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ANALISES DAS DISFUNCOES EXECUTIVAS EM PACIENTES COM DOENCA
DE PARKINSON

Autor: INDIRA SILVEIRA CAMPOS SOUSA
Orientador: PROF. DR. LUIZ ATAIDE JUNIOR

RESUMO

Introducao: A Doenca de Parkinson (DP) € uma doenga neurodegenerativa progressiva,
caracterizada pela presenca de tremor, rigidez, bradicinesia, instabilidade postural e
sintomas ndo motores, pouco reconhecidos, como sintomas autonémicos e alteracfes
neuropsicoldgicas. Objetivo: Estudar as fun¢Bes executivas em pacientes portadores de
Doenca de Parkinson. Métodos: A amostra se constituiu de 44 portadores de doenca de
Parkinson, com idades entre 45 e 75 anos, examinados consecutivamente no
Ambulatério de Distdrbios do Movimento do Hospital Getalio Vargas e Universidade
Federal do Piaui. Somente pacientes que preencheram os critérios de diagnostico para
doenca de Parkinson foram incluidos. Foram excluidos pacientes com parkinsonismos
secundarios a outras doengas ou outros tipos de parkinsonismos degenerativos que nao
preencheram os critérios diagnosticos estabelecidos para DP. Os sujeitos foram
avaliados e organizados em trés grupos: o Grupo de Parkinson, dividido de acordo com
0 tempo de inicio da doenga em Grupo DP1 com até 3 (trés) anos de diagnostico e
grupo DP2 apds 3 (trés) anos de diagnostico. O Grupo controle era composto de
acompanhantes ou conjuges, pareados pela idade. A coleta de dados foi realizada de
janeiro de 2008 a fevereiro de 2009. Os sujeitos selecionados foram submetidos a
avaliacdo motora utilizando-se a escala UPDRS; avaliacdo das funcbes executivas nas
modalidades: Inteligéncia Fluida (Matrizes Progressivas de Raven), memoria
operacional (Digitos Ordem Inversa e Sequéncia de Letras e Numeros), controle
inibitério (Testes das Trilhas B e Teste Stroop de cores e palavras), planejamento
(Cubos e Figura Complexa de Rey) e flexibilidade cognitiva (Selecdo de Cartas de
Wisconsin). Resultados: Os resultados apontaram diferengas significativas entre 0s
grupos experimentais e controle nos dominios das funcbes executivas: inteligéncia

fluida, memdria operacional, controle inibitorio, planejamento e flexibilidade cognitiva.
Xiv
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N&o encontramos evidéncias de associacdo entre tremor, rigidez e bradicinesia com as
disfuncdes executivas. Conclusdes: Os pacientes com doenca de Parkinson, ainda nas
fases iniciais da doenca apresentam, além das manifestacbes motoras, comprometimento
cognitivo executivo quando comparados com os individuos do grupo sem a doenga. Os
sintomas motores da doenca ndo estavam correlacionados as disfuncfes executivas.

PALAVRAS-CHAVE: Neuropsicologia, Testes  Neuropsicoldgicos, Funcdes

Executivas, Doenca de Parkinson.

PALAVRAS-CHAVE: Neuropsicologia, Testes Neuropsicoldgicos, Fungdes
Executivas, Doenga de Parkinson.



ANALYSES OF THE EXECUTIVE DYSFUNCTIONS IN PATIENTS WITH
DISEASE OF PARKINSON

Author: INDIRA SILVEIRA CAMPOS SOUSA
Adviser: PROF. DR. LUIZ ATAIDE JUNIOR

SUMMARY

Introduction: Parkinson’s disease is classified as a progressive neurodegenerative
disease manifested by tremor, rigidity, bradikinesia, postural instability and a few
recognized non-motor symptomatology such as autonomic and neuropsychologic
manifestations. Objective: The aim of this work is to study executive function in
patients with idiopathic Parkinson Disease. Method: The sample consisted of 44 subjects
with Parkinson Disease between the ages of 45 to 75, who were examined consecutively
at Clinic for Movement Disorders of Getulio Vargas Hospital and the Federal University
of Piaui. Only patients who fulfilled the standard diagnostic criteria for Parkinson
Disease were included. Patients with secondary Parkinsonism from other systemic
diseases and other types of degenerative Parkisonism which did not full the diagnostic
criteria established for PD were excluded. The subjects were evaluated and into two
groups according to the duration of the disease. The PD1 group included individuals
from the beginning of the disease up to 3 years; the PD2 group was composed of
individuals who had had the disease for more than three years. The control group was
composed of spouses, family and accompanying members. The data was collected from
January 2008 to February 2009. Patients included were submitted to motor dysfunction

evaluation using the UPDRS. The executive functions in the area of fluid intelligence
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(Raven’s progressive matrices test), working memory (digits span test and letter-number
sequencing) inhibitory control (trail making test B and Stroop color test) planning (block
design test and Rey complex figure test) and cognitive flexibility (Wisconsin card
sorting test) were evaluated. Results: Significant differences between the experimental
and control groups were found in the executive domains: fluid intelligence, working
memory, inhibitory control, planning and cognitive flexibility. Evidence of tremor,
rigidity and bradykinesia correlation with executive dysfunction were not observed.
Conclusion: Patients with Parkinson Disease, even in the initial phase of the disease,
presented executive dysfunction when matched with spouses, family and accompanying
members. The cardinal motor signs of the disease were not correlated with the cognitive

dysfunction found.

KEY-WORDS: Neuropsychology, neuropsychological tests, executive functions,

Idiopathic Parkinson Disease.



1 INTRODUCAO

O envelhecimento da populagdo favoreceu a prevaléncia de doengas
degenerativas como a Doenca de Parkinson e a doenca de Alzheimer, que assumiram
posicdes importantes entre os problemas de saude publica (RAJPUT et al., 1984). A
Doenca de Parkinson (DP) é classificada como uma doenca neurodegenerativa
progressiva, caracterizada principalmente pela presenga de tremor, rigidez, bradicinesia,
instabilidade postural e sintomas ndo motores, pouco reconhecidos, como sintomas
autondémicos e alteragcdes cognitivo-comportamentais.

A presenca de alteragdes neuropsicoldgicas na DP foi ignorada por muito
tempo. Atualmente, atengdo diferenciada ainda tem sido dada as anormalidades motoras
a despeito do fato de que sintomas mentais e cognitivos podem ser tdo incapacitantes
para 0s pacientes e seus cuidadores quanto as anormalidades dos movimentos. Durante
muitos anos a DP foi descrita como um disturbio do movimento, confirmando-se uma
tendéncia para negligenciar a disfuncdo mental associada a doenga (EMRE, 2003).

Recentemente surgiu uma preocupacao sistematica com 0s aspectos cognitivos
e comportamentais das doencas neurodegenerativas. A avaliacdo neuropsicologica de
portadores de DP € de fundamental importancia para definicdo de resultados em
procedimentos clinicos, cirdrgicos experimentais ou para diagnostico de deméncia
nesses doentes (OSTERNACK-PINTO, 2006).

As funcdes neuropsicoldgicas representam um complexo conjunto de funcdes
mentais que inclui atencdo e memoria, linguagem, raciocinio e fungdes executivas (FES),

dominios cognitivos que capacitam o individuo para compreender e interagir com a
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complexidade do ambiente externo. O presente trabalho focaliza um dos quatro grandes
dominios da area cognitiva, a funcdo executiva, um conjunto de habilidades cognitivas
que permitem o inicio das atividades e de opera¢cBes mentais, a antecipacdo e 0
estabelecimento de metas, o desenho de planos e programas, a auto-regulacdo e a
monitorizacdo das tarefas, a selecdo precisa dos comportamentos e as condutas, a
flexibilidade no trabalho mental e sua organizacdo no tempo e no espaco (PARENTE,
1996).

Alteracdes nessas funcdes, coordenadas pelas regibes pré-frontais levam ao que
se denomina disfuncdo executiva (DE) caracterizada por dificuldades em iniciar uma
acao, diminuicdo da motivacao, dificuldades de planejamento, baseada em prioridades e
de manutencdo da sequéncia de atividades necessarias a obtencdo de um objetivo
(DAMASIO, 2000).

A avaliacdo neuropsicoldgica das FEs tem sido objeto de interesse crescente de
pesquisadores e de estudiosos em geral. Esta afirmacdo é confirmada por um crescente
namero de publicacfes cientificas bem como por encontros e debates dedicados a esse
tema (FAW, 2003; FUNAHASHI, 2001; TIRAPU-USTARROZ et al., 2002; ROYALL
et al.,, 2002; STUSS & LEVINE, 2002). Entretanto, apesar desse grande interesse,
restam ainda muitas davidas sobre as FEs nas doencas neurodegenerativas e em
particular na DP.

A identificacdo de alteracbes neuropsicoldgicas na DP oferece algumas
dificuldades, pois geralmente o dominio cognitivo executivo, 0 mais afetado na DP, nao
é avaliado (MELO et al., 2007). E necessaria a aplicacdo de testes especificos para
examinar essas funcGes que compreendem: formacdo de conceitos, solucdo de
problemas, capacidade (aptiddo) para mudanca de padrdes e elaboracdo de estratégias.

Contribuir para o melhor entendimento destas disfun¢bes cognitivas, tdo
prevalentes na DP, através de um estudo analitico de pacientes selecionados por critérios
diagnosticos consolidados, utilizando instrumentos neuropsicolégicos especificos para

avaliacdo do dominio executivo é o objetivo deste estudo.
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Compreender o funcionamento desse grupo de funcdes altamente especializadas
¢ de crucial importdncia para o desenvolvimento de estratégias de avaliacdo e
reabilitacdo, certamente modificando o prognoéstico e melhorando a qualidade de vida do

paciente.



2 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GERAL:

Estudar as FEs em pacientes portadores da Doenca de Parkinson.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS:

« ldentificar alteracbes nos seguintes construtos relativos & FE: inteligéncia
fluida, memoria operacional, planejamento, flexibilidade mental, controle

inibitorio.
« Analisar as DE entre os grupos estudados.

« Verificar as associagcfes entre 0s sintomas e sinais motores e as DEs.



3 REVISAO DE LITERATURA

3.1 Aspectos Historicos e Caracterizacdo da doenca

Desde a Antiguidade, a presenca de tremores era conhecida pelo homem,
referéncias destes sintomas eram relatadas no sistema médico indiano ancestral
Ayurveda sob a denominacdo de Kampavata.. Na literatura médica ocidental, foi
descrito por Galeno em 175 D.C. (GOUVEIA, 2008). No entanto a conjuncdo dos
sintomas tremor e lentiddo de movimentos, configurando uma sindrome, nunca tinha
sido documentada até 1817, ano em que James Parkinson publicou “Um Ensaio sobre a
Paralisia Agitante” (PARKINSON,1817). O médico e geologista amador descreveu a
doenca baseado na observacdo de doentes em seu consultorio e em lugares publicos de
Londres.

Parkinson descreveu seis pacientes com lentiddo dos movimentos, instabilidade
postural e tremor e relatou que os aspectos cognitivos ndo eram afetados, porém havia
elementos que, se reconsiderados, correspondiam a indubitavel comprometimento das
funcBes cognitivas superiores (REICH, 1997).

O professor Jean Martin Charcot deu continuidade ao estudo delineando os
sintomas motores, em 1861, juntamente com Vulpian relatou disfungcbes mentais
enfatizando alteracbes da memoria. Charcot homenageou o médico britanico
introduzindo o termo Doenca de Parkinson (la maladie de Parkinson) na literatura
médica (GOUVEIA, 2008). Sete pacientes parkinsonianos com sintomas psiquiatricos,
um dos quais provavelmente demenciado, foram relatados por Ball em 1882. Com a
publicacdo de varios trabalhos que descrevem desde alteracbes neuropsicolégicas

especificas até quadros demenciais, 0s sintomas ndo motores neuropsicologicos tém sido
5
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cada vez mais precocemente identificados (LEWIS et. al., 2003; BRUCK et al., 2004;
DUBOIS & PILLON, 1997; MENESES & TEIVE, 2003; SAWAMOTO et al., 2002;
MELO et al., 2006).

A DP apresenta incidéncia elevada de depressédo e deméncia (PASCUAL-
LEONE; PRESS, 1999). Aproximadamente 40% dos parkinsonianos sofrem de
depressdo em graus variados, com inicio inclusive antes do aparecimento dos sintomas
classicos da doenca (BARBOSA et al., 1997, TANDBERG et al., 1997, OSTROSKY -
SOLLIS, 2000, SANCHEZ-RODRIGUEZ, 2002). As manifestacdes depressivas tém
tanto o componente reativo as dificuldades de enfrentamento da doenca quanto por
decorréncia de alteracdes cerebrais (MAYEUX, 1990, ARCOS et al., 2000; VERRI et
al., 2000).

A DP, frequentemente associa-se a alucina¢des induzidas pelos farmacos e tém
consideravel impacto na vida dos doentes (BRONNICK et al., 2005; WEINTRAUB et
al., 2004).  Prejuizo cognitivo € comum mesmo em pacientes ndo demenciados e
ocorrem ja nas fases iniciais da doenca quando testes cognitivos ja detectam lentificacdo
do processamento de informacBes, comprometimento da atencdo, memdria, funcdes
visuo-espaciais, abstracdo e FE (WEINER & GRAY, 1996).

A avaliacdo neuropsicologica das FEs teve inicio com a observacdo de
pacientes com lesdes frontais e alteragdes comportamentais subsequentes a essas lesoes.
No século XIX, surgiram as primeiras explicagcGes que relacionaram as lesGes dos lobos
frontais as alteracGes do comportamento executivo, mas esses estudos estavam limitados
pelos recursos metodoldgicos e conceituais disponiveis na época (HANDAM et al.,
2004).

No inicio do século passado, a moderna era da avaliagdo neuropsicoldgica das
FEs surgiu com a contribuicdo da obra de Alexander Romanovich Luria (1902-1977).
Um dos destaques relevantes da sua obra refere-se as inovagdes metodologicas propostas
para 0 exame clinico das funcbes corticais superiores, as FEs (KRISTENSEN &
ALMEIDA, 2001). Apds estudos com pacientes lesionados na Segunda Guerra Mundial,
Luria construiu um modelo explicativo para as lesdes dos lobos frontais. O lobo frontal,

segundo Luria centraliza a responsabilidade por planejamentos, programacéo, regulacao
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e verificacdo do comportamento intencional. Em seguida, Lesak desenvolveu as idéias
originais de Luria, dividindo as FEs em quatro categorias: formulacdo de metas;
planejamento; realizagcdo de planos dirigidos a metas e execucdo efetiva de atividades
dirigidas a metas (HANDAM et al., 2004).

3.2 Epidemiologia da doenca de Parkinson

Segundo Stokes (2000) a prevaléncia da doenca aumenta com a idade, com 74%
das pessoas com DP tendo mais de 70 anos de idade e a média de inicio é de 65,3 anos.
A prevaléncia da doenga de Parkinson foi estimada entre 85 e 187 casos por 100.000
pessoas ou 1% da populacdo com idade superior a 55 anos. O quadro clinico, em geral,
comeca entre 0os 50 e 70 anos de idade. Alguns pacientes iniciam a doenca mais
precocemente, ou seja, antes dos 40 anos ou até mesmo abaixo dos 21 anos de idade. A
doenga nédo apresenta maior incidéncia de acordo com a racga, classe social ou sexo,
apesar de alguns estudos epidemioldgicos demonstrarem maior frequéncia no sexo
masculino (MENESES & TEIVE, 2003). A doenca acomete qualquer individuo
independente de sua composicdo étnica, econémica, cultural e social. Além disso, €
aceito que 5 a 10% dos pacientes com DP possuam um carater familiar hereditario
(OSTERNACK-PINTO, 2006).

A DP é geralmente considerada como um distarbio do movimento, mas um terco
dos pacientes apresentam no seu inicio significativos problemas cognitivos, dobrando
depois de 4 (quatro) anos (FOLTYNIE et al., 2004a; WILLIAMS-GRAY et al., 2007a).
A deméncia pode ser tdo comum quanto 10% nos estagios iniciais aumentando para 80%
nos estagios tardios da doenca (GALVIN et al., 2006; WILLIAMS-GRAY et al., 2007a).
Disfuncdes cognitivas sao comuns na doenca de Parkinson e em alguns casos sdo mais
incapacitantes do que a sintomatologia motora. O risco de desenvolver deméncia na DP
é aproximadamente as vezes maior do que em controles sadios [AARSLAND et al.,
2001] e as disfuncbes cognitivas sdo também comuns em  parkinsonianos nao
demenciados e, as vezes, sdo classificadas como deficits cognitivo leve [FOLTYNIE,et
al., 2004] [AARSLAND et al., 2009].
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Dentre os portadores de DP, 15% a 20% apresentam perdas cognitivas,
especialmente aquelas envolvidas nas FEs, como memdria operacional, iniciacdo e
execucdo de movimentos dependentes de processamento interno da informacdo (GURD
et al., 2001; MARIE & DEFER, 2003; REKTOROVA et al., 2005). Segundo Pirozzolo
et al., (1982), 93% dos pacientes com DP quando comparados com um grupo controle
apresentam deficits cognitivos. A deméncia associada a DP é desfecho comum nas fases
mais tardias da doenca, com prevaléncia estimada entre 20% e 40% (CUMMINGS,
1988) e prevaléncia acumulada podendo chegar a 80%, (AARSLAND, et al., 2003).

3.3 Fisiopatologia da doenca de Parkinson

Em 1895, Brissaud relatou que a fisiopatologia dos disturbios do movimento era
atribuida a uma degeneracdo da substancia negra. Em seguida, foi observada a perda
progressiva de neurdnios dopaminérgicos pigmentados e a presenca de neurbnios
contendo os corpos de Lewy, posteriormente constatou-se que era necessaria a perda de
aproximadamente 60% da populacdo neuronal da substancia negra para que os sintomas
motores cardinais da DP aparecessem (BARBOSA et al., 1999). A degenera¢do da via
nigroestriatal resulta em concentragcdes reduzidas do neurotransmissor dopamina no
nucleo estriado (para onde se projetam fibras da substancia negra), produzindo os
sintomas motores caracteristicos, enquanto a reducdo dopaminérgica nas areas limbicas
e frontais (para onde se projetam fibras da area tegmentar ventral do mesencéfalo) é o
processo bioquimico que expressa fenomenologia cognitivo-comportamental na DP
(CAIXETA, 2004). Os estudos em macacos com a neurotoxina 1-metil-4fenil-1,2,3,6,-
tetrahidropiridina (MPTP) permitiram melhor compreensao da fisiopatologia dos sinais
da DP, onde a neurotoxina provoca lesdo irreversivel dos neurénios dopaminérgicos
localizados na pars compacta da substéncia negra (OBESO et al., 2000).

As perdas neuronais, embora seletivas, ndo ocorrem apenas na pars compacta da
substancia nigra. Abrangem, igualmente, outras populagdes neuronais: nucleos
aminérgicos do tronco cerebral (catecolaminérgicos e serotoninérgicos); nucleo basal de

Meynert; neurdnios hipotalamicos e neurdnios corticais, sobretudo no giro cingulado e
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cortex entorrinal (LANG & LOZANO, 1998). A degeneracdo dos nucleos
noradrenérgicos e serotoninérgicos do tronco cerebral pode estar envolvida na etiologia
das alteragcbes comportamentais em pacientes parkinsonianos (LANG & LOZANO,
1998).

A disfuncdo do lobo frontal pode decorrer tanto da perda de neurdnios
dopaminérgicos a medida que projecdes da substancia negra para o corpo estriado ficam
comprometidas, reduzindo assim a atividade da alga fronto-estriatal, como da
diminuicdo da atuacdo das projecGes dopaminérgicas da area tegmental ventral para 0s
lobos frontais e para o corpo estriado (JAVOY-AGID & AGID, 1980; PILLON et al.,
2003).

A excessiva aferéncia inibitéria dos ganglios basais para o cortex via tdlamo é o
processo etiopatoldgico responsavel pela bradicinesia e hipoativacdo cortical. Estudos
com tomografia por emissao de pdésitrons (PET) tém demonstrado aumento na atividade
do cortex pre-frontal em pacientes durante a realizacdo de testes cognitivos destinados a
perceber disfuncdo nesta area (OWEN et al., 1992; DAGHER et al., 2001). O striatum
ventral que inclui também o nudcleo accumbens, estd proximo das estruturas limbicas
envolvidas na cognicdo e em fungdes comportamentais (RING & SERRA-MESTRES,
2002).

Vérios fatores indicam que a deficiéncia dopaminérgica contribui para o
comprometimento cognitivo na DP onde a reducdo dopaminérgica maxima ocorre na
regido anterodorsal da cabeca do nucleo caudado, area que recebe projecées macicgas do
cortex pré-frontal, e particularmente da convexidade lateral. Lesbes experimentais em
animais na regido anterodorsal do nulcleo caudado resultam em dificuldades na
realizacdo de tarefas que requerem inibicdo da resposta e formacdo e organizacdo de
planos. A deficiéncia de dopamina no nucleo caudado afeta as tarefas que dependem
destes complexos circuitos e 0s pacientes apresentam, desde o0s estagios iniciais da
doenca, um padrdo de deficits cognitivos semelhantes aqueles produzidos por lesbes
frontais e incluem deficits da FE (PIOVEZAN, 2006). Em geral, a combinacgéo de DP e

sintomas depressivos no estagio inicial da doenca podem estar associados a uma
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disfuncdo significativa na regido pré-frontal como indicado pela diminuicdo da memdria
de trabalho e deficits de fluéncia nestes pacientes (UERKEMANN et al., 2003).

Os estudos de Sawamoto e colaboradores revelaram que a transmissao
dopaminérgica frontal estava relativamente preservada em pacientes com parkinsonismo
leve e sugerem uma hipotese alternativa para a deplecdo de dopamina no estriado como
mecanismo fisiopatoldgico em deficits executivos nos pacientes com DP (SAWAMOTO
et al.,, 2008). Vérios estudos pos - morte (JAVOY-AGID & AGID, 1980) e estudos
com PET em pacientes com DP j& haviam apontado evidéncias de que um sistema
dopaminérgico, alternativo as conexfes estriado frontais, constituido de neurdnios
provenientes da area tegmental ventral e da pars compacta da substancia negra que se
projeta para areas corticais frontais e areas limbicas incluindo nucleo accumbens, cortex
cingulado e hipocampo, foi denominado sistema mesocortical e também esté danificado
com reducdo de dopamina na regido pré-frontal e desde entdo se pressupde que a
dopamina também é importante para manter atividade neuronal no cortex (OWEN et al.,
2004 ; SWAGUSHI, 2001; OUCHI et al., 1999).

A dopamina estriatal estd envolvida no controle das funces relacionadas as areas
corticais frontais. O cortex pré-frontal é a regido mais envolvida e relacionada as FEs. O
comprometimento dos estimulos do ndcleo caudado para areas frontais, determinado
pelo deficits dopaminérgico e por alteracdes da via mesocortical, oferece uma base
anatomica significativa para o envolvimento cognitivo na DP (PIROZZOLO et al.,
1982). Monchi e colaboradores corroboraram esses achados em dois estudos com
ressonancia magnética funcional de pacientes com DP no estagio inicial, utilizando
ferramenta do teste Selecdo de carta de Wisconsin (WSCT), e propuseram que a quebra
em ambos os sistemas dopaminérgicos nigroestriatal e mesocortical pode tomar parte
nos deficits executivos na Doenca de Parkinson, dependendo da extensdo em que o
striatum esta envolvido (MONCHI et al., 2004a; COOLS, 2006; MONCHI et al.,
2007).

A partir de um determinado ponto de faléncia dopaminérgica, o paciente passa a
apresentar falhas em executar tarefas com alta demanda das fungdes executivas,

principalmente quando a solucdo para o problema requer que o individuo planeje e
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execute uma estratégia usando apenas a fonte de programas internos para guiar o
comportamento (TAYLOR & SAINT- CRY, 1992). A arquitetura funcional dos
sistemas envolvidos nas DE tem sido descrita como envolvendo a rede cortico-estriatal-
tdlamo-cortical, dependente do fornecimento de dopamina. Esta teoria baseia-se em
estudos com animais, havendo ainda muitas controveérsias a sua generalizacdo para 0s
seres humanos (FOURNET et al., 2000; SCOTT et al., 2002 ; STRAFELLA et al.,
2003).

Estudos recentes de neuroimagem funcional demonstraram reducdo no
metabolismo em areas frontais durante recrutamento dos neurbnios dessa regido
(CARBON & MARIE, 2003). A ressonancia magneética funcional revelou reducédo
significativa da intensidade do sinal em sitios especificos do lobo frontal e nucleos
estriatais durante tarefas com memdria de trabalho em pacientes com deficits cognitivos
comparados a parkinsonianos sem alteracGes cognitivas demonstrando deficits em
circuitos ndo motores (LEWIS et al., 2003). Estudos anteriores com neuroimagem
demonstraram que “deficits” executivos na DP resultam da degeneracdo da via
nigroestriatal (DAGHER et al., 2001) e da via mesocortical (COOLS et al., 2002).

Segundo Zalla et al. (1998) os ganglios basais podem estar envolvidos nas FEs
ligadas a formulacdo e expressao de planos comportamentais. Foi observado por Owen
et al. (1993) que as projecbes dopaminérgicas estriatais podem estar envolvidas na
atencdo seletiva, especialmente nos mecanismos de controle inibitério que divergem a
atencdo para dimensOes salientes especificas de um estimulo. Um estudo de PET
demonstrou que um circuito envolvendo o cértex orbital, o nucleo caudado e o globo
palido € ativado durante uma tarefa que requer atengdo seletiva, enquanto que as regides
pré-frontais dorsolaterais sdo envolvidas em condi¢cbes de atengdo dividida
(CORBETTA et al., 1991).

3.4. Aspectos Clinicos da doenca de Parkinson

Doencas dos nucleos da base sdo caracterizadas pela presenca de movimentos

anormais, sinais e sintomas neuropsiquiatricos e varidveis graus de altera¢fes cognitivas.
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As principais caracteristicas clinicas da DP séo tremor (oscilagdo ritmica de uma parte
do corpo), rigidez (aumento da resisténcia aos movimentos articulares passivos),
bradicinesia (lentiddo dos movimentos) e instabilidade postural. A presenca do tremor
de repouso, a auséncia de instabilidades posturais no primeiro ano da doenca, além de
uma inquestionavel melhora com a levodopa, sdo considerados critérios diagnosticos
necessarios (LANG & LOZANO, 1998; LITVAN, 1998).

Embora muitos processos cognitivos possam ser afetados, a sindrome cognitiva
da DP é frequentemente descrita como uma desordem da funcdo executiva frontal
(OWEN et al., 1992; ROBBINS et al., 1994). Em pacientes no estagio inicial, ndo
tratados, € comum disfuncdo cognitiva, afetando a atencdo, funcBes psicomotoras,
memoria episodica e FEs. Fluéncia categorica e o nivel de escolaridade foram fatores
preditores independentes para disfuncdo cognitiva severa (ELGH et al., 2009 ).

Performances em testes neuropsicologicos sugerem que pacientes com DP
tendem a experimentar mais dificuldades cognitivas na sua vida diaria; incorrendo cada
dia em erros cognitivos e lapsos de memoria. Isto se deve ao fato de que os pacientes
apresentam diminuicdo da atencdo seletiva e provavel reducdo da informacdo gerada
internamente, em especial no contexto da memoria (POLIAKOFF et al., 2008). Em um
seguimento prospectivo de uma coorte de pacientes com DP de inicio precoce, foi
observado que os pacientes desenvolveram deficits cognitivos dentro de 3.5 anos do
inicio da doenca e os pacientes tiveram desempenho ruim em dois setores do teste
neuropsicoldgico para fluéncia semantica e copia do pentagono, os quais sao usualmente
indicadores de declinio cognitivo global. No mesmo relato, os autores afirmaram que a
idade e o fendtipo rigido - acinético sdo fatores de risco para declinio cognitivo
(WILLIAMS-GRAY et al., 2007; WILLIAMS L N et al., 2007). Consoante Melo et al.
(2007) a instabilidade postural precoce pode ser fator associado a perda cognitiva em
doentes com DP. Instabilidade postural € um sintoma da DP que responde pouco ao
tratamento com levodopa, o que indica que deficiéncias de outros neurotransmissores
diferentes da dopamina estdo implicadas em sua génese.

Podem-se observar alteragdes em dominio cognitivo em pacientes com sintomas

iniciais da DP, ou seja, em doentes sem deméncia e com manifestacbes motoras leves
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(FOLTYNIE et al., 2004). O estudo de Muslimovic et al. (2005) confirma essa idéia ao
demonstrar que deficits cognitivos proeminentes nos dominios da memédria e das FEs
sdo encontrados em pessoas com DP sem deméncia e ainda nas fases iniciais da
enfermidade. Os pacientes mais jovens desenvolvem mais precocemente as
complicacbes motoras associadas com a levodopa, porém com menor incidéncia de
deméncia. Outros estudos apontam para a deterioracdo mais veloz e pior resposta ao
tratamento clinico observado nos pacientes mais idosos, assim como maior chance de
desenvolver quadro demencial (ANDRADE & SANTOS & BUENO, 2004). Melo e
colaboradores observaram que pacientes com DP que evoluiram para deméncia, eram
geralmente idosos, com baixa escolaridade e apresentavam sintomas motores severos
comparados com pacientes sem deméncia (MELO et al., 2007).

Ignora-se a etiologia e o fator de risco associado ao deficits cognitivo na DP,
porém em pacientes idosos com sintomas parkinsonianos avancados aumenta em até seis
vezes 0 risco de desenvolver deméncia comparando-se ao grupo de pessoas normais
(JANVIN et al., 2005). Segundo Dubois et al. (1990), os pacientes com doenca de inicio
precoce revelam pior desempenho nos testes de memaria enquanto aqueles com idade de
inicio mais tardia mostraram elevagdo no comprometimento cognitivo geral e acentuada
DE. As alteracBGes cognitivas tendem a ser mais intensas conforme a idade ou com a
progressao da doenca (ZGALJARDIC et al., 2003).

Na DP sdo observadas alteragdes nos dominios cognitivos do lobo frontal, tais
como deficits de memoria operacional e queda de desempenho das FEs (MELO et al.,
2007). Duas amplas categorias das FEs sdo geralmente estudadas em pacientes com DP.
Uma categoria inclui fungdes referentes a manutencao da atencao tais como memoria de
trabalho, planejamento e flexibilidade mental. Outra categoria inclui a relacdo controle
comportamental /recompensa e administragéo de riscos (MONCHI et al., 2007).

Levy e colaboradores observaram, em estudos longitudinais, que a idade e a
severidade de sinais extrapiramidais tém sido mais fortemente associadas com o
surgimento da deméncia e que alteracbes na memoria verbal e DE predizem o
desenvolvimento de deméncia em pacientes com DP (LEVY et al., 2002) consoante com

Inamura e colaboradores que afirmaram que a deméncia na DP ¢ caracterizada por uma
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progressiva DE, com deficits de atencédo, fluéncia verbal e sintomas psicéticos e que 0s
pacientes com alucinacdes ndo extensas e severas 0 bastante para qualificar como
deméncia, ja ttm DE semelhante a encontrada na deméncia parkinsoniana. Concluiram
que um importante substrato para a DP com alucinacGes € a presenca de disfun¢do no
dominio executivo (INAMURA et al., 2008). Grande interesse desperta a forte
associacdo entre os sintomas depressivos e deficits cognitivos na DP que depende da
integridade funcional do cértex pré-frontal. A depressdo € o distarbio afetivo mais
frequente na DP com uma prevaléncia média em torno de 40%, variando 4 a 70%. O
humor deprimido no estagio inicial da DP pode exacerbar os deficits cognitivos. Entdo a
avaliacdo cuidadosa de sintomas afetivos deve ser incluida na investigacdo
(CUMMINGS, 1992; UEKERMANN et al., 2003). Isto é de grande relevancia com
respeito a deterioracdo rapida em DP com depressdo e na possivel relagdo entre
depressdo e deméncia. Em geral a combinacdo de DP e sintomas depressivos no estagio
inicial da doenca podem estar associados a uma disfuncdo significativa na regido pré-
frontal, como indicado pela memoria de trabalho e deficits de fluéncia. Do ponto de vista
pratico os achados indicam a necessidade de investigacdo sobre depressdo mesmo no
estagio inicial da DP como parte integral do tratamento (UERKEMANN, et al., 2003;
TRICHARD et al., 1995; STARKSTEIN et al., 1992).

As alteragOes cognitivas sdo determinantes para reducdo na qualidade de vida na
DP e s@o grandes desafios para o tratamento dos pacientes, estando associados com
maior morbidade e mortalidade. Entretanto, o deficits cognitivo pode manifestar-se
complexo e contraditorio, sendo necessarios modelos mais adequados e complexos para
0s estudos clinicos e experimentais da interacdo entre doenga, cognigdo e tratamento
(MONCHI et al., 2007).

3.5. Avaliacao Neuropsicoldgica das funcdes executivas na doenca de Parkinson

A aplicacdo de uma bateria de testes neuropsicolégicos permite avaliar 0s
diferentes dominios cognitivos. Estes testes permitem relacionar o rendimento

neuropsicoldgico, considerando os anos de escolaridade, com distintas varidveis clinicas
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como idade de inicio, tempo de evolucgdo, intensidade, alteracbes motoras, depressédo e
tratamento dopaminérgico (SANCHEZ et al., 2002). A avaliacdo neuropsicoldgica das
FEs tem sido utilizada para designar vérias fung¢fes cognitivas que implicam atencao,
concentracdo, seletividade de estimulos, capacidade de abstracdo, planejamento,
flexibilidade de controle mental, autocontrole e memdria operacional (LORING, 1999;
PORTO, 2003, SPREEN & STRAUSS, 1998).

Diversos estudos comprovam o comprometimento dos pacientes parkinsonianos
em testes que medem as FEs. Essas alteracfes podem ser observadas desde o inicio da
doenca e mesmo em pacientes ainda ndo tratados (MAYEUX & STERN, 1983;
TAYLOR & SAINT-CRY, 1992). Consoante Zalla et al. apud Osternak-Pinto (2006),
0s pacientes com DP tendem a apresentar dificuldades em uma ou mais tarefas
consideradas sensiveis a lesdes do lobo frontal, como WSCT, teste das trilhas (TMT), o
teste Stroop de cores e palavras (SCT) e uma variedade de torres utilizadas para avaliar o
planejamento.

Em estudos realizados por Taylor, Saint-Cry e Lang citado por Piovezan
(2006), utilizando-se do WCST, 40 pacientes com DP foram comparados com 40
controles e encontraram diferencas significativas entre 0s nuimeros de categorias: a
realizacdo do teste por pacientes com DP se caracterizou por um predominio de
respostas perseverantes e um ampliado nimero de erros para se chegar & primeira
categoria, 0 que sugere uma menor habilidade para elaborar um plano de agéo frente a
uma tarefa.

Pacientes com DP apresentam alteracdo na memoria operacional, como
evidenciado em tarefas que exigem memoria de curto-prazo; inibicdo da interferéncia de
um estimulo; sequenciamento digital ou organizacdo espacial (DUBOIS & PILLON,
1997). Vérios estudos demonstraram alteracdes de memoria operacional na DP, sendo
que a maioria das evidéncias em testes que requerem uma correta coordenacdo de duas
tarefas simultaneas (STARKSTEIN & MERELLO, 2000). Foram documentados deficits
na formacéo de conceitos, no estabelecimento de regras, na resolucdo de problemas, no
planejamento, na alternancia e na manutencao de conceitos (EMRE, 2003).
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No estudo de Osternack-Pinto (2005), foi demonstrado que os portadores de DP
produzem baixos escores em tarefas de controle atencional que exige bom
funcionamento da memoria operacional e do controle inibitdrio para resistir a
interferéncia de estimulos concorrentes da aten¢do. Foram encontrados, no mesmo
estudo, escores mais baixos entre os portadores de DP nos testes SCT, TMT e codigos.
No teste sequéncia de letras e numeros (SLN) e WCST, tanto os portadores de DP
moderada quanto os mais comprometidos apresentaram dificuldade mais acentuada que
sujeitos normais. Em estudo recente, avaliando-se as FEs na DP, Sobreira et al., (2008),
encontraram-se escores abaixo da média nos seguintes testes: WCST, Digito ordem

inversa (Ol), comprovando um comprometimento nas FES nesses pacientes.
3.6. Instrumentos utilizados no Estudo
3.6.1. Avaliacdo Neurologica

Escala Unificada de Avaliacdo da DP (UPDRS). A UPDRS, é uma escala
abrangente que consiste de 4 secfes para avaliacdo quantