) é uma escala intervalar que permite a análise estatística de regressão linear 

em sobreviventes, mas pode incluir a mortalidade na sua forma ordinal; (x) é mais sensível do 

que a mRS; (xi) pode discriminar doentes com diferenças notáveis no impacto da HSA que, de 

outro modo, se enquadram nas mesmas categorias da mRS e da GOSE; e (xii) representa 

melhor o elemento cognitivo do que a mRS e a GOSE (Pace et al., 2017). 

Outro PROM specific-condition recentemente introduzido é o "Questionnaire for the 

screening of symptoms in aneurysmal subarachnoid haemorrhage” (SOS-SAH) desenvolvido 

na Holanda (Nobels-Janssen et al., 2021). O SOS-SAS consiste em 40 itens e nove perguntas 

adicionais para membros da família, com uma escala Likert de 5 pontos. No entanto, não foi 

validado na clínica quantitativamente até ao momento. 

No presente estudo, a escala apresentou uma boa consistência interna na subescala do 

aspeto físico (α = 0.70) e uma excelente consistência nas restantes dimensões (α = 0.90–0.93). 

Especificamente, evidenciou-se que o item 25 (pertencente à subescala de Aspetos físicos) 
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contribuía negativamente para o resto da escala, ou seja, as pessoas que relataram alteração no 

paladar e olfato, por coincidência ou não, foram aquelas que reportaram menor alteração nos 

outros sintomas. Tendo em conta o reduzido tamanho da amostra, foi possível perceber que os 

indivíduos que reportaram mudança foram aqueles que sofreram de uma aHSA numa 

localização mais anterior, sendo que aneurismas em localizações vasculares anteriores como a 

ACA são um fator de risco para a ocorrência de anosmia e ageusia pelo possível dano no nervo 

olfativo (Wermer et al., 2007; De Vries et al., 2007). O estudo da validação alemã de Ziebart et 

al. (2023) também evidenciou padrões semelhantes àqueles encontrados para a subescala dos 

Aspetos Físicos, o que pode ser uma característica do próprio instrumento de não ser sensível 

a fenómenos físicos típicos da localização do aneurisma. 

Outra explicação poderá ser devido ao reduzido tamanho da amostra que aumenta a 

probabilidade de um falso positivo (deteção de um valor que não se iria verificar numa amostra) 

(Marocô, 2021). É importante ter em consideração que a fiabilidade não é uma propriedade do 

instrumento de medição em si mesmo, mas depende da amostra a que o instrumento é aplicado 

(Marôco, 2021), pela que a questão da dimensão da amostra pode ter impacto também neste 

ponto. Mais estudos de validação da escala são precisos. 

Relativamente à sensibilidade, não foi registado nenhum efeito chão e teto, sugerindo 

que a SAHOT tenha uma sensibilidade satisfatória para medir o défice na funcionalidade nos 

extremos superiores e inferiores das variáveis latentes em indivíduos sobreviventes de aHSA. 

Isto pode ser justificado pelo facto de as questões serem amplas em todos os domínios, e, 

portanto, ser improvável que queixas relevantes sejam perdidas, e/ou pelo facto de os itens 

curtos poderem ter permitido que os pacientes não escolhessem a opção "não aplicável". 

Por fim, relativamente à validade convergente para as escalas prognósticas, a escala não 

apresentou correlações significativas com a escala de Fisher e a de Hunt & Hess. O estudo 

original de Pace et al. (2018) e o estudo alemão Ziebart et al (2023) não utilizaram a escala 

Hunt & Hess, portanto, fica-se sem perceber se a inexistência da correlação com SAHOT é 

provavelmente devido ao tamanho da amostra ou se à priori não existe tal correlação. Com a 

escala de Fisher, ambos os estudos não apresentaram uma correlação estatisticamente 

significativa com a SAHOT, tal como no presente estudo. Isto pode ser explicado pelo facto da 

escala de Fisher não ser uma escala ordinal típica, ou seja, o último grau da escala (grau 5) 

acaba por representar um nível inferior de severidade que o grau imediatamente anterior (grau 

4).  
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A SAHOT apresentou validade convergente marginalmente significativa com a WFNS. 

Esta correlação pode ser explicada por vários fatores que afetam a gravidade clínica e a 

previsão de outcome na hemorragia subaracnoideia. Em primeiro lugar, tanto a SAHOT quanto 

o WFNS têm como objetivo avaliar a gravidade da HSA, embora com focos diferentes. O 

WFNS avalia a gravidade com base no estado neurológico do paciente, como a pontuação da 

Escala de Coma de Glasgow e a presença de déficits neurológicos focais. O SAHOT, por outro 

lado, pode ser mais orientado para prever o outcome após o tratamento. Essa sobreposição 

parcial de finalidades explica a correlação marginal, já que ambas as escalas abordam a 

gravidade neurológica, mas com ênfases ligeiramente diferentes. 

Além disso, a variabilidade nos pacientes da amostra pode ter influenciado essa 

correlação. É possível que o WFNS avalie de forma mais detalhada a gravidade na admissão 

do paciente, enquanto o SAHOT seja mais sensível aos desfechos clínicos e intervenções, 

criando uma diferença entre os dois. Outra explicação pode estar nas diferenças de 

sensibilidade das duas escalas. Se uma delas é mais sensível a certos aspetos clínicos ou 

prognósticos que a outra não captura, isso pode gerar uma correlação mais fraca. 

Tal como no estudo original, foi encontrada uma correlação entre ambas as medidas, 

apesar de no presente estudo ter sido considerada marginalmente significativa. O estudo de 

Ziebart et al. (2023) não evidenciou tal correlação, mas uma possível explicação é que os 

autores aplicaram a SAHOT algumas semanas após o ictus, enquanto o presente estudo e o 

original aplicaram pelo menos 3 meses após. Seria de esperar que os dados fossem mais 

sensíveis à deteção de uma correlação se houvesse um intervalo suficientemente bom para 

permitir que os doentes recuperassem clínica, social e psicologicamente e se aproximassem do 

seu plateau outcome. 

Por fim, a SAHOT não apresentou uma correlação significativa com a mRS, o que não 

foi evidenciado nos últimos estudos mencionados. Como podemos ver na tabela 10 da secção 

6.2, a maioria dos participantes enquadrou-se nos níveis 0 ou 1 numa escala que pode ir até ao 

grau 5. A falta de variadade de informação nesta variável, acompanhada com o reduzido 

tamanho da amostra, pode explicar a inexistência de uma correlação significativa. 

Adicionalmente, com a tabela 10 percebe-se a diferença da sensibilidade das escalas de 

funcionalidade como mRS e GOS e a SAHOT.  

A multiplicidade de processos patológicos desencadeados pelo aHSA complica a 

recuperação em comparação com o AVC. Metade dos pacientes com pós-HSA mRS de zero 
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apresenta compromisso cognitivo significativo quando avaliados neuropsicologicamente 

(Kreiter et al., 2002). Um em cada três não consegue retornar ao trabalho e um em cada seis 

tem uma perturbação de humor (Quinn et al., 2014). Portanto, uma mRS de zero após a HSA 

não pode ser usada para definir um bom outcome, ou seja, carece de sensibilidade, uma vez 

que pacientes com mRS de zero têm um resultado marcadamente heterogêneo. O GOS mostrou 

problemas semelhantes (Hutter & Gilsbach, 1993). De certa forma, comprova-se o ponto que 

Pace e colaboradores (2018) argumentaram em que a SAHOT acaba por ser mais sensível às 

idiossincrasias que ocorrem exclusivamente para a aHSA. 



57 
 

 

6.2 Análise Qualitativa 

Tendo em conta a falta de resultados estatisticamente significativos devido potencialmente ao tamanho da amostra, propôs-se fazer uma 

análise qualitativa dos dados. De acordo com a tabela 10, conseguem interpretar-se algumas relações entre as variáveis.  

Tabela 10: Dados descritivos de cada participante 
 

 

 

Participante 
Ano de 

aHSA 

Situação face 

ao emprego 
Sexo Idade 

Ocupação 

(CRIQ) 
Escolaridade MOCA SAHOT TeLPI HADS-A BDI EPS 

1 2022 Baixa F 84,00 2,00 4,00 21,00 22,00 98,99 7,00 14,00 73,00 

2 2023 Baixa M 57,00 3,00 11,00 24,00 15,00 103,99 6,00 8,00 81,00 

3 2022 Baixa F 58,00 2,00 5,00 27,00 46,00 122,88 3,00 12,00 83,00 

4 2022 Baixa M 44,00 3,00 8,00 25,00 5,00 104,03 4,00 ,00 71,00 

5 2022 Baixa M 49,00 3,00 15,00 24,00 50,00 109,77 9,00 5,00 82,00 

6 2023 Baixa F 69,00 2,00 9,00 19,00 18,00 98,63 7,00 12,00 74,00 

7 2023 Baixa F 54,00 4,00 12,00 23,00 30,00 117,10 8,00 6,00 91,00 

8 2024 Baixa M 40,00 1,00 9,00 23,00 20,00 105,53 14,00 17,00 75,00 

9 2023 Baixa F 85,00 3,00 6,00 19,00 10,00 103,25 7,00 8,00 80,00 

10 2018 Empregada F 58,00 4,00 17,00 27,00 69,00 125,97 15,00 27,00 64,00 



58 
 

 

Tabela 10: Dados descritivos de cada participante (continuação) 

 

2 Utiliza a Escala de Coma de Glasgow e avalia presença de défices neurológicos focais para 
classificar a gravidade clínica da hemorragia subaracnoídea: Grau 1: GCS 15; Grau 2: 
GCS 13-14, without focal neurological deficit; Grau 3: GCS 13-14, with focal neurological 
deficit; Grau 4: GCS 7-12; Grau 5: GCS 3-6 
 
3 Índice desenvolvido para a identificação e estratificação do risco de desenvolvimento de 
vasoespasmo cerebral em pacientes com hemorragia subaracnoidea aneurismática. Sem 
hemorragia subaracnoide detectada com risco baixo de vasoespasmo 0-21%: Fisher I; 
Camada difusa ou vertical de sangue com espessura < 1 mm com risco baixo de 
vasoespasmo 0-25%: Fisher II; Coágulos localizados e/ou camada de sangue em espessura 
> 1 mm com risco baixo a alto de vasoespasmo 23-96%: Fisher III; Hemorragia 
intracerebral ou hemorragia intraventricular, com ou sem sangramento subaracnoideo 
difuso com risco baixo a moderado de vasoespasmo 0-35%: Fisher IV 
 
4 Forma de classificar a severidade dos pacientes que sofrem de HSA por ruptura de um 
aneurisma, servindo como um preditor de mortalidade. Grau 1: cefaleia assintomática ou 
mínima e leve rigidez do pescoço com 70% de sobrevivência; Grau 2: dor de cabeça 
moderada a intensa; rigidez do pescoço; sem déficit neurológico, exceto paralisia dos nervos 
cranianos com sobrevivência de 60%; Grau 3: sonolência; déficit neurológico mínimo com 
50% de sobrevivência; Grau 4: estuporante; hemiparesia moderada a grave; possivelmente, 
rigidez descerebrada precoce e distúrbios vegetativos com 20% de sobrevivência; Grau 5: 
coma profundo; rigidez, descerebração; paciente moribundo com 10% de sobrevivência 
 
5 Tem como objetivo avaliar o nível de incapacidade do paciente de forma global e consequentemente, ou seja, seu nível de dependência funcional. 0-Sem sintomas; 1-nenhuma 
deficiência significativa; 2- leve deficiência; 3-Deficiência moderada; 4-Deficiência moderadamente grave; 5-Deficiência grave; 6-Óbito 
 
6 É uma escala global de outcome funcional prognóstica que classifica o estado do doente numa de cinco categorias: 1-Morto, 2- Estado Vegetativo, 3- Incapacidade Grave, 4- 
Incapacidade Moderada, 5- Boa Recuperação 

Participante WFNS2 
Fisher 

Scale3 

Hunt & 

Hess 

scale4 

mRS5 GOS6 

1 1,00 IV 1 1 5 

2 1,00 IV 2 0 5 

3 1,00 IV 1 0 5 

4 1,00 IV 2 0 5 

5 3,00 III 3 1 5 

6 2,00 II 2 1 5 

7 1,00 IV 2 0 5 

8 2,00 II 2 0 5 

9 1,00 IV 1 0 5 

10 3,00 III 3 0 5 
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6.2.1 Por nível de ocupação profissional 

Se subdividirmos os participantes por nível de ocupação profissional, denota-se que 

participantes com nível baixo de complexidade de ocupação (nível 2 – participantes 1, 3 e 6) 

têm também uma baixa escolaridade, mas um QI premórbido médio a superior à média (dados 

normativos portugueses por Alves et al. (2012) e com uma perceção de envolvimento social 

mediana a elevada. Apesar de apresentarem uma sintomatologia depressiva ligeira, não 

apresentam sintomatologia ansiosa e obtiveram uma pontuação no SAHOT relativamente 

baixa.  

É interessante referir que o participante 6 é o único deste grupo que ainda se encontra 

na população ativa, e que apesar da componente cognitiva não ter sido afetada (MoCA=27), o 

facto de estar numa idade em que detêm ainda muitas responsabilidades pessoais e profissionais 

(Sousa et al., 2019), e, portanto, isso exigir mais de si no funcionamento do seu quotidiano, 

pode explicar a pontuação mais elevada no SAHOT. Adicionalmente, podemos explicar esta 

diferença com a ideia de que, comparativamente aos participantes 1 e 3, o participante 6 

apresenta um grau superior de severidade clínica da hemorragia (WFNS e escala de Hunt & 

Hess), o que pode atenuar o efeito protetor dos proxies. Isto porque há literatura que corrobora 

esta ideia de que o grau neurológico na admissão no hospital é um dos preditores para o 

prognóstico nas medidas de outcome após aHSA (Jaja et al., 2018). 

Ademais, o participante 9 apesar de ser de outro nível ocupacional, apresenta o mesmo 

padrão que os participantes 1 e 3, pois tem um QI premórbido dentro da média, uma 

escolaridade mais baixa, envolvimento social percecionado elevado, idade mais avançada e 

não apresenta sintomatologia depressiva/ansiosa e níveis baixos de disfuncionalidade. Pode 

interpretar-se estes resultados como havendo um fator protetor do QI premórbido e do 

envolvimento social em pessoas com uma menor escolaridade e complexidade de ocupação 

profissional. Nesta instância observamos um resultado que já foi evidenciado por Withall et al. 

(2009), em que o QI premórbido parece ser um melhor protetor para o outcome de longo prazo, 

especificamente funcional e emocional, após aHSA do que a educação.  

Olhando para o nível 1 de ocupação profissional, apesar de só ser constituído por um 

participante (participante 8), apresenta o mesmo tipo de padrão, mas pior. Ou seja, com baixa 

escolaridade, QI premórbido dentro da média e uma perceção de envolvimento social mediana, 

mas com um nível de ocupação profissional inferior, não só apresenta também sintomatologia 
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depressiva ligeira, como também apresenta sintomatologia ansiosa moderada. No entanto, não 

apresenta uma pontuação no SAHOT elevada. O que se pode inferir é que, comparativamente 

ao grupo anterior, o nível de complexidade da ocupação parece ter um efeito protetor pelo 

menos contra a sintomatologia emocional. O que vai a favor da literatura de que à medida que 

a complexidade aumenta nas ocupações profissionais há também uma proteção crescente desse 

fator para com a sintomatologia emocional, resultados semelhantes em Zhang et al. (2023). 

No nível 3 da ocupação profissional (participantes 2, 4, 5 e 9), observa-se que os 

participantes 4 e 9 apesar de terem menor escolaridade tem um QI premórbido dentro da média 

ao contrário dos participantes 5 e 2, que mesmo tendo mais escolaridade, obtiveram um QI 

premórbido abaixo da média. Na prática, um maior QI premórbido protegeu o primeiro grupo 

pois este apresentou níveis mais inferiores de disfuncionalidade e não apresentaram 

sintomatologia depressiva e ansiosa.  

Comparando os participantes 5 e 2, observamos que o participante 2 não demonstrou 

sintomatologia depressiva/ansiosa nem grandes valores de disfuncionalidade, ao contrário do 

participante 5 que apresenta sintomatologia ansiosa ligeira e maiores valores de 

disfuncionalidade. Podemos justificar esta diferença tendo em conta o nível de severidade 

clínica que o quadro hemorrágico teve. Já que o participante 5 apresentou graus superiores nas 

escalas de WFNS (grau 3), na escala de Fisher (grau III - incidência para vasoespasmo) e na 

escala de Hunt & Hess (grau 3), que o participante 2 (grau 1; grau IV; grau 2), pode inferir-se 

que o grau de severidade da hemorragia e a incidência de vasoespasmo pode atenuar o efeito 

protetor dos proxies, fazendo com que estes deixem de desempenhar o seu papel protetor.  

A incidência de vasoespasmo, que é uma complicação comum e grave da HSA, pode 

reduzir ainda mais o papel protetor da reserva cognitiva. O vasoespasmo provoca uma 

constrição dos vasos sanguíneos cerebrais, resultando em isquemia cerebral secundária, que 

causa danos adicionais ao tecido cerebral (Dreier et al., 2015). Esse fenômeno agrava o quadro 

clínico, afetando negativamente a recuperação cognitiva e funcional. Em situações de 

vasoespasmo severo, a proteção que os proxies da reserva cognitiva poderiam fornecer é 

significativamente reduzida, pois a isquemia subsequente à HSA aumenta o risco de déficits 

neurológicos permanentes. 

Portanto, em cenários onde a hemorragia subaracnoideia é mais grave ou quando ocorre 

vasoespasmo, os danos cerebrais intensos sobrecarregam a capacidade de compensação da 
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reserva cognitiva, fazendo com que proxies deixem de oferecer os efeitos protetores observados 

em casos de menor severidade ou sem complicações. Isso sugere que a reserva cognitiva é 

modulada pela gravidade do evento neurológico e que, em situações de maior compromisso 

cerebral, a sua influência pode ser consideravelmente atenuada. 

Por fim, no nível de ocupação profissional mais elevado da amostra (nível 4 – 

participantes 7 e 10) ambos os participantes têm escolaridades elevadas e níveis de QI 

premórbido dentro da média, porém diferenciam no nível de envolvimento social percecionado. 

Pode inferir-se que o apoio percecionado da rede social protege contra sintomatologia 

depressiva e ansiosa e a disfuncionalidade. O participante 7 só apresenta sintomatologia ansiosa 

ligeira e baixos valores de disfuncionalidade, enquanto o participante 10 apresenta não só 

valores mais elevados de disfuncionalidade como uma sintomatologia depressiva moderada e 

ansiosa severa. Este apoio pode, então, promover a RC, reduzindo o stress e promovendo 

estilos de vida mais saudáveis (Petkus & Gomez, 2021; Kelly et al., 2007), pois acaba por 

promover o envolvimento em atividades de lazer (Petkus & Gomez, 2021). Porém, há dois 

fatores que se deve ter em conta.  

O primeiro é a tempo decorrido desde a hemorragia, enquanto para o paciente 7 a aHSA 

foi há relativamente pouco tempo e, por isso, ainda se encontra de baixa, para o paciente 10 a 

aHSA já ocorreu há 5 anos e, por isso, retornou ao trabalho. Sabe-se que o voltar a trabalhar é 

uma grande fonte ansiogénica para este tipo de população e copulado com a tendência de os 

sintomas depressivos e ansiosos virem a aumentar ao longo dos anos (Rafsten et al., 2018) se 

não houver reabilitação, faz com que haja uma maior tendência para perceções e sentimentos 

de incapacidade para lidar com as exigências e responsabilidades profissionais, que se pode 

dever a muitos fatores como a fadiga, intolerância a barulhos, locais lotados, etc. (Buchanan et 

al., 2000). Desta forma, tanto a ansiedade como a depressão causam uma redução da capacidade 

de regressar ao trabalho e uma redução da atividade social (Morris et al., 2004).  

Outro fator é que, tal como o participante 5, o participante 10 apresenta um grau elevado 

na escala de WFNS, escala de Fisher e escala de Hunt & Hess, e, portanto, para estes casos, 

uma alta escolaridade, o QI premórbido dentro da média, o envolvimento social e a alto nível 

ocupação profissional não são suficientemente importantes para a proteção das dimensões da 

funcionalidade e emocionalidade, apesar de apresentar aparente proteção para a cognição 

(MoCA=27). 
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Pode-se também hipotetizar que a escala de funcionalidade nesta amostra pode ser 

sensível à importância do contexto tem no indivíduo numa amostra em que isso não esteja a 

ser controlado. Poderá ser interessante em estudos futuros tomar em consideração uma melhor 

caracterização do meio em que a pessoa está integrada e das exigências do meio. Aliás, na 

literatura está relatado que os sintomas depressivos e ansioso podem influenciar a 

funcionalidade após AVC está descrito na literatura. Herrmann et al. (1998) observou que 

sintomas depressivos aos 3 meses estavam significativamente correlacionados com a 

funcionalidade após 1 ano, sugerindo ser um fator de risco para mau prognostico após AVC. 

Na amostra atual, existe uma correlação marginalmente significativa e positiva entre a 

depressão e a disfuncionalidade (ρ =.587; p=.074; n=10). Neste sentido, podemos argumentar 

que os pacientes com AVC podem desenvolver sintomas depressivos/ansiosos como uma 

reação psicológica ao funcionamento físico limitado, ou que os próprios sintomas 

depressivos/ansiosos produzem prejuízo funcional como resultado da fadiga, medo, tensão, 

desesperança e diminuição da motivação, ou que as incapacidades físicas podem ser tanto uma 

causa quanto uma consequência dos sintomas depressivos e ansiosos. 

6.2.2 Por nível educacional 

Ademais, se subdividirmos a amostra em dois grupos, um com menos de 10 anos de 

escolaridade (participantes 1,3,4,6,8,9) e o outro com mais 10 anos de escolaridade 

(participantes 2,5,7,10), observamos diferenças entre os mesmos. No primeiro grupo, no geral, 

apresentam todos sintomatologia depressiva ligeira, menos os participantes 4 e 9 que tem um 

nível ocupacional superior (nível 3) que não o apresentam. Adicionalmente, o participante 8 

com uma ocupação nível 1 apresenta mais problemas na sintomatologia emocional. Neste 

sentido, percebemos mais uma vez o efeito protetor que o nível de complexidade da ocupação 

profissional pode ter na função emocional após aHSA. A nível da pontuação da SAHOT, os 

participantes apresentam pontuações baixas (x̅ =20.1; DP=14,2).  

O segundo grupo com mais de 10 anos de escolaridade, a maioria não apresenta 

sintomatologia depressiva, menos o participante 10, mas apresenta sintomatologia ansiosa 

ligeira. Pode se interpretar que pessoas com menos escolaridade após aHSA tem mais tendência 

para sintomatologia depressiva e pessoas com mais escolaridade tem mais tendência para 

sintomatologia ansiosa.  
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Este é um resultado pouco constatado na literatura, pois o que se normalmente evidencia é 

que indivíduos com mais escolaridade estão mais protegidos tanto para a depressão (Ayasrah 

et al., 2018; Ariful Islam et al., 2016; Unalan et al.; 2008; Paul et al., 2013) como para a 

ansiedade (Zhang et al., 2023; Patel et al., 2018) no pós AVC.  

Pode-se, porém, hipotetizar que indivíduos com maior escolaridade tendem a ter um maior 

nível de funções cognitivas compensatórias, o que pode ajudar a mitigar os efeitos de 

depressão, pois possuem maior capacidade de usar estratégias cognitivas para regular emoções 

negativas (Ayasrah et al.,2018). Contudo, essa maior capacidade cognitiva também pode estar 

associada a um aumento da ansiedade, dado que pessoas com mais escolaridade geralmente 

têm maior consciência das suas condições e das suas consequências a longo prazo, o que pode 

gerar preocupações e ansiedade (Passier et al., 2010). Apesar da ideia proposta, é mais provável 

que o tamanho da amostra e o peso acrescido das características individuais dos indivíduos 

possam explicar o padrão observado. 

Por fim, neste grupo as pontuações do SAHOT são superiores ao do grupo anterior 

(x̅ =41; DP=23,5 Vs x̅ =20; DP=14,2), o que pode ser explicado pela incidência de participante 

com níveis superiores da escala de WFNS e de Hunt & Hess. Porém, é importante salientar que 

este grupo só é constituído por 4 participantes, o que pode não facilitar a comparação entre os 

grupos. 

6.2.3 Evidências adicionais 

Outra evidência que se pode relatar é a diferença entre os sexos. Houve mais 

representação feminina (60%), algo expectável pois de acordo com a literatura a incidência é 

maior no sexo feminino e a diferença torna-se mais pronunciada com o aumento da idade, 

especialmente após a menopausa, podendo estar associada a uma diminuição do estrogênio 

após a mesma (Cai et al., 2022). As aHSA em média costumam acontecer numa idade mais 

avançada para o sexo feminino do que para o sexo masculino (Cai et al., 2022), algo que 

também foi verdade na amostra presente (F: 68 (13,7) anos Vs M: 47,5 (7,3) anos).  

Para além disso, o sexo feminino apresentou uma maior média, apesar de não ser 

estatisticamente significativa, para os outcomes da disfuncionalidade (F: 32,5 (21,7) Vs M: 

22,5 (19,3)) e para a sintomatologia depressiva (F: 13,2 (7,4) Vs M: 7,5 (7,1)). Segundo a 

literatura, as mulheres têm uma maior tendência para um pior prognóstico funcional após aHSA 

do que os homens, muito devido à incidência de comorbilidades médicas (hipertensão, 
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diabetes, problemas cardíacos), porém a diferença nesta incidência não é estatisticamente 

significativa (Cai et al., 2022). A revisão sistemática de Tang e colaboradores (2020) 

encontraram uma associação estatisticamente significativa entre a depressão e o sexo feminino 

após aHSA, o que vai encontra com os resultados do presente estudo apesar de não ser 

estatisticamente significativo.  

Por fim, foi o sexo masculino com uma média mais elevada para a sintomatologia 

ansiosa (F: 7,8 (3,9) Vs M: 8,3 (4,3)), apesar, de mais uma vez, não ser estatisticamente 

significativo. A literatura relata que parece não haver uma associação entre os sexos e a 

incidência de sintomatologia ansiosa até 2 anos após aHSA (von Vogelsang et al., 2015), e que 

aliás, globalmente, é mais comum nas mulheres do que nos homens (4,70% comparado a 2,80% 

nos homens) (Dattani et al., 2023). O resultado na amostra presente pode ser devido ao reduzido 

número de homens (n=4) e, portanto, os resultados estarem a ser influenciados pelas 

características individuais dos participantes. 

6.2.4 Interpretação final 

 Resumindo, a analise qualitativa é compatível com a análise quantitativa, no sentido 

que pessoas com mais escolaridade tendem a ser mais ansiosas, mas esse resultado pode ser 

explicado pela influência de outras variáveis confluentes como é a severidade da hemorragia 

ou presença de complicações, como o vasoespasmo ou o período de tempo decorrido desde a 

aHSA. Apesar de subtis, foi possível discutir o impacto protetor dos proxies, através de uma 

análise de caso, em cada uma das variáveis dependentes, tendo sido averiguado o impacto da 

ocupação profissional, o envolvimento social percecionado, a escolaridade e o QI premórbido 

nos mesmos. Assim, mesmo sem confirmações quantitativas robustas, a análise qualitativa 

forneceu insights valiosos sobre como diferentes fatores modulam a recuperação após aHSA, 

e sugere que futuros estudos podem beneficiar de amostras maiores e de uma análise mais 

detalhada dos subgrupos de pacientes, baseando-se na sua severidade e complicações 

específicas. 

Ainda assim, pode se hipotetizar que a ausência de correlações significativas levanta a 

possibilidade de que avaliar a RC isoladamente talvez não seja suficiente para compreender 

plenamente os outcomes emocionais e funcionais após aHSA. Tal como observamos na tabela 

10, a RC foi protetora da cognição de forma geral mesmo nos casos mais severos, mas não 

parece ter tido o mesmo efeito nas dimensões avaliadas no presente estudo. Desta forma, uma 
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abordagem mais ampla poderia incluir a consideração de outros construtos, como a "Reserva 

Emocional" e a Reserva Motora, permitindo uma visão mais abrangente dos fatores que 

influenciam a recuperação. 

Pode ser mais eficaz considerar um novo construto, como a "Reserva Emocional", que 

vá além dos proxies tradicionais da RC e incorpore variáveis mais diretamente ligadas à 

capacidade de resiliência emocional. Proxies como estilos de coping, inteligência emocional 

premórbida e práticas de autocuidado emocional, como meditação e mindfulness, poderiam 

oferecer uma avaliação mais abrangente das capacidades individuais de lidar com o impacto 

emocional da aHSA. Aliás, tal como pode ser observado na análise quantitativa, o 

envolvimento social apresentou correlações negativas com ambos os tipos de sintomatologia 

emocional (apesar de não significativas), podendo ser considerado o proxy que se aproxima 

mais à estimação da “Reserva Emocional” e, por isso, proteger a dimensão emocional.  

Por outro lado, a Reserva Motora, que se refere à capacidade do sistema motor de 

compensar lesões ou déficits neurológicos (Bastos & Barbosa, 2022), também pode 

desempenhar um papel crucial na recuperação funcional. Proxies como o nível de atividade 

física prévio, a prática de atividades motoras complexas (como dança ou desporto) poderiam 

ser utilizados para avaliar essa reserva.  

Portanto, para compreender os outcomes emocionais e funcionais após a aHSA de 

maneira mais completa, pode ser necessário integrar esses diferentes tipos de reserva em 

futuros estudos. Essa abordagem multidimensional permitiria capturar de forma mais precisa 

as capacidades individuais de adaptação e resiliência, fornecendo uma base sólida para 

intervenções personalizadas que considerem as dimensões emocional, cognitiva e motora da 

recuperação. 
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6.3 Limitações e Pontos fortes  

Uma das grandes limitações deste estudo deveu-se ao tamanho da amostra. Uma 

amostra extremamente pequena como esta tem o seguinte impacto numa análise de correlação 

pela falta de capacidade na deteção de correlações significativas – por exemplo, a correlação 

negativa entre o envolvimento social e os sintomas depressivos é de intensidade moderada (ρ 

= -0.40), no entanto o teste não a deteta como estatisticamente significativa. Com este tamanho 

de amostra, o teste apenas detetou como sendo significativas correlações com intensidade forte.  

Adicionalmente, este tamanho da amostra inviabiliza por completo a utilização de uma 

regressão linear, que seria a técnica apropriada para usar no trabalho (a regressão mede o 

impacto de todas as variáveis independentes na variável dependente em simultâneo, levando 

assim em conta as eventuais interações entre as próprias variáveis independentes, e ajustando 

o verdadeiro impacto individual de cada uma); já a correlação mede apenas associação entre 

pares de variáveis, ignorando o efeito de todas as restantes. Tentou-se de qualquer das formas 

criar um modelo de regressão linear, tendo-se obtido como resultado um modelo nulo (sem 

significância global). 

Para além disto, apesar de se ter feito uma análise piloto das características 

psicométricas do SAHOT, não se pode ter a certeza se a falta de correlações se deveu às 

características da amostra ou se se deveu pelas características psicométricas, especificamente 

a sensibilidade e validade do instrumento, por exemplo.  

Outra limitação foi a seleção dos instrumentos utilizados, ainda que tenham sido 

selecionados instrumentos de medida mais adequado para cada dimensão que se pretendia 

medir pelas evidências na literatura de que seriam os instrumentos mais adequados para avaliar 

os diferentes aspetos emocionais e funcionais aqui associados ao evento vascular, é importante 

salientar que uma única prova psicológica não consegue captar na totalidade a complexidade 

de cada mecanismo emocional e funcional. 

Uma limitação importante do estudo é a inclusão de indivíduos em diferentes fases pós-

aHSA, ou seja, com períodos muito variados desde a ocorrência da hemorragia (1 ano vs 5 

anos). Essa variabilidade temporal pode influenciar significativamente os resultados, uma vez 

que o processo de recuperação e adaptação às limitações tende a ocorrer de forma não linear e 

é fortemente afetado pelo tempo decorrido desde o evento. Essa diferença no estágio de 
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recuperação dificulta a comparação direta entre os participantes e pode mascarar ou atenuar 

possíveis correlações entre variáveis estudadas 

Uma limitação do estudo foi a não inclusão do proxy da atividade de lazer na avaliação 

da reserva cognitiva, optando-se por utilizar apenas escolaridade, QI premórbido, ocupação 

profissional e envolvimento social. A avaliação da prática de atividades cognitivamente 

estimulantes e socialmente interativas, como jogos, leitura, ou mesmo o envolvimento em 

hobbies artísticos, pode nos informar sobre o nível de participação do individuo. Sendo que 

pessoas com mais participação social e recreativa tem maior proteção para as sequelas 

cognitivas após lesões cerebrais (Valenzuela & Sachdev, 2009), e portanto, também o poderá 

ser para as sequelas funcionais e emocionais. 

Por fim, o facto de não haver participantes com um nível de ocupação profissional mais 

complexo (nível 5) ou haver poucos de nível 1 pode não ter permitido ter uma visão mais 

completa de como a complexidade da ocupação profissional pode potencialmente influenciar 

positiva ou negativamente na função emocional e funcional, sendo que a amostra presente se 

enquadra mais nos níveis intermédios. 

Como pontos fortes pode se salientar, primeiramente, o facto este ser um estudo 

pioneiro a investigar o papel protetor da Reserva Cognitiva na população com aHSA e um dos 

poucos estudos a explorar o impacto da Reserva Cognitiva nas dimensões emocional e 

funcional. 

Segundamente, o facto de apesar de ser uma amostra reduzida, está muito próxima na 

representatividade das características sociodemográficas deste tipo de população. Isto é a 

incidência deste tipo de eventos é mais comum em mulheres (de Rooi et al., 2007), o que 

representado pela percentagem na amostra do presente estudo. Para além disso, a média de 

idades no estudo é congruente com a idade típica de incidência das aHSA. Por fim, o nível de 

ocupação profissional da amostra parece ser representativo com o resto da população 

portuguesa, sendo que, segundo o Gabinete de Estratégia e Planeamento em 2021, 30% da 

população portuguesa esteve empregada nos serviços pessoais, de proteção e segurança e 

vendedores e nos serviços de industria, construção e artífices (GEP, 2022).  

Outro ponto positivo do estudo foi que a aplicação dos instrumentos foi repartida ao 

longo do tempo, o que pode ter impactado positivamente nos níveis de fadiga e de perda de 

motivação. 



 

68  

6.4 Sugestões para estudos futuros 

Para estudos futuros, seria importante considerar um aumento na amostra para 

fortalecer a validade dos resultados e permitir uma análise mais robusta. Um tamanho de 

amostra maior aumentaria a capacidade de detetar associações significativas entre variáveis e 

melhoraria a generalização dos resultados. Além disso, é sugerido a divisão dos indivíduos por 

grau de severidade na condição estudada. Essa estratificação permitiria uma análise mais 

detalhada dos efeitos da reserva cognitiva e outros fatores, como a escolaridade e o 

envolvimento social, nas diferentes fases da doença ou nas várias manifestações clínicas. 

Ao agrupar os participantes com base na gravidade da condição, os investigadores 

poderiam explorar como diferentes níveis de severidade afetam a funcionalidade, 

sintomatologia emocional e a recuperação, bem como identificar se as intervenções têm efeitos 

variáveis dependendo do grau de comprometimento. Estudos anteriores já indicaram que a 

severidade pode influenciar significativamente os desfechos clínicos e a eficácia das 

intervenções (Yates et al., 2016; Valenzuela & Sachdev, 2009).  

Além disso, recomenda-se investigar outros proxies de reserva cognitiva, como a 

atividade de lazer, que pode fornecer informações adicionais sobre a capacidade dos indivíduos 

de lidar com o impacto da condição nas suas vidas cotidianas, e talvez, com detalhe, quais as 

atividades de lazer poderão ser mais significativas para o aumento da RC. A inclusão de 

diferentes variáveis e a consideração de um maior número de fatores contextuais podem 

enriquecer a compreensão da relação entre reserva, funcionalidade e a sintomatologia 

emocional. 
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7. Conclusão 
 

A literatura sugere que a RC desempenha um papel importante na resiliência cerebral frente a 

lesões e no impacto emocional subsequente a eventos neurológicos graves. No entanto, no caso 

específico da HSA, essas interações parecem mais complexas. A recuperação neurológica 

apresenta uma natureza multifacetada, que pode dificultar a deteção de correlações diretas em 

estudos quantitativos, especialmente em amostras pequenas. A análise qualitativa, por outro 

lado, apontou que a RC pode influenciar os outcomes emocionais e funcionais de maneira 

indireta e contextualmente modulada, sugerindo que seu impacto não é captado de forma linear 

ou simplificada por métricas tradicionais. 

Embora as proxies utilizadas neste estudo, como escolaridade, ocupação profissional, 

envolvimento social e QI premórbido, não tenham apresentado correlações significativas na 

análise quantitativa, os resultados qualitativos trouxeram insights importantes. Foi observado 

que, em casos de maior severidade da lesão ou complicações como o vasoespasmo, o impacto 

protetor da RC pode ser reduzido. Além disso, outro fator que pode limitar a compreensão da 

recuperação após a HSA é o foco exclusivo na RC. 

Talvez a avaliação da RC, por si só, não seja suficiente para compreender plenamente as 

diferenças individuais na recuperação após HSA. Um novo construto, como a “reserva 

emocional”, e o já estudado construto da "reserva motora", poderiam ser mais adequados para 

capturar a capacidade de resiliência emocional e funcional.  

Esse enfoque multidimensional poderia oferecer uma avaliação mais abrangente das 

capacidades de recuperação dos pacientes, incluindo tanto a funcionalidade quanto a saúde 

emocional. Do ponto de vista clínico, esses resultados destacam a necessidade de considerar 

uma abordagem mais holística na reabilitação.  

Sugere-se, portanto, que futuros estudos explorem esse construto ampliado, incorporando 

novos proxies e metodologias mais sensíveis. Isso não só aprofundaria a compreensão sobre o 

impacto das diferentes formas de reserva, mas também abriria caminho para intervenções mais 

direcionadas, capazes de abordar as múltiplas dimensões envolvidas na recuperação funcional 

e emocional de pacientes com HSA. 
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Anexos 

Anexo A: Parecer da Comissão de Ética para a Saúde (CES) da ULSLO 

 

 

 



 

90  

Anexo B: Autorização do autor original para a utilização da escala de SAHOT 
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Anexo C: Consentimento Informado 
 

 

 

 

CONSENTIMENTO INFORMADO relaƟvo ao estudo “Impacto da reserva cogniƟva na 

sintomatologia depressiva e ansiosa e na funcionalidade em indivíduos com hemorragia 

subaracnoideia não-traumáƟca” 

 
Por favor, leia com atenção a seguinte informação. Se considerar que algum dado está incorreto ou 

não está claro, não hesite em solicitar mais informações até ver todas as suas dúvidas esclarecidas. Se 

concorda com a proposta que lhe foi feita, assine este documento no espaço dedicado para o efeito. 

 

Título do projeto: Impacto da reserva cogniƟva na sintomatologia depressiva e ansiosa e na 

funcionalidade em indivíduos com hemorragia subaracnoideia não-traumáƟca. 

 

Estamos a convidá-lo(a) a parƟcipar voluntariamente num estudo observacional que se enquadra no 

âmbito da dissertação de mestrado em Neuropsicologia. Este estudo tem como objeƟvo compreender 

o impacto da reserva cogniƟva (capacidade de proteção cerebral que pode atrasar o aparecimento de 

alterações cogniƟvas) nas dimensões mais emocionais e funcionais de um indivíduo após uma rutura 

de aneurisma cerebral. 

Asseguramos que a sua parƟcipação consiste na realização de provas de avaliação neuropsicológica de 

acordo com o Processo Assistencial Integrado do CHLO, relaƟvo às Hemorragias Subaracnoideias 

adicionando ao presente estudo os seguintes testes: 

a. MoCA (Montreal CogniƟve Assessment); 
b. EPS (Escala de Provisões Sociais) 
c. HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale) 
d. BDI-II (Beck Depression Inventory – II) 

 
Através da sua parƟcipação estará a contribuir para a evolução do conhecimento cienơfico nesta área, 

e para a melhoria nos cuidados a prestar a doentes com esta patologia. 

Não existem riscos, custos ou beneİcios associados à sua parƟcipação neste projeto de invesƟgação, 

sendo a sua parƟcipação voluntária. Caso decida parƟcipar poderá, no entanto, desisƟr desta 

invesƟgação em qualquer fase do estudo, sem que os cuidados a prestar pelos profissionais desta 

insƟtuição sejam compromeƟdos. 
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Toda a informação recolhida será uƟlizada para os objeƟvos do estudo, e será arquivada em papel e 

em formato eletrónico, num prazo máximo de 5 anos, com um número de código para proteger a sua 

privacidade. Assim, mesmo que os resultados do estudo venham a ser publicados, a sua idenƟdade 

permanecerá confidencial e anónima. 

As autoridades reguladoras e os membros da comissão de éƟca podem ter acesso à informação 

arquivada e examinar os registos efetuados no âmbito do estudo, estando sujeitos a dever de sigilo 

quanto aos mesmos. Ao assinar este formulário autoriza o acesso direto a esses registos, nos termos 

aqui descritos (Declaração de Helsínquia, 2013, da OMS e da Comunidade Europeia) 

 

ENCARREGADO DA PROTEÇÃO DE DADOS DO CHLO – Contacto: dpo@chlo.min-saude.pt. 
 

Para dúvidas e esclarecimentos:  

Madalena Furtado (InvesƟgadora Principal) nº 30354323 (cc): (+351) 911768211 ou   

s-mabofurtado@ucp.pt 

Maria Vânia Nunes (Orientadora de dissertação): mnunes@ucp.pt 

Sandra Pimenta (Orientadora de dissertação): spedro@chlo.min-saude.pt 

 
Nome: _____________________________ | Assinatura: _____________________________ 

Nome e assinatura do InvesƟgador responsável pela explicação e obtenção do ConsenƟmento 
 

Data (dia/mês/ano): _____________________________ 
 

ParƟcipante: 

DECLARO ter lido e compreendido este documento bem como as informações que me foram 

prestadas. Foi-me garanƟda a possibilidade de, em qualquer altura, recusar parƟcipar neste estudo 

sem quaisquer prejuízos. Desta forma, aceito parƟcipar de forma voluntária e permito a uƟlização dos 

dados colhidos confiando que apenas serão uƟlizados para esta invesƟgação e nas garanƟas de 

confidencialidade e anonimato que me são dadas pelo invesƟgador. 

 

________________________ (local), __/__/____ (data) 

Nome:_______________________________________ 

Assinatura:____________________________________________  

Nota: este documento é feito em duas vias – uma para o processo e outra para ficar na posse de 
quem consente. 

 


