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Serei o que quiser.  

Mas tenho que querer o que for. 

O êxito está em ter êxito, 

e não em ter condições de êxito.  

Condições de palácios  

Tem qualquer terra larga,  

mas, onde estará o palácio 

se não fizerem ali? 

Fernando Pessoa 
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RESUMO 

No século vinte acreditava-se que o prejuízo cortical era o maior substrato 

neuropatológico da disfunção cerebral. Os estudos de demência foram primeiramente focados 

nas desordens do córtex cerebral e região subcortical cinzenta, o que originou os conceitos de 

demência cortical e subcortical respectivamente. O relato de demência principalmente 

envolvendo substância branca cerebral recebeu menos atenção. O objetivo desse estudo foi 

traçar um perfil das alterações de linguagem e os processos cognitivos envolvidos nessas 

alterações com seu substrato neurobiológico na demência subcortical branca (DSB) e 

demência subcortical cinzenta (DSC) e em seguida estabelecer uma comparação intra e inter 

grupos. Para tanto foram avaliados 15 pacientes com DSB, 8 com DSC e 14 sujeitos-controle. 

Foram aplicados os seguintes testes: Teste Boston para Diagnóstico das Afasias (TBDA), 

Teste de Nomeação de Boston (TNB), Teste Token, Fluência Verbal - categoria semântica e a 

prancha Roubo dos Biscoitos. Os resultados mostraram que os grupos subcorticais 

apresentaram pior desempenho com relação ao grupo controle, apresentando diferenças 

significativas no teste de Nomeação de Boston e nas provas de compreensão e produção oral e 

gráfica do Teste Boston para Diagnóstico das Afasias. O grupo DSB apresentou mais 

alterações significativas quando comparado com o grupo controle, do que na comparação 

entre DSC X grupo controle. Não obstante as alterações de linguagem estarem 

tradicionalmente relacionadas ao comprometimento cortical, nosso estudo mostrou que tais 

alterações estão presentes nas demências subcorticais. Os sintomas de alteração de linguagem 

foram semelhantes entre os grupos subcorticias, porém em maior ou menor grau de 

comprometimento. O grupo DSB apresentou mais comprometimento de compreensão oral e 

apraxia buço-facial e o grupo DSC se destacou pela alteração na prosódia e pela presença de 

disartria hipercinética. 

 

Palavras-chave: demência subcortical branca, demência subcortical cinzenta, linguagem.  
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ABSTRACT 

In the twentieth century, it was believed that the injury cortical was the substrate 

of cerebral dysfunction neuropathological. Studies of dementia were primarily focused on 

disorders of the cerebral cortex and sub cortical gray region, which originated the concepts of 

cortical and subcortical dementia respectively. The report of dementia mainly involving the 

white brain received less attention. The aim of this study was to achieve a profile of changes 

in language and cognitive processes involved in changes in the white sub cortical dementia 

(DSB) and dementia sub cortical gray (DSC) and then compared with the control group and 

among themselves. Thus 15 patients were evaluated with DSB, 8 with DSC and 14 control 

subjects. We applied the following tests: Boston for Diagnostic of Aphasia Examination 

(BDAE), the Boston Naming Test (BNT), Token Test, Verbal fluency - semantic category 

and board Theft of biscuits. The results showed that the subcortical group showed worse 

performance with the control group, showing significant differences in the Boston Naming 

Test and on the evidence of comprehension and oral production and graphics for the Boston 

Diagnostic Test of Aphasia. The DSB group showed more significant changes when 

compared with the control group than in the comparison between DSC X control group. 

Despite the language is related to cortical involvement, our study showed that such changes 

are found in subcortical dementia and receiving influence of cognitive processes involved in 

language. Symptoms of changes in language were similar between groups subcortical, but in 

greater or lesser degree of commitment. The DSB group showed more impairment of 

comprehension and oral apraxia and DSC group is highlighted by changes in prosody and the 

presence of hyperkinetic dysarthria. 

 

Key words: subcortical dementia white matter, subcortical dementia gray matter, language.  
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2. OBJETIVOS 

 

2.1. OBJETIVO GERAL: 

 

● Realizar um perfil das alterações de linguagem e os processos cognitivos envolvidos nessas 

alterações nas demências subcorticais da substância branca e cinzenta.  

 

 

 

2.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 

 

● Descrever as alterações de linguagem na demência subcortical branca. 

● Descrever as alterações de linguagem na demência subcortical cinzenta. 

● Comparar o perfil das alterações de linguagem encontrado, na demência subcortical branca 

e demência subcortical cinzenta. 
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3. METODOLOGIA 

 

3.1. SELEÇÃO DOS PACIENTES 

 

Foram incluídos 15 pacientes atendidos sequencialmente com Demência 

Subcortical Branca - DSB, 08 pacientes com Demência Subcortical Cinzenta - DSC  e 14 

pacientes do grupo controle - GC apresentando demência cortical, admitidos no Ambulatório 

de Demência do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Goiás. O diagnóstico da 

síndrome demencial e da forma de demência obedeceu aos critérios da DSM – IV e baseou-se 

na avaliação clínica e realização de exames laboratoriais e de neuroimagem, bem como testes 

específicos em alguns casos. A filiação de cada paciente ao grupo DSB ou DSC foi baseada 

no estudo de neuroimagem estrutural (ressonância magnética). 

Todos os pacientes assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido 

(TCLE) e o projeto de pesquisa foi aprovado pelo comitê de ética em pesquisa do 

CEPMHA/HC/UFG sob protocolo n°075/07 conforme Resolução 196/96 do Ministério da 

Saúde (Anexo 8.1). 

A determinação do número de pacientes no presente estudo ocorreu de forma 

consensual, baseada na própria demanda do ambulatório supracitado e considerando também 

a raridade da doença de base em cada grupo. Como se sabe pacientes portadores de doenças 

degenerativas tipo leucodistrofias (grupo DSB) e doenças degenerativas predominantemente 

dos gânglios da base (grupo DSC) são raros, o que limitou o tamanho de nossa amostra. 

Os dados demográficos abrangem as seguintes variáveis: sexo, idade, 

escolaridade, língua materna e dominância manual. 

 

 

3.2. CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 

● Indivíduos de ambos os sexos. 

● Faixa etária a partir de 18 anos. 

● Doença suficientemente estudada do ponto de vista clínico e laboratorial. 

● Pacientes com exames de neuroimagem estrutural com localização das lesões. 
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3.3. CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 

● Presença de outros quadros neurológicos e psiquiátricos, além dos primariamente 

estudados. 

● Comprometimento da acuidade auditiva e visual. 

 

3.4. DESENHO DO ESTUDO E ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

Foi realizado um estudo quanti-qualitativo, analítico e prospectivo (coleta de dados) 

em três séries de casos distintas. 

Todos os resultados receberam tratamento estatístico adequado por meio do programa 

computacional Statistical Package for the Social Sciences – SPSS versão 15.0 (SPSS Inc., 

Chicago, Illinois, USA) para Windows
®
. Esse programa é útil para fazer testes estatísticos, 

tais como teste de correlação, multicolinearidade e de hipóteses, bem como providenciar ao 

pesquisador contagem de freqüências, ordenarem fatos e reorganizar informações. 

Para definir o teste a ser utilizado, todas as variáveis foram submetidas ao Teste de 

aderência Kologorv – Smirnov para comprovação ou não de normalidade. Sendo que nas 

variáveis pelas quais tiveram distribuição normal usou-se o teste t – Student e para as 

variáveis com distruibuição não normal usou-se o teste Mann-Whitney.  

 

 

3.5. MATERIAIS 

 

Foram usadas as baterias/testes mais consagradas pela literatura internacional 

quando se deseja avaliar o perfil neurolinguístico de pacientes portadores de demências. 

 

3.5.1. Teste de Nomeação de Boston (TNB) (Anexo 8.2): 

 

Destinado ao estudo quanti-qualitativo da capacidade de nomeação. É composto 

de 60 figuras-estímulo, graduadas em ordem de dificuldade. Esse teste é caracterizado por 

permitir avaliar a integridade dos sistemas envolvidos no acesso semântico de cada figura 

apresentada. É dado um ponto para cada acerto, perfazendo um total de 60 (sessenta) pontos 

(KAPLAN et.al., 1983). 
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A análise das respostas é feita segundo o acerto: sem pistas, quando há 

necessidade de pistas semânticas ou fonêmicas e a sensibilidade do paciente a estas pistas (o 

que caracteriza a preservação da informação semântica).  

 

 

3.5.2. Fluência Verbal (FV) - Categoria Semântica (Anexo 8.3): 

 

Os indivíduos são estimulados a produzir o maior número possível de nome de 

diferentes animais em um minuto. A pontuação é dada para cada palavra correta produzida 

pelo paciente. É considerado um escore total de 16 pontos para indivíduos alfabetizados e 12 

pontos para indivíduos não alfabetizados (LEZAK, 1995). 

 

3.5.3. Token Test (Anexo 8.4): 

 

Este teste é sensível às dificuldades de compreensão da linguagem auditiva, 

revelando distúrbios no entendimento das mensagens verbais. Apoia-se na memória imediata 

e permite a diminuição da redundância da mensagem transmitida, fazendo com que haja 

necessidade de decodificação do valor semântico de cada palavra para chegar ao significado. 

Consiste de 20 fichas com dois formatos (círculo e quadrado), dois tamanhos 

(pequeno e grande) e em cinco cores (azul, branco, amarelo, vermelho e verde), dispostas 

horizontalmente em 4 fileiras: círculos grandes, círculos pequenos, quadrados grandes, 

quadrados pequenos. Uma série de 39 comandos orais, que vão aumentando em complexidade
 

é fornecida ao indivíduo.  A compreensão dos comandos verbais é avaliada pela execução dos 

orais, através dos comandos motores realizados pelo paciente. Esse teste é constituído de seis 

partes com grau crescente de complexidade e quanto maior a pontuação obtida (máximo de 

196 pontos) melhor o desempenho (De Renzi & Vignolo, 1962). 
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3.5.4. Teste Boston para Diagnóstico da Afasia (TBDA) (Anexo 8.5): 

 

Esta bateria se insere entre os testes de habilidades metalingüísticas e conta com 

algumas provas que envolvem o uso próximo ao de contextos naturais da linguagem 

(GOODGLASS & KAPLAN, 1972). Ele é subdivido em tarefas que envolvem a avaliação da 

compreensão e produção da linguagem oral e gráfica: 

 

 Narração: 

Prancha Roubo do Biscoito (Anexo 8.6): 

 

Este teste permite a avaliação narrativa do discurso, permitindo uma avaliação 

microestrutural e macroestrutural do discurso em todos os seus aspectos lingüísticos e 

metalingüísticos, bem como os processos cognitivos envolvidos para sua elaboração. Ela é 

baseada em uma figura temática (Prancha Roubo do Biscoito). Solicita ao paciente que diga 

tudo o que está acontecendo na figura. É dado 1 minuto ao paciente e sua narração é gravada e 

transcrita. Para a análise desse teste também foi utilizada a Escala do Perfil das Características 

de Fala (GOODGLASS & KAPLAN, 1972) que avalia seis fatores de produção da fala: linha 

melódica (prosódia), extensão da frase, agilidade articulatória, forma gramatical (variedade da 

construção gramatical), parafasias e acesso lexical (acesso semântico). A pontuação dessa 

escala é feita de 1 a 7, sendo achados máximo de anormalidades e achados mínimo de 

anormalidades, respectivamente.   

 

 

 Avaliação da compreensão oral: 

Discriminação auditiva: avalia a discriminação auditiva de uma série de palavras 

de diferentes categorias semânticas (objeto, formas geométricas, letras, ações, números e 

cores). 

o Identificação de partes do corpo: solicita ao paciente a identificação de partes do corpo 

em diversos graus de complexidade e detalhe. 

o Discriminação direita/esquerda: solicita a identificação de partes do corpo. 

o Ordens: solicita ao paciente que execute ordens com grau crescente de dificuldade. 

o Material Ideacional Complexo: subteste designado ao julgamento semântico de 

suposições apresentadas verbalmente, com extensão progressiva do material 
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fornecido. O paciente deve apresentar acordo ou desacordo a respeito das proposições 

(ex: uma rolha de cortiça afunda na água?). Cada item consiste de um par de questões 

e são pontuadas se ambas as respostas estiverem corretas.  

 

 Avaliação da produção oral 

Avalia não só os distúrbios na linguagem oral, mas também se existem alterações 

motoras do tipo disartrias e apraxias. Estas provas permitem a análise de transformações 

fonéticas, fonêmicas, parafasias verbais e sintagmáticas, anomias e a observação da 

ocorrência de agramatismos e dissintaxias. São realizados os seguintes subtestes: 

o Agilidade oral (verbal e não verbal): envolvendo itens de crescente complexidade e 

extensão. Na agilidade não verbal o paciente deve executar movimentos orais 

repetidos (ex: “Protruir e retrair a língua”). Na agilidade verbal o paciente deve repetir 

palavras (ex:“saúde-saúde”). 

o Seqüência automática: solicita ao paciente que diga os dias da semana, meses do ano, 

alfabeto e conte de 1 até 21. 

o Recitação e canto: designado a observação da capacidade para entoar melodia, imitar 

ritmos, recitar seqüências automáticas, também possibilita trazer dados sobre 

habilidades do hemisfério direito. 

o Repetição de palavras e frases de alta e baixa freqüência: solicita ao paciente que 

repita palavras e sentenças. 

o Leitura de palavras: o paciente deve ler palavras em voz alta. 

o Nomeação responsiva: o paciente deve responder com uma palavra (inclui: nomes, 

verbos, cores e números) as questões fornecidas pelo examinador (ex: Quantas coisas 

têm em uma dúzia?). 

o Denominação por confrontação visual: é apresentado um estímulo visual (objetos, 

formas geométricas, letras, ações, números, cores e partes do corpo) e o paciente deve 

nomeá-lo.  

o Leitura de sentenças: solicita a leitura em voz alta de frases. 

 

 Avaliação da compreensão gráfica 

o Esse substeste avalia as habilidades associativas elementares para a leitura ou os 

caminhos pelos quais ela é realizada, a partir do conhecimento prévio adquirido com a 

aprendizagem.   
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o Discriminação palavra-símbolo: é fornecida letra ou palavra e o paciente deverá 

apontá-la na listagem correspondente, porém, escritas em diferentes estilos. 

o Reconhecimento de palavras: avalia a associação fonética. É dito uma palavra e o 

paciente deverá reconhecê-la dentre quatro alternativas gráficas. 

o Compreensão de soletração: permite verificar a capacidade de transcodificação do 

canal auditivo para o visual.  

o Associação palavra-figura: o paciente deve emparelhar figuras com seus estímulos 

gráficos correspondentes. 

o Leitura de parágrafos e sentenças: solicita ao paciente que leia algumas orações (em 

grau crescente de extensão) em voz alta, sabendo que deverá responder questões sobre 

elas. Em seguida deverá ler algumas observações e selecionar entre quatro opções a 

complementação mais adequada, com base na compreensão da leitura anterior. 

 

 Avaliação da produção escrita 

Nas provas de produção de linguagem escrita podemos observar se existem 

alterações do grafismo, cópia servil, disortografias, paragrafias verbais e sintagmáticas. 

o Mecânica da escrita: é pontuada a partir da observação da assinatura do nome e escrita 

do endereço.  

o Escrita seriada: evocação de símbolos escritos (alfabeto e números de 1 a 21). 

o Ditado de 1°nível: escrever sob ditado números, letras e palavras simples. 

o Cópia: solicita ao paciente a cópia da frase “A esperta raposa marrom pulou sobre o 

cão preguiçoso”. 

o Soletração para ditado: avalia o acesso lexical na escrita, bem como, a 

transcodificação fonema-grafema. O paciente é solicitado a escrever sob ditado uma 

lista de 10 palavras. 

o Denominação por confrontação: é apresentada uma série de 10 estímulos visuais dos 

quais o paciente deve nomeá-los pela escrita. 

o Narração: verifica a habilidade de empregar itens corretos, formular sentenças e 

veicular informação relevante em idéias encadeadas e organizadas. Solicita ao 

paciente que escreva o que está observando na figura Prancha Roubo dos Biscoitos. 

o Ditado de sentenças: são ditadas frases em ordem crescente de dificuldade. 

o A pontuação desse teste é feito com base no número de acertos apresentados pelo 

paciente. 
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4. RESULTADOS 

 

Avaliaram-se 15 indivíduos com DSB, 8 com DSC e 15 controles (demência 

cortical). Todos apresentando como língua materna o português, com exceção de um paciente 

do grupo controle (paciente 30) que apresentou como língua materna o árabe. A dominância 

manual dos grupos foi predominantemente direita exceto o paciente 33 do grupo controle 

(Tabela 01). 

Tabela 01: Dados demográficos dos pacientes 

Paciente Grupo Sexo Idade  

(anos) 

Escolaridade 

(anos) 

Dominância 

Manual 

Língua 

Materna 
1 DSB M 58 17 D português 
2 DSB F 67 2 D português 
3 DSB F 50 3 D português 

4 DSB F 28 17 D português 
5 DSB F 38 17 D português 

6 DSB F 58 15 D português 

7 DSB F 60 13 D português 
8 DSB M 57 10 D português 

9 DSB F 44 6 D português 
10 DSB F 52 0 D português 

11 DSB M 38 2 D português 

12 DSB M 54 7 D português 
13 DSB M 65 0 D português 

14 DSB M 27 4 D português 
15 DSB F 67 11 D português 

16 DSC M 30 3 D português 
17 DSC M 32 5 D português 

18 DSC F 28 3 D português 

19 DSC M 34 2 D português 
20 DSC F 47 4 D português 

21 DSC F 74 0 D português 
22 DSC M 70 0 D português 

23 DSC F 20 11 D português 

24 GC F 78 5 D português 
25 GC F 93 8 D português 

26 GC F 56 14 D português 
27 GC F 50 8 D português 

28 GC M 59 17 D português 
29 GC F 66 4 D português 

30 GC F 55 8 D árabe 

31 GC M 61 8 D português 
32 GC F 69 0 D português 

33 GC F 52 19 E português 
34 GC F 72 10 D português 

35 GC M 81 5 D português 

36 GC M 73 8 D português 
37 GC M 88 14 D português 

DSB – demência subcortical branca; DSC – demência subcortical cinzenta; GC – grupo controle; F – feminino; 

M – masculino; D – direita; E – esquerda. 
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 Observa-se uma grande variabilidade no que se refere à idade e escolaridade. Isto 

se deve a contingências referentes das características do próprio ambulatório onde se realizou 

o recrutamento dos sujeitos.  

As variáveis demográficas dos grupos de pacientes DSB, DSC e Grupo Controle 

(GC) foram idade e escolaridade. A escolha dessas variáveis se deu principalmente por serem 

as principais características que podem influenciar em determinados achados nos testes de 

linguagem. 

 A tabela 02 apresenta a comparação entre o GC e o grupo DSC no que se refere à 

idade e escolaridade. São apresentados dados relativos ao número de sujeitos, média de idade 

e escolaridade, desvio padrão (dp) e índice de significância (p).  

 

Tabela 02: Comparação entre o GC e DSC 

 
GC DSC 

p 
n média ± dp n média ± dp 

Idade  14 68,07 13,48 8 41,88 20,07 0,002 

Escolaridade  14 9,14 5,25 8 3,50 3,51 0,014 

  Teste t student 

  GC – grupo controle; DSC – Demência subcortical cinzenta; p – significância (0,050);  

  dp – desvio padrão; p – significância (0,050). 

 

 Observa-se que a média de idade do GC é de 68,07 e como não pode deixar de ser, 

ultrapassa a média de 65 anos que é parâmetro para o sujeito ser considerado idoso. 

Curiosamente a média dos sujeitos DSC é de 41,88 apontando para instalação precoce da 

demência. Foram observadas diferenças significativas entre os grupos. 

 A tabela 03 apresenta a comparação das variáveis idade e escolaridade no GC e no 

grupo DSB.  
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Tabela 03: Comparação entre o GC e DSB 

 
GC DSB 

p 
n média ± dp n média ± dp 

Idade 14 68,07 13,48 15 50,53 12,78 0,001 

Escolaridade  14 9,14 5,25 15 8,33 6,44 0,715 

  Teste t student 

   GC – grupo controle; DSB – Demência subcortical branca; p – significância (0,050); dp – 

  desvio padrão; p – significância (0,050). 

 

 Na tabela 03 nota-se também média de idade superior a 65 anos contra média de 

50,53 anos para o grupo DSB, mostrando diferença significativa (p<0,001). Quanto à 

escolaridade não houve diferença estatisticamente significativa.  

 A tabela 04 mostra a comparação das variáveis idade e escolaridade entre os 

grupos subcorticais.  

 

 

Tabela 04: Comparação entre DSB e DSC 

 
DSB DSC 

p 
n média ± dp n média ± dp 

Idade 15 50,53 12,78 8 41,88 20,07 0,219 

Escolaridade  15 8,33 6,44 8 3,50 3,51 0,064 

 Teste t student 

 DSB – Demência subcortical branca; DSC – Demência subcortical cinzenta; p – significância 

(0,050); dp – desvio padrão; p – significância. 

 

 

Na comparação entre os grupos subcorticais não foi observada diferenças 

estatisticamente significativa em nenhuma das variáveis estudadas (Tabela 04).  

A seguir serão apresentados os resultados das avaliações de linguagem 

comparando-se cada grupo subcortical com o grupo controle e posteriormente a comparação 

entre os grupos subcorticais (DSB e DSC). Inicialmente apresentam-se os resultados obtidos 

no Teste Token. 
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Tabela 05: Desempenho e Comparação do Teste de Token nos Grupos Controle e DSC 

(total de acertos) 

 

 

GC DSC 
p 

n média± dp n média ± dp 

Primeira Parte 14 5,50 2,98 7 4,57 3,20 0,193 

Segunda Parte 14 4,86 3,90 7 4,00 4,00 0,617 

Terceira parte 14 6,86 5,81 7 5,14 6,41 0,535 

Quarta parte 14 8,57 7,50 7 4,57 7,80 0,237 

Quinta parte 14 12,00 11,52 7 6,86 11,71 0,317 

Sexta parte 14 29,29 33,63 7 6,86 11,71 0,200 

  Teste Mann-Whitney 

  GC – grupo controle DSC – Demência subcortical cinzenta; dp – desvio padrão; 

  p – significância (0,050). 

 

 

Na tabela 05 na comparação do desempenho do Teste de Token entre o GC e o 

grupo DSC, nota-se que não há diferença significativa em nenhuma das seis partes do teste. 

Porém, é válido observar que na última parte (sexta parte) a diferença dos valores encontrados 

é expressiva (GC: média 29,29 ± dp 33,63 e DSC: média 6,86 ± dp 11,71). 

A tabela 06 apresenta o desempenho e comparação entre o GC e DSB, no Teste 

Token.  

 

Tabela 06- Desempenho e Comparação do Teste Token dos Grupos Controle e DSB 

(total de acertos) 

 
GC DSB 

p 
n média ± dp n média ± dp 

Primeira parte 14 5,50 2,98 10 4,70 3,26 0,230 

Segunda parte 14 4,86 3,90 10 4,40 3,98 0,767 

Terceira parte 14 6,86 5,81 10 7,20 6,20 0,843 

Quarta parte 14 8,57 7,50 10 8,00 7,05 0,622 

Quinta parte 14 12,00 11,52 10 10,20 11,33 0,657 

Sexta parte 14 29,29 33,63 10 27,00 34,08 0,855 

  Teste Mann-Whitney 

   GC – grupo controle; DSB – Demência subcortical branca; dp – desvio padrão; 

  p – significância (0,050). 

 

 



 

 

37 

Na comparação no Teste Token, no GC e DSB, não foram observadas diferença 

estatisticamente significativa, porém, é válido ressaltar que o grupo DSB apresentou pior 

desempenho nesse teste que o GC, exceto na sexta parte. 

A mesma comparação foi realizada entre os grupos DSB e DSC e os resultados 

demonstraram também não haver diferença significativa entre eles. Evidencia-se, no entanto 

que as médias entre eles a partir da terceira parte do teste, se diferenciam principalmente pelo 

baixo desempenho do grupo DSC (Tabela 07). 

  

 

Tabela 07 - Desempenho e Comparação do Teste Token dos Grupos 

DSB e DSC (total de acertos). 

 
DSB DSC 

p 
n média ± dp n média ± dp 

Primeira parte 10 4,70 3,26 7 4,57 3,20 0,793 

Segunda parte 10 4,40 3,98 7 4,00 4,00 0,830 

Terceira parte 10 7,20 6,20 7 5,14 6,41 0,499 

Quarta parte 10 8,00 1,05 7 4,57 7,80 0,453 

Quinta parte 10 10,20 11,33 7 6,86 11,71 0,542 

Sexta parte 10 27,00 34,08 7 6,86 11,71 0,109 

Teste Mann-Whitney  

DSB – Demência subcortical branca; DSC – Demência subcortical cinzenta; p – significância 

(0,050). 

 

 

 

É importante salientar que no Teste Token quatro pacientes do grupo DSB não 

realizaram o teste, dois devido à limitação motora de membros superiores (pacientes 5 e 15) e 

dois por recusa em realizar o teste (pacientes 6 e 9). Um paciente do grupo DSC (paciente 19) 

não realizou o teste também por recusa. 

 Em seguida serão apresentados os resultados obtidos no Teste de Nomeação de 

Boston (TNB) e Fluência Verbal (FV) por categoria animais, nos três grupos estudados.  

A tabela 08 apresenta o desempenho e comparação no TNB e FV nos grupos controle e DSC.
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Tabela 08 - Desempenho e Comparação no TNB e Fluência Verbal (animais) nos GC e 

DSC 

 
GC DSC 

p 
n média ± dp n média ± dp 

Espontânea 14 25,50 12,63 8 10,50 7,90 0,024 

Pista Semântica 14 4,07 2,48 8 0,75 1,75 0,086 

Pista Fonêmica 14 2,00 3,88 8 5,00 6,16 0,415 

Fluência Verbal 14 7,70 4,55 8 4,13 4,40 0,141 

  Teste Mann-Whitney 

  GC – grupo controle DSC – Demência subcortical cinzenta; p – significância (0,050). 

  

  

 A comparação do desempenho dos grupos no Teste de Nomeação de Boston 

(TNB) mostrou diferença significativa somente na nomeação espontânea entre os grupos 

Controle e DSC (p<0,024). O teste de fluência verbal não houve diferença significativa, mas, 

ressalta-se que o grupo DSC apresentou média inferior ao GC com relação ao número de 

palavras emitidas. 

 A tabela 09 apresenta os dados obtidos e a comparação dos grupos controle e DSB 

no BNT e FV. 

 

 

Tabela 9 - Desempenho e Comparação no TNB e Fluência Verbal (animais) nos grupos 

DSB e GC 

 
GC DSB 

p 
n média ± dp n média ± dp 

Espontânea 14 25,50 12,63 15 20,93 12,36 0,526 

Pista Semântica 14 4,07 2,48 15 2,00 2,48 0,296 

Pista Fonêmica 14 2,00 3,88 15 3,07 3,88 0,586 

Fluência Verbal 14 7,70 4,55 15 5,20 4,55 0,218 

  Teste Mann-Whitney 

  GC – grupo controle DSB – Demência subcortical branca; p – significância (0,050). 

 

  

  
 

 Os resultados da tabela 09 mostram que não houve diferença estatisticamente 

significativa na comparação em nenhum dos testes realizados. É importante salientar que o 

desempenho do grupo subcortical (DSB) foi inferior ao GC nos testes realizados, exceto pela 

nomeação com pista fonêmica que apresentou um melhor desempenho.  

 A tabela 10 compara o desempenho dos grupos DSB e DSC nos TNB e FV.  
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Tabela 10 - Desempenho e Comparação no TNB e Fluência Verbal (animais) nos grupos 

DSB e DSC. 

 
DSB DSC 

p 
n média ± dp n média ± dp 

N.espôntanea 15 20,93 12,36 8 10,50 7,90 0,038 

Pista Semântica 15 2,00 2,48 8 0,75 1,75 0,270 

Pista Fonêmica 15 3,07 3,88 8 5,00 6,16 0,571 

Fluência Verbal 15 5,20 4,55 8 4,13 4,40 0,646 

 Teste Mann-Whitney 

 DSB – Demência subcortical branca; DSC – Demência subcortical cinzenta;  p – significância 

(0,050). 

 

 

 A análise da tabela 10 mostra que não houve diferença significante em nenhuma 

das comparações realizadas entre os grupos DSB e DSC. Ressalta-se, no entanto que, no TNB 

o desempenho do grupo DSC na nomeação espontânea e com pista semântica foi inferior ao 

grupo DSB e com relação à pista fonêmica o desempenho do grupo DSB foi inferior ao 

encontrado no grupo DSC. No teste de Fluência Verbal o grupo DSC realizou menor número 

de produção de palavras do que o grupo DSB. 

O desempenho dos grupos DSB e DSC com o grupo controle nas avaliações de 

compreensão e produção oral e gráfica do Teste Boston para Diagnóstico das Afasias 

(TBDA), pode ser visto nas tabelas 11, 12 e 13. 

Primeiramente, a tabela 11 mostra o desempenho e a comparação do GC e do 

grupo DSC nos subtestes do TBDA.  
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Tabela 11 - Descrição e comparação do teste TBDA GC e DSC 

 GC DSC p 
n média ± dp n média ± dp 

Compreensão Oral        

Auditiva 14 66,86 19,87 8 56,25 16,81 0,004 

Corpo 14 29,43 12,15 5 23,25 7,72 0,017 

Disc.D/E 14 1,71 0,72 8 0,50 0,53 0,001 

Ordens 14 3,79 1,72 8 3,50 1,51 0,473 

Mat.Compl. 14 7,21 4,51 8 5,00 2,67 0,265 

Produção Oral        

Agilidade Oral 14 22,21 7,78 5 15,0 7,92 0,037 

Seq. Auto 14 6,14 3,08 8 5,00 2,77 0,153 

Recitação/Canto 14 3,29 1,49 8 2,13 1,35 0,045 

Rep. Palavras 14 9,29 2,67 8 7,63 2,66 0,013 

Rep. Frases AF 14 7,43 2,14 8 5,25 3,05 0,041 

Rep. Frases BF 14 7,00 2,32 8 5,25 2,76 0,068 

Leituras Palavras 14 27,86 8,02 6 12,86 13,17 0,005 

Denominação 14 24,21 7,67 8 19,13 9,15 0,047 

Deno. Confr. 14 105,71 30,43 7 63,50 41,56 <0,001 

Compreensão Gráfica        

Leit. Sentenças 14 8,71 3,00 6 3,33 2,94 <0,001 

Disc. Pal.Símbolo 14 9,29 2,67 6 5,25 4,49 0,010 

Rec. Palavras 13 6,62 2,90 6 3,43 3,78 0,047 

Comp.Soletração 13 3,77 3,11 6 2,29 3,90 0,215 

Ass Palavra/Fig. 14 8,71 2,87 4 5,17 4,75 0,069 

Leitura Parag/sent 14 7,93 2,95 6 4,29 4,35 0,079 

Produção Gráfica        

Mecânica Escrita 14 3,93 1,73 6 2,00 1,41 0,014 

Escrita Seriada 14 35,29 17,83 7 21,88 17,90 0,048 

Ditado 1°Nivel 13 11,92 5,67 6 6,57 6,29 0,074 

Cópia 12 4,25 1,54 7 1,88 2,17 0,019 

Soletração oral 11 5,73 4,15 5 2,57 3,21 0,193 

Deno.Confr. 10 6,50 4,74 6 4,00 5,00 0,238 

Narração 12 2,92 2,27 6 1,00 1,41 0,068 

Ditado Sentença 11 9,91 8,13 6 3,41 3,42 0,055 

Teste Mann-Whitney 

TBDA – Teste Boston para Diagnóstico das Afasias; GC – grupo controle; DSC- demência 

subcortical cinzenta; D- direita; E- esquerda; Mat. – material; Compl. – complexo; Seq. sequência; 

Rep. – repetição; AF – alta freqüência; BF – baixa freqüência; Deno. – denominação; Confr. – 

confrontação; Leit. – leitura; Disc. – discriminação, Pal. – palavra; Rec. – reconhecimento; Comp. – 

compreensão; Ass. – associação; Fig. – figura; Parag. – parágrafo; Sent. – sentença. 

 

 

Observa-se que na tabela 11, na parte de compreensão oral houve diferença 

significativa nos seguintes subtestes: auditiva (p<0,004), corpo (p<0,017) e descriminação 

direita/esquerda (p<0,001) com pior desempenho do grupo DSC em relação ao GC. Com 

relação à produção oral foram evidenciadas diferenças nos subtestes de agilidade oral 
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(p<0,037), recitação e canto (p<0,045), repetição de palavras (p<0,013), repetição de frases 

AF (p<0,041), leitura de palavras (p<0,005), denominação (p<0,047) e denominação por 

confrontação visual (p<0,001).  

Quanto a avaliação da compreensão gráfica a diferença entre o grupo DSC e o GC 

foi nos subtestes de leitura de sentenças (p<0,001), descriminação palavra/símbolo (p<0,010) 

e reconhecimento de palavras (p<0,047). Na parte de produção gráfica os resultados 

evidenciaram diferenças nos subtestes de mecânica da escrita (p<0,014), escrita seriada 

(p<0,048) e cópia (p<0,019).  

Além das diferenças já apontadas na comparação do desempenho no TBDA entre 

GC e grupo DSC, é importante notar que o desempenho do último grupo nesse teste foi 

inferior ao GC em todos os subtestes avaliados.   

A seguir, a tabela 12, mostra o desempenho e comparação dos grupos Controle e 

DSB no Teste Boston para Diagnóstico da Afasia (TBDA).  
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Tabela 12 - Descrição e comparação do teste TBDA nos grupos GC e DSB 

 GC DSB p 
n média ± dp n média ± dp 

Compreensão Oral        

Auditiva 14 66,86 19,87 15 42,07 32,44 0,000 

Corpo 14 29,43 12,15 15 17,60 14,56 0,016 

Disc. D/E 14 1,71 0,72 15 0,73 0,96 0,006 

Ordens 14 3,79 1,72 15 2,07 1,67 0,010 

Mat. Compl 14 7,21 4,51 15 3,73 3,70 0,029 

Produção Oral        

Agilidade Oral 14 22,21 7,78 15 14,53 9,00 0,003 

Seq. Auto 14 6,14 3,08 15 4,60 3,18 0,065 

Recitação/Canto 14 3,29 1,49 15 1,27 1,49 0,002 

Rep. Palavras 14 9,29 2,67 15 7,60 4,01 0,028 

Rep. Frases AF 14 7,43 2,14 15 5,60 3,13 0,014 

Rep. Frases BF 14 7,00 2,32 15 5,13 3,00 0,016 

Leituras Palavras 14 27,86 8,02 14 16,29 14,80 0,017 

Denominação 14 24,21 7,67 15 15,40 12,67 0,030 

Deno. Confr. 14 105,71 30,43 14 58,67 51,51 0,000 

Compreensão Gráfica        

Leit. Sentenças 14 8,71 3,00 15 5,27 4,74 0,030 

Disc. Pal. Símbolo 14 9,29 2,67 14 6,86 4,27 0,010 

Rec. Palavras 13 6,62 2,90 14 5,71 3,47 0,353 

Comp. Soletração 13 3,77 3,11 15 1,07 1,80 0,011 

Ass Palavra/Fig. 14 8,71 2,87 13 3,23 4,46 0,003 

Leitura Parag/sent 14 7,93 2,95 12 3,08 3,34 0,047 

Produção Gráfica        

Mecânica Escrita 14 3,93 1,73 12 2,25 2,41 0,052

0 Escrita Seriada 14 35,29 17,83 12 14,17 18,70 0,006 

Ditado 1°Nivel 13 11,92 5,67 13 5,54 7,30 0,009 

Cópia 12 4,25 1,54 13 1,54 2,18 0,004 

Soletração oral 11 5,73 4,15 13 2,69 3,94 0,090 

Deno. Confr. 10 6,50 4,74 13 3,38 4,72 0,129 

Narração 12 2,92 2,27 13 1,08 1,60 0,020 

Ditado Sentença 11 9,91 8,13 13 6,08 8,50 0,209 

Teste Mann-Whitney.  

TBDA – Teste Boston para Diagnóstico das Afasias; DSB- demência subcortical branca; GC – 

grupo controle; D- direita; E- esquerda; Mat. – material; Compl. – complexo; Seq. sequência; Rep. – 

repetição; AF – alta freqüência; BF – baixa freqüência; Deno. – denominação; Confr. – 

confrontação; Leit. – leitura; Disc. – discriminação, Pal. – palavra; Rec. – reconhecimento; Comp. – 

compreensão; Ass. – associação; Fig. – figura; Parag. – parágrafo; Sent. – sentença. 

 

 

Observa-se que os resultados evidenciam na parte de compreensão oral, diferença 

estatisticamente significativa em todos os subtestes na comparação entre o grupo DSB e GC: 

auditiva (p<0,000), identificação de partes do corpo (p<0,016), descriminação 

direita/esquerda (p<0,006), ordens (p<0,010) e material ideacional completo (p<0,029). Na 

parte de produção oral entre o grupo DSB e GC as diferenças foram nos subtestes de agilidade 
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oral (p<0,003), recitação e canto (p<0,002), repetição de palavras (p<0,028), repetição de 

frases AF (p<0,014), repetição de frases de BF (p<0,016), leitura de palavras (p<0,017), 

denominação (p<0,030) e denominação por confrontação visual (p<0,000).  

No domínio de compreensão gráfica as diferenças estatisticamente significativas 

foram nos subtestes: leitura de sentenças (p<0,030), discriminação de palavras e símbolos 

(p<0,010),  compreensão de soletração (p<0,011), associação de palavras e figuras (p<0,003) 

e leitura de parágrafos e sentenças (p<0,047). Enquanto que no domínio de produção gráfica 

as diferenças significativas foram os subtestes: escrita seriada (p<0,006), ditado de 1°nível 

(p<0,009),  cópia (p<0,004) e narração (p<0,020). 

É importante notar que as médias dos resultados obtidos pelo grupo DSB são 

inferior ao GC, denotando maior comprometimento dos atributos da linguagem. 

A tabela 13 mostra a comparação do desempenho dos grupos subcorticais (DSB e 

DSC) no TBDA.   
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Tabela 13 - Descrição e comparação do teste TBDA nos grupos DSB e DSC 

 DSB DSC p 
n média ± dp n média ± dp 

Compreensão Oral        

Auditiva 15 42,07 32,44 8 56,25 16,81 0,536 

Corpo 15 17,60 14,56 5 23,25 7,72 0,580 

Disc. D/E 15 0,73 0,96 8 0,50 0,53 0,772 

Ordens 15 2,07 1,67 8 3,50 1,51 0,061 

Mat.Compl 15 3,73 3,70 8 5,00 2,67 0,297 

Produção Oral        

Agilidade Oral 15 14,53 9,00 5 15,0 7,92 0,845 

Seq. Auto 15 4,60 3,18 8 5,00 2,77 0,844 

Recitação/Canto 15 1,27 1,49 8 2,13 1,35 0,148 

Rep. Palavras 15 7,60 4,01 8 7,63 2,66 0,559 

Rep. Frases AF 15 5,60 3,13 8 5,25 3,05 0,890 

Rep. Frases BF 15 5,13 3,00 8 5,25 2,76 0,895 

Leituras Palavras 14 16,29 14,80 6 12,86 13,17 0,751 

Denominação 15 15,40 12,67 8 19,13 9,15 0,708 

Deno. Confr. 14 58,67 51,51 7 63,50 41,56 0,947 

Compreensão Gráfica        

Leit. Sentenças 15 5,27 4,74 6 3,33 2,94 0,372 

Disc. Pal. Símbolo 14 6,86 4,27 6 5,25 4,49 0,568 

Rec. Palavras 14 5,71 3,47 6 3,43 3,78 0,173 

Comp. Soletração 15 1,07 1,80 6 2,29 3,90 0,831 

Ass Palavra/Fig. 13 3,23 4,46 4 5,17 4,75 0,337 

Leitura Parag/sent 12 3,08 3,34 6 4,29 4,35 0,513 

Produção Gráfica        

Mecânica Escrita 12 2,25 2,41 6 2,00 1,41 0,721 

Escrita Seriada 12 14,17 18,70 7 21,88 17,90 0,330 

Ditado 1°Nivel 13 5,54 7,30 6 6,57 6,29 0,371 

Cópia 13 1,54 2,18 7 1,88 2,17 0,502 

Soletração oral 13 2,69 3,94 5 2,57 3,21 0,663 

Deno.Confr. 13 3,38 4,72 6 4,00 5,00 0,891 

Narração 13 1,08 1,60 6 1,00 1,41 0,892 

Ditado Sentença 13 6,08 8,50 6 3,41 3,42 0,425 

 Teste Mann-Whitney 

TBDA – Teste Boston para Diagnóstico das Afasias; DSB - demência subcortical branca; DSC- 

demência subcortical cinzenta; D- direita; E- esquerda; Mat. – material; Compl. – complexo; Seq. 

sequência; Rep. – repetição; AF – alta freqüência; BF – baixa freqüência; Deno. –denominação; 

Confr. – confrontação; Leit. – leitura; Disc. – discriminação, Pal. – palavra; Rec. – reconhecimento; 

Comp. – compreensão; Ass. – associação; Fig. – figura; Parag. – parágrafo; Sent. – sentença. 

 

 

 Como se pode notar, não houve diferença estatisticamente significante em 

nenhuma das comparações dos subtestes realizados no TBDA entre grupo DSB e DSC.  

 A seguir é apresentada a escala de análise do discurso oral dos grupos 

estudados. 
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 A escala abaixo apresentada refere-se à análise do discurso oral dos pacientes 

através da figura temática “Roubo dos Biscoitos”, que se insere como um dos substestes do 

TBDA na avaliação de produção oral. Foi mantida a forma de apresentação do teste original, 

baseada na escala Likert. Destacando-se que, os valores baixos referem-se ao 

comprometimento e os valores altos a preservação.  

 

 

 
LINHA MELÓDICA 

Entonação 

1 

Ausente 

 2     3  4 

 Expressões 
estereotipadas 

5 6 7 

Percorre toda 
a frase 

EXTENSÃO DE FRASE 

Fluência das palavras 
 

 

AGILIDADE ARTICULATÓRIA 

Facilidade fonêmica e 
silábica 

 

1 palavra 

 

Sempre 
comprometida 
ou impossível 

   

4 palavras 

 

Normal somente 
em frases 
familiares 

   

7 palavras 

 

Nunca 
comprometida 

 

FORMA GRAMATICAL 

Variedade de construção 
gramatical 

 

PARAFASIAS 

 

 
Não 

disponível 

 
Presente em 
toda a fala 

   

 
Limitadas a 

simples 
declaração  

Uma por minuto 
de conversação  

   

 
Intervalo 
normal 

 
Ausente 

ACESSO LEXICAL 

Conteúdo informacional 
com a fluência 

 

 

Fluente sem 
informação 

 

   

Informação 
proporcional à 

fluência 

   

Normal 

Figura 2: Escala do Perfil das Características de Fala. 

Controle=azul, DSB=rosa, DSC=verde 

 

 

A escala mostrou comprometimento acentuado da linha melódica no grupo DSC, 

com fluência verbal semelhante nos dois grupos subcorticais. O comprometimento da 

agilidade articulatória foi maior também no grupo DSC, bem como na forma gramatical, que 

também estava comprometida no grupo controle e no grupo DSB. A presença de parafasia no 

discurso oral foi mais acentuado no grupo DSB. Todos os grupos apresentaram 

comprometimento no acesso lexical do discurso narrativo, contudo, com maior dificuldade do 

grupo DSC. 
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A tabela 14 apresenta as observações qualitativas referentes aos atributos da 

linguagem nos grupos DSC e DSB.   

 

Tabela 14: Classificação dos sintomas de alteração da linguagem nos grupos DSC e DSB. 

Sintomas DSC  DSB  

Fluência não-fluente* não-fluente 

Prosódia comprometida normal 

Disartria
 

presente ausente 

Parafasia
 

presente presente 

Apraxia
 

ausente presente 

Compreensão comprometida comprometida* 

Nomeação comprometida* comprometida 

Repetição ruim ruim 

Escrita ruim ruim 

*maior comprometimento; DSC – demência subcortical cinzenta; DSC – demência subcortical 

branca. 

 

 

A tabela 14 mostra a classificação dos sintomas de alteração da linguagem 

encontrados nos pacientes estudados. Exceto prosódia e disartria, que no grupo DSB não foi 

observado alteração, e apraxia, que esteve presente somente no grupo DSB os dois grupos 

foram marcados por alterações semelhantes de linguagem, em maior ou menor grau de 

comprometimento. A presença de disnomia foi mais acentuada no grupo DSC, enquanto que a 

dificuldade de compreensão oral foi maior no grupo DSB.  
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5. DISCUSSÃO 

 

Conforme enunciado, o objetivo do trabalho é estabelecer um perfil das alterações 

de linguagem nas demências subcorticais da substância branca e cinzenta.  

Destaca-se que este é o primeiro estudo a endereçar especificamente a 

comparação de grupos de pacientes com perfis diferentes de demência subcortical nos seus 

aspectos neurolinguísticos. Além disso, não há registro detalhado na área de neurolinguagem 

que tenha incluído número significativo de pacientes com doenças raras da substância branca. 

Pacientes portadores de doenças degenerativas tipo leucodistrofias (grupo DSB) e doenças 

degenerativas predominantemente dos gânglios da base (grupo DSC) são raros, o que limitou 

o tamanho de nossa amostra e, por conseguinte, pode ter limitado o poder estatístico de 

nossos achados. 

Preliminarmente é imprescindível considerar que as amostras obtidas são 

provenientes de um único serviço público de saúde e que somente um estudo longitudinal e 

multicêntrico poderia homogeneizar as características desta.  

O perfil apresentado pelos grupos, principalmente com relação à escolaridade, 

ocorre muito nos serviços públicos de saúde e tal fator deve ser levado em consideração tanto 

na escolha do teste a ser realizado, como na análise qualitativa a ser apresentada, pois, são 

variáveis que podem influenciar nos resultados obtidos desses pacientes. É importante notar 

que a existência de experiência intelectual nas atividades de trabalho e/ou lazer pode 

compensar a falta de treino acadêmico formal e minimizar as dificuldades nas tarefas 

cognitivas daqueles que não tiveram escolaridade. 

A idade, escolaridade, suas atividades sócio-ocupacionais e habilidades 

lingüísticas prévias eram diferentes entre os grupos o que merece uma leitura qualitativa dos 

resultados. Neste estudo incluímos demências que atendem a um tipo de classificação (DSB, 

DSC), mas não são totalmente homogêneas nas suas características clínicas enquanto grupo, 

pois, na dependência da localização caprichosa de suas lesões, produzem sintomas focais 

distintos entre elas. 
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Aspectos descritivos das alterações de linguagem no grupo substância branca 

 

De forma geral, o resultado mais importante encontrado refere-se a graves e 

freqüentes alterações de linguagem neste grupo em praticamente todos os domínios 

linguísticos. Entre as alterações observadas, os domínios mais gravemente envolvidos foram 

os de compreensão ideacional complexa, fluência verbal, discurso oral e gráfico 

(contextualização de idéias) e nomeação. 

A dificuldade na compreensão, que foi maior nesse grupo, especialmente na 

complexidade sintática envolvida nas sentenças (observada no Teste Token e no material 

ideacional complexo do TBDA), pode ser secundária a déficits executivos (por exemplo, pela 

incapacidade de ordenação e sequenciação temporal de idéias ou ainda por disfunção da 

working memory), bem como alteração na habilidade lexical. Este último déficit pode ser 

explicado pela lesão das conexões de ambos os circuitos do giro temporal superior e giro 

temporal médio (GLASSER & RILLING, 2008). A análise da complexidade sintática envolve 

o córtex frontal, que por sua vez é acessado por meio das informações provenientes da área 

posterior de compreensão lexical-semântica. Dessa forma, prejuízos em uma dessas unidades 

parecem acarretar os danos de compreensão caracterizados em nossos pacientes.  

A narrativa aferida por meio da figura temática Roubo dos Biscoitos (anexo 8.6) 

de um modo geral mostrou a dificuldade dos pacientes em expressar suas idéias, bem como 

desempenhar domínios importantes como planejamento, coerência e manutenção da atenção, 

que são atribuídos à função executiva do lobo frontal. Sendo assim, lesão nessa região, bem 

como de suas conexões com as demais áreas cerebrais, podem gerar dificuldades em 

organizar as idéias no discurso oral e gráfico, como de fato ocorreu em nosso grupo (STUSS, 

2002). Nesse sentido, chamamos a atenção para o aspecto narrativo encontrado nos pacientes 

desse grupo. 

A dificuldade em manter as idéias encadeadas, gerando um texto confuso, sem 

direcionalidade e marcado muitas vezes pela ausência dos alvos semânticos principais da 

figura temática proposta, denota dificuldades desse grupo que vão desde o acesso semântico 

das palavras à falta de coerência e coesão das estruturas nela envolvidas. Uma característica 

marcante desse grupo foi à negligência sobre os fatos exuberantes da figura temática. Por 

exemplo, a pia derramando água e o tamborete caindo com o menino em cima, não foi 

relatada pela maioria dos pacientes. Bem como o fato de que a mulher estava virada de costas 

e não estava vendo as crianças pegarem os biscoitos.  
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A presença de parafasia semântica foi outro sintoma observado na produção oral 

desse grupo. Durante o discurso espontâneo, mas principalmente através da figura temática, 

os pacientes atribuíram nomes diferentes, porém da mesma categoria semântica (por exemplo, 

banco-mesa). Não foram observados erros parafásicos do tipo fonêmico nos pacientes 

estudados. 

Outro sintoma apresentado em três casos deste grupo foi à presença de apraxia 

buco-facial, dado interessante e inesperado, uma vez que a apraxia é tradicionalmente ligada a 

lesões corticais. Tal achado se deve, provavelmente, à ruptura caprichosa das fibras que 

conectam as regiões frontais com as parietais do hemisfério não-dominante, estruturas que 

fomentam o sistema práxico no SNC. 

Assim como nota-se aspectos de disfunção executiva no discurso oral dos 

pacientes, o mesmo pode se observado na escrita. Em sua grande maioria nossos pacientes 

apresentaram frases curtas, desconectadas uma das outras, realizando conceitos isolados, sem 

contextualização das idéias. A pobreza gramatical, com ocorrência mínima de frase, ou seja, 

nome, verbo, sujeito e objeto foi característica da maioria dos casos do grupo DSB. Não foi 

observada disgrafia nesse grupo de pacientes (a escrita de uma maneira geral, embora com 

pouco conteúdo, apresentou-se de maneira legível). 

As habilidades semânticas comprometidas no grupo DSB são observadas nos 

testes de nomeação e fluência verbal. O baixo desempenho observado se justifica pela 

dificuldade no acesso e recuperação semântica, somados aos déficits executivos envolvendo a 

atenção, dificuldade de categorização, planejamento e pela própria alteração da memória 

semântica. Lesões das regiões circunscritas ao fascículo arqueado comprometem as vias de 

acesso onde ocorre a ativação lexical em região temporal do hemisfério esquerdo (CATANI et 

al., 2007). 

Os erros de nomeação apresentados pelos nossos pacientes se devem à dificuldade 

de recuperação semântica ou acesso ao léxico, contudo podemos citar algumas das 

características marcantes por eles apresentados nessa tarefa de nomeação. Por exemplo: 

perseveração, atribuindo o mesmo nome a várias figuras; erros por semelhança visual (ex: 

dominó – barra de chocolate); erros de mesma categoria semântica (ex: gaita - flauta; 

arcodeon - sanfona) e erros de categorias supra-ordenadas (ex: cactus – planta). Esses 

exemplos servem na verdade para nortear de alguma forma quais erros foram mais freqüentes. 

Estudos mais detalhados sobre os tipos de classificação dos erros são necessários para 

embasar melhor e lançar questões mais pontuais sobre o processo de alteração na nomeação 

de figuras. 
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Aspectos descritivos das alterações de linguagem no grupo substância cinzenta 

 

Os pacientes desse grupo também apresentaram graves e freqüentes alterações de 

linguagem, sobretudo nos domínios envolvendo produção oral. A característica marcante do 

grupo foi à presença de disartria. Não foi surpresa encontrar esta alteração, uma vez que a 

mesma está descrita na literatura. 

Outro domínio envolvido foi à prosódia que se apresentou alterada.  Estudos 

revelam que a disprosódia está circunscrita a lesões de hemisfério não-dominante e que ela é 

responsável pelo processamento afetivo do discurso (WEINTRAUB et al., 1981). A prosódia 

lingüística refere-se à utilização de variações de entonação para realizar o acento lexical, 

enfático e de modalidade (pontos de interrogação, exclamação). 

A disprosódia pode ocorrer pela dificuldade do paciente em manter seu discurso 

oral de forma clara e linear, devido à incoordenação pneumo-fono-articulatória associada à 

disartria. Os movimentos involuntários por eles apresentados dificultam a manutenção da fala 

encadeada, leva a redução na velocidade do movimento e alteração do tônus muscular, 

levando a lentidão, limitação na amplitude dos movimentos orofaciais, fraqueza das válvulas 

articulatórias e dificuldade em iniciar o movimento (GRUNWELL et al., 1979; PELLAT et 

al., 1983). Essas alterações revelam também que a disprosódia pode estar relacionada à 

disartria hipercinética e não à disartria hipocinética (esta tradicionalmente vinculada à 

disprosódia). 

A fluência da fala desse grupo também estava comprometida, com redução do 

número de palavras e fala entrecortada (redução da extensão da frase). O acesso semântico-

lexical é feito de múltiplos processos que requerem integridade do núcleo caudado, com 

múltiplas redes aferentes de áreas de associação cortical. Lesões da cápsula interna anterior 

podem interromper conexões fronto-talâmicas e fronto-striatum-tálamo, levando as alterações 

de tarefas envolvidas no acesso lexical, bem como no número de palavras na geração do 

discurso (ALEXANDER, 1986; RADANOVIC et. al., 2004). 

A despeito da conexão fronto-estriatal que está envolvida no processo de atenção, 

por exemplo, registrou-se nesse grupo que muitos dos pacientes solicitavam a repetição da 

informação e apresentaram latência aumentada de tempo para iniciar alguma ordem. 

A escrita desse grupo apresentou muita disgrafia (observada nos testes de 

produção gráfica do TBDA), possivelmente pela interferência dos movimentos involuntários, 
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levando a alterações da motricidade voluntária, prejuízo na forma da letra e na facilidade 

motora. Essa alteração pode ser observada através da dificuldade em gerar um texto (que 

também está relacionado à disfunção das habilidades cognitivas) ou uma tarefa envolvendo 

cópia. Esta última também inclui as alterações visuo-espaciais envolvidas no processo de 

codificação ortográfica, bem como no acesso a representação morfológica da palavra 

(MARTIN, 1998). 

É importante relatar que nesse grupo foram incluídos três pacientes da mesma 

família (pacientes 16, 17 e 18). O gradiente crescente de alterações da linguagem observado 

neles, na medida em que se avança no tempo de doença e na idade destes três pacientes, 

parece refletir o padrão de evolução de alterações observados ao longo do tempo em um 

mesmo indivíduo. Os dados reforçam a hipótese de que a patologia neoestriatal progressiva 

afeta o processamento lingüístico também de forma progressiva, na dependência 

principalmente da duração da doença de cada caso.  

 

Análise das Alterações de Linguagem 

 

Não obstante as alterações de linguagem estarem tradicionalmente relacionadas ao 

comprometimento cortical, em especial região perisylviana do hemisfério dominante 

(DAMASIO, 1992), muitos estudos mostram a participação da região subcortical da 

substância branca e cinzenta no comprometimento da linguagem (GESCHWIND, 1965). Com 

o avanço da neuroimagem, esses achados clínicos puderam ser confirmados. As estruturas da 

substância branca possuem um papel central na organização da linguagem (FILLEY, 2001). 

Pesquisas mostram que a afasia de condução ocorre também em lesões restritas 

aos tratos de substância branca. (ALEXANDRE et al., 1987; NAESER et al., 1982). Dado 

esse compatível ao que encontramos em nossos pacientes do grupo DSB, por exemplo, que 

quando comparados ao grupo controle (cortical) tiveram maior tendência a apresentar 

alterações em determinados domínios linguísticos. 

O Teste Token avalia a compreensão da linguagem falada, apoiando-se na 

memória imediata e permitindo a diminuição da redundância da mensagem transmitida, 

fazendo com que haja necessidade de decodificação do valor semântico de cada palavra para 

chegar ao significado. Nesse teste não houve diferença significativa em nenhuma das 

comparações realizadas entre os grupos, contudo, é importante ressaltar que houve média 

inferior no desempenho tanto do grupo DSC e DSB, quanto no grupo controle, a partir da 
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quarta parte do teste. Podemos, diante deste achado, sugerir que este teste é bastante sensível 

para a detecção de alterações de linguagem nas diferentes formas de demências, porém o 

mesmo é pouco específico para o diagnóstico diferencial do tipo de demência avaliada. 

O fato do desempenho dos grupos terem sido inferior, com comprometimento da 

compreensão de material sintático mais complexo sugerem uma alteração com relação à 

extensão do estímulo, onde há necessidade de um melhor uso da memória de curto prazo, 

nesse caso, da memória operacional que está relacionada ao conteúdo sintático da informação 

lingüística. Entretanto, outros déficits primários na compreensão das características 

gramaticais de uma sentença podem contribuir para os déficits de compreensão, esses, 

relacionados ao lobo frontal, bem como suas conexões com estruturas subcorticais profundas 

(WATERS et al., 1991; GROSSMAN et al., 1992). 

Lesões frontais comprometem a habilidade do sujeito em integrar informação 

seqüencial e organizá-las temporalmente. Essas lesões também interferem na capacidade de 

reconhecer e eliminar distratores e elementos que são irrelevantes (ALLAIN et al., 1999; 

SWAIN et al., 1998). FRIEDERICI et al., (2003) sugerem que o processo lexical e semântico 

está associado ao sistema de memória declarativa e ao córtex temporal e esses processos são 

diferentemente comprometidos em pacientes com lesões corticais, por exemplo, doença de 

Alzheimer. Contudo nosso estudo mostrou que tal comprometimento foi mais evidente nos 

grupos de pacientes com lesões subcorticais (DSB e DSC). 

AMATO et. al., (1995) realizaram um estudo longitudinal que comprovou a 

deterioração na compreensão da linguagem em pacientes com lesão de substância branca, 

comparado com um grupo de pacientes saudáveis que não apresentaram alterações. Dado esse 

compatível com os achados no nosso grupo DSB, no qual caracteriza-se o comprometimento 

da linguagem principalmente para as estruturas sintáticas mais complexas, que exige um 

maior apoio dos domínios de memória, em especial a de curto prazo. Estudos adicionais são 

necessários para determinar se os distúrbios na compreensão podem ser atribuídos ao 

comprometimento do processamento lingüístico ou devido à recuperação de material verbal 

(por dificuldades atencionais ou mnésticas). 

A escolha do teste de Fluência Verbal por categoria semântica (animais) se deu 

pela suposição de que, numa população com nível educacional heterogêneo, esse tipo de 

categoria é menos vulnerável aos efeitos da escolaridade do que um teste de geração de 

palavras iniciadas por letras pré-determinas, que além de um vocabulário mais extenso, 

também exige uma preservação cognitiva mais ampla (KERTSZ & CLYDESDALE, 1994; 

MONSCH et al., 1992; PAQUIER et al., 1995). 
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O desempenho dos grupos nesse teste foi muito baixo, principalmente se 

considerarmos que numa população analfabeta o número de palavras geradas em um minuto 

apresenta um escore total de doze animais. Em nenhuma das comparações realizadas entre os 

grupos, houve diferença estatisticamente significante, porém, o desempenho dos grupos DSB 

e DSC foi inferior ao grupo controle e na comparação entre os grupos subcorticais, o grupo 

DSC apresentou pior desempenho do que o grupo DSB.  

O pobre desempenho do grupo DSC nesse teste pode estar relacionado com 

alteração dos circuitos fronto-estriatais (PIATT et al., 1999), que controlam aspectos do 

funcionamento executivo e incluem atenção, recuperação de informações e memória 

operacional. Para muitos autores, nos pacientes com lesões em região subcortical cinzenta o 

baixo desempenho no teste de fluência verbal reflete a dificuldade de gerar estratégias de 

busca de informações e não um comprometimento da memória semântica (CAPPA et al., 

1988; ROSSER & HODGES, 1994). 

A fluência verbal por categoria requer a recuperação sistemática da informação 

organizada hierarquicamente na memória semântica. O nível educacional aparentemente 

facilita esse acesso semântico, aumentando assim, as possibilidades de um repertório de 

palavras mais abrangente (BRUCKI & ROCHA, 2004). As tarefas de fluência verbal também 

são medidas tradicionais de funcionamento executivo, exigindo a necessidade de manipular e 

coordenar mentalmente uma grande diversidade de informações, para evocar elementos de 

uma dada categoria, o que faz com que seja investigada na sua interface com a linguagem.  

(PIATT et al., 1999). 

Um fato importante que possivelmente limitou o bom desempenho dos pacientes 

nessa tarefa são as doenças apresentadas por eles, pois os problemas de geração de palavras 

estão dentre as principais disfunções verbais das demências, sendo que a fluência verbal 

prejudicada é também associada a lesões de lobo frontal e temporal (LEZAK, 1995). A 

substância branca do lobo frontal estabelece uma relação única com regiões mais posteriores 

do cérebro. Ele é conectado reciprocamente com os lobos parietal, temporal e occipital via 

fascículo arqueado longitudinal superior (FILLEY, 1998). 

O Teste de Nomeação de Boston (TNB), que mede a habilidade de acesso e 

escolha léxica não foi encontrado diferença significante em nenhuma das medidas realizadas, 

com exceção da nomeação espontânea na comparação entre grupo controle e DSC, com pior 

desempenho desse último grupo. O pior desempenho do grupo DSC, pode ser explicado pelo 

fato de que o acesso semântico-lexical é feito de múltiplos processos que requerem 

integridade do caudado, com múltiplas redes aferentes de áreas de associação cortical. Lesões 
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da cápsula interna anterior podem interromper conexões fronto-talâmicas e fronto-striatum-

tálamo (ALEXANDRE, 1986). 

Para o grupo DSB verificou-se também redução do número de acertos na 

nomeação espontânea. As alterações de nomeação estão relatadas na maioria das afasias, em 

maior ou menor grau de comprometimento, como por exemplo, na afasia transcortical motora, 

como demonstrou o estudo realizado por FREEDMAN et al., (1984), que relataram o caso de 

uma paciente com quadro clínico de infartos na região de substância branca periventricular 

anterior esquerda. Nesta síndrome, a iniciação da fala está comprometida e a lesão 

responsável pode estar na conexão entre a área motora suplementar esquerda e zona 

perisylviana da linguagem. Estudos subseqüentes com mais pacientes comprometidos e 

estudos detalhados de tomografia computadorizada confirmaram esses achados 

(ALEXANDER et al., 1987). 

Apesar do baixo desempenho dos grupos DSC e DSB os dois beneficiaram-se 

mais com a pista fonêmica do que o grupo controle, sendo que o grupo DSC apresentou 

melhor desempenho com esse tipo de pista em relação ao grupo DSB. Esse resultado 

corrobora o que está descrito na literatura, de que as dificuldades de nomeação estão mais 

relacionadas com elaboração de estratégias de busca da informação, do que com prejuízo 

semântico (HODGES et al., 1990; 1991) explicando em partes o fato do grupo DSC ter se 

beneficiado mais dessa pista. 

Como já descrito anteriormente o Teste Boston para Diagnóstico da Afasia 

(TBDA) é um importante instrumento de avaliação formal das alterações de linguagem, que 

permite delinear características clínicas das afasias por meio de domínios específicos, tais 

como compreensão, repetição, nomeação, fluência verbal e escrita. 

Com o intuito de facilitar a apresentação do Teste Boston para o Diagnóstico da 

Afasia (TBDA) ele será dividido em compreensão e produção da linguagem oral e gráfica. 

 

Compreensão e produção da linguagem oral 

 

GROSSMAN et al., (1996) mostraram que pacientes com lesões subcorticais 

apresentaram melhor desempenho nos testes envolvendo compreensão, do que no grupo de 

pacientes corticais. Em nosso estudo, porém, mostramos que o desempenho nesse domínio da 

linguagem foi pior nos grupos DSB e DSC, inclusive mostrando diferença significativa 

quando comparado o primeiro grupo com o grupo controle em todos os substestes de 
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compreensão. Outros estudos mostraram que houve pouco ou nenhuma diferença quando 

comparado o desempenho de grupos subcorticais com corticais (POWELL et al., 1988; 

VILLARDITA, 1993; VUORIEN et al., 2000). 

Corroborando nossos achados, GIAVONNETTI et al., (2008) realizaram um 

estudo com 50 pacientes apresentando demência subcortical branca e 47 apresentando 

demência cortical. Os resultados apontaram que o grupo subcortical apresentou pior 

desempenho nos testes de compreensão sintática. O baixo desempenho também encontrado 

nos pacientes dos nossos estudos pode ser explicado pela desconexão do córtex pré-frontal, 

que está conectado com estruturas subcorticais cinzentas (caudado e tálamo) e que realizam 

projeções recíprocas de volta ao córtex pré-frontal (ALEXANDER et.al., 1986; LAMAR et 

al., 2007). 

É importante salientar que mais estudos são necessários para reforçar nossos 

achados, principalmente no que diz respeito à origem dessa alteração. Se a desconexão das 

estruturas da substância branca é responsável pelos déficits de compreensão sintática ou se há 

uma interação mais complexa entre alterações de substância branca e seus possíveis efeitos 

nas estruturas subcorticais cinzentas. 

As alterações da produção oral foram significativamente diferentes na comparação 

entre DSB e grupo controle, exceto na sequência automatizada. Entre os grupos DSC e 

controle a diferença significativa se deu em todos os domínios exceto na sequência 

automatizada e repetição de frases de baixa freqüência. Não foi observada diferença 

significativa entre os grupos subcorticais. 

As alterações de repetições encontradas em nossos pacientes subcorticais, somado 

à disfunção da atenção e memória de trabalho, que também devem ser consideradas pelo fato 

de que apresentam uma correlação entre o declínio da capacidade de repetição e o aumento da 

sentença pode ser explicado pela alteração de várias estruturas cerebrais. Primeiramente, pela 

alteração no córtex auditivo primário onde a informação é inicialmente processada. Segundo, 

pelo comprometimento da área de Wernicke onde ocorre a codificação fonológica da 

informação. E terceiro, por lesão do giro temporal superior que é a via por onde a informação 

é enviada para a área de Broca ou lesão do sulco temporal superior, onde ocorre a 

compreensão léxica-semântica (GLASSER & RILLING, 2008). Essa última área está 

estrategicamente localizada no limite entre o córtex associativo visual e auditivo, recebendo 

informações tanto da área de Wernicke quanto do córtex auditivo primário, bem como córtex 

visual supra-estriado (PRICE, 2000; HICKOK & POEPPEL, 2004). 
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Estudos de tratografia revelaram ativação temporal nos testes envolvendo 

processamento fonológico, coincidindo com a terminação do giro temporal superior, que por 

sua vez, coincide com ativação léxico-semântica (GLASSER & RILLING, 2008). O mesmo 

estudo mostrou que em testes envolvendo prosódia, a ativação se deu no giro temporal 

medial, porém no hemisfério direito. A alteração de prosódia em nosso estudo foi 

exclusivamente do grupo DSC, que pode ser observado tanto na prova de recitação e canto do 

TBDA, quanto no discurso dos pacientes na prova de narração da figura Roubo dos Biscoitos. 

A prosódia refere-se ao componente afetivo da linguagem e evidências anátomo-clínicas 

atribui essa função ao hemisfério direito. A linha melódica é produzida pela variação da 

intensidade, ritmo e pronúncia que estão contidas no significado semântico e emocional da 

fala, além do vocabulário e gramática. 

A disartria também foi outro componente da produção oral alterada com mais 

intensidade nesse grupo como pode ser observado nos subtestes de agilidade oral do TBDA e 

na prova de narração, provavelmente devido ao comprometimento do núcleo caudado e 

putâmem. Os gânglios da base (núcleo caudado, putâmen, globo pálido e núcleo subtalâmico), 

abrangem a maior parte do sistema motor extrapiramidal, com contribuições especializadas no 

controle do movimento da fala (FISHER, 1979). 

No caso dos nossos pacientes DSC, a dificuldade na programação motora dos 

movimentos articulatórios da fala (presentes na disartria), se deve pelo fato de que nesse 

grupo predominou as disartrofonias associadas com as formas hipercinéticas de doença 

extrapiramidal. A disartrofonia hipercinética ocorre em pacientes que apresentam distúrbios 

do movimento que interferem nos padrões normais do movimento, como coréia, atetose, 

distonia, discinesia tardia, mioclônus palatal e tremores da voz, no caso dos nossos pacientes, 

os mesmos apresentaram domínio de movimentos coréicos. Esses movimentos adicionais 

irrompem a fala em base intermitente, resultando na perda do seu padrão normal. Podendo ser 

geral, quando a rigidez e a distonia dos músculos envolvidos na fonoarticulação podem 

acarretar irregularidade na respiração e quebras "aberrantes" de freqüência e intensidade; pode 

ser rápida, com a quebra repentina e irregular de freqüência, variações da intensidade, afonia 

intermitente e fonação estrangulada; e ainda pode ser lenta apresentando mudanças mais 

lentas na freqüência, intensidade e qualidade de fonação, monofreqüência e alteração intensa 

da modulação (MANSUR & RADANOVIC, 2004). 

O cerebelo é um centro altamente desenvolvido e especializado do controle do 

movimento, estando envolvido em vários estágios do processo de movimento 

fonoarticulatório. O córtex cerebelar recebe informação sensorial da língua, lábios, 
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mandíbula, laringe e sistema auditivo, e rapidamente integra esta informação para sua 

contribuição no processo motor fonoarticulatório. 

A apraxia buco-facial foi observada em três casos do grupo DSB (pacientes 5, 10 

e 15) sendo duas com quadro de apraxia grave e uma moderada. As desordens do movimento 

são tradicionalmente descritas decorrentes de lesões corticais, mas a apraxia pode ocorrer 

também por alterações de substância branca. Consistente com essa hipótese, um relato de caso 

com lesão localizada, confirmou que infarto de substância branca no lobo parietal esquerdo 

pode produzir apraxia (PONCET et al., 1987). 

HUGO LIEPMANN (1873-1925) desenvolveu uma ampla teoria de desconexão 

para justificar um fenômeno de perda de capacidade de execução de atos motores na ausência 

de déficits (apraxia motora). Em seu modelo, lesões de vias de conexão do fascículo arqueado 

(do hemisfério dominante) e do corpo caloso poderiam gerar fenômenos apráxicos sem lesões 

corticais. Ele desenvolveu o conceito de que apraxia poderia não ser exclusivamente devida a 

uma deficiência da execução motora ou a uma perda do conceito do movimento, mas também 

poderia ocorrer devida a uma desconexão inter-hemisférica (CATANI & FFYTCHE, 2005). 

Na prova de narração, que em nosso estudo foi utilizado à figura temática “Roubo 

dos Biscoitos”, além dos domínios acima observados no processo de produção da fala, 

podemos notar também que ambos os grupos tiveram dificuldade em elaborar um discurso 

macroestrutural e gerar informação dentro de um contexto. É importante notar que o discurso 

narrativo permite analisar tanto o seguimento processual a nível textual envolvido na 

organização e expressão do conteúdo da mensagem, como os processos cognitivos 

necessários à sua produção. Dessa forma, a expressão do discurso é o resultado de um 

caminho complexo, que vai desde o pensamento até a narração e para tanto, determinadas 

regiões cerebrais desempenham um papel de menor ou maior importância em cada uma das 

etapas envolvidas no processo (LURIA, 1981). 

A dificuldade em elaborar e integrar informações, extrair dela uma sentença 

significativa, descartando elementos irrelevantes e integrando o aparecimento das 

informações de forma coerente são algumas das observações notadas em nossos pacientes 

tanto do grupo DSC quanto do grupo DSB. Esse último apresentando uma simplificação 

sintática expressa pela produção de um número reduzido de palavras, unidades semânticas e 

conectivos. Outro dado que pode explicar a dificuldade dos grupos nessa tarefa, é de que as 

dificuldades de formulação são mais contextuais, como estratégia de seleção e auto-

monitoramento, levando a tangencialidade, mudanças de tópicos inadequadas, discurso 

impróprio e confabulações (NEARY et al., 1998). 
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Estudos de tomografia computadorizada em pacientes com lesões de hemisfério 

esquerdo mostraram que áreas da substância branca, em especial o fascículo subcaloso e 

substância branca periventricular são essenciais para a fluência da linguagem (NAESER et al., 

1989). Dado esse que confirma o observado nos pacientes DSB, os quais apresentaram 

produção reduzida na fluência da fala em seu discurso narrativo. 

Sintomas frontais como pensamento concreto, deficiência no planejamento, 

perseveração, apatia e comprometimento na conceitualização certamente comprometem a 

habilidade do discurso, gerando problemas com sua macroestrutura, organização, coesão e 

inferências. Conexões do córtex pré-frontal com as áreas motoras, sistemas límbicos, sistema 

reticular ativador e o córtex de associação posterior, explicam o aspecto regulador das funções 

motivacionais, emocionais, atentivas, perceptivas, cognitivas e comportamentais (LEZAK, 

1993) também envolvidas nesse tipo de produção lingüística e que uma vez afetadas 

contribuem para os problemas encontrados no discurso narrativo dos pacientes do grupo DSB 

e DSC. 

 

Compreensão e produção da linguagem gráfica 

 

O comprometimento desses domínios é difícil de interpretar, pois muitos dos 

pacientes ou eram analfabetos ou apresentaram baixo nível de escolaridade e no Brasil ainda 

não dispomos de referências que contemplem esse grupo de população em testes formais de 

linguagem. Porém, não podemos deixar de relatar os achados clínicos apresentados por eles, 

mesmo porque, os resultados encontrados dizem respeito aos pacientes que apresentaram 

conhecimento, ainda que pouco para alguns, do material gráfico apresentado e que 

conseguiram realizar as tarefas de escrita.  

Na compreensão gráfica houve diferença significativa entre os grupos DSC e 

controle nas tarefas de leitura de sentenças, discriminação de palavra e símbolo e 

reconhecimento de palavras. Na comparação entre o grupo DSB e controle houve diferença 

significativa na compreensão em todos os segmentos avaliados exceto no reconhecimento de 

palavras. Não foi observada diferença estatisticamente significante entre os grupos 

subcorticais, porém, o grupo DSC mais uma vez apresentou pior desempenho exceto no 

subteste de compreensão da soletração. 

O subteste de discriminação de palavra e símbolo é uma tarefa de reconhecimento 

visual, que exige atenção para executá-la, pois o paciente deve parear grafemas, sílabas e 
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pequenas palavras com o seu correspondente, mas, escritas em diferentes estilos dentre outras 

de estrutura semelhante. Por isso, é uma tarefa que também exige atenção (AZAMBUJA, 

2006). 

A leitura de parágrafos e sentença é uma tarefa mais complexa que exige 

decodificação grafo-fonêmica, habilidades emocionais, memória operacional, preservação 

semântica e capacidade de integração das informações. As primeiras frases são mais curtas, 

exigindo menos apoio das habilidades cognitivas do que as últimas que por serem mais 

extensas aumenta o uso dessas habilidades e consequentemente o risco de erros são maiores, 

dificultando a compreensão da mensagem e sua correta execução. O fascículo fronto-occipital 

realiza a conexão entre região occipital e córtex frontal e está envolvido na leitura e também 

na escrita (CATANI, 2007). Esse mesmo fascículo pode ser estimulado nas tarefas 

envolvendo cópia (escrita a partir de uma entrada visual), que foi outro domínio alterado em 

nossos pacientes. 

Na produção gráfica as dificuldades motoras apresentadas na escrita, levando aos 

prejuízos na grafia podem ser explicadas pelos movimentos involuntários presentes nos 

pacientes do grupo DSC. Tais movimentos geram dificuldades na apreensão do lápis e nos 

movimentos necessários para a escrita, gerando macrografia e disgrafia. PODOLL et al., 

(1988), estudaram um grupo de pacientes com lesão de gânglios da base onde encontraram 

alteração gráfica semelhante ao do nosso grupo. 

A escrita acontece a partir de três processos principais: planejamento, geração de 

frases (conformação em termos sintáticos e ortográficos) e revisão (correção e melhoria do 

texto), cada qual apresentando subprocessos específicos (HAYES & FLOWER, 1986). As 

dificuldades apresentadas pelos pacientes dos grupos DSB e DSC na macroestrutura das 

sentenças e nos demais domínios envolvendo a produção gráfica (por exemplo, mecânica da 

escrita e escrita seriada), pode está relacionada à dificuldade no planejamento de produção de 

idéias, bem como na organização da escrita, envolvendo a geração, organização e 

estabelecimento de metas e submetas. Esta etapa é dependente de uma adequada estratégia de 

organização dos tópicos num todo coeso e coerente (conhecimento estratégico), independente 

do conhecimento ou não sobre o assunto abordado. 

O baixo desempenho do grupo DSC na tarefa de ditado de palavras e sentenças, 

gerando diferença estatisticamente significativa na comparação com o grupo controle, pode 

estar relacionado à conversão direta entre fonema e grafema, baseadas em suas formas 

acústicas (MANSUR & RADANOVIC, 2004). Para tanto, é necessário a decodificação e 

compreensão da palavra ouvida, seguida do acesso ao seu sistema semântico (seu 
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significado), reconhecimento grafêmico (formas ortográficas), a realização da conversão 

fonema-grafema, movimentos manuais e finalmente a palavra escrita (ELLIS & YOUNG, 

1988). No caso do ditado de sentenças, o processo se torna mais elaborado, fazendo uso das 

funções executivas (atenção e memória de curto prazo, por exemplo). 

No domínio envolvendo cópia (sendo mais prejudicado no primeiro grupo), tanto 

o grupo DSB quanto o grupo DSC apresentaram diferença significativa quando comparados 

com o grupo controle. Essa habilidade gráfica envolve a escrita a partir de uma entrada visual, 

fazendo uso do fascículo inferior fronto-occipital, a principal conexão entre o córtex frontal e 

occipital (CATANI & MESULAM, 2008). Os erros ortográficos, incluindo trocas e omissões 

de grafemas (mais acentuado no grupo DSB) e a disgrafia (mais acentuado no grupo DSC) 

foram dentre as alterações dessa habilidade, as mais exuberantes. 
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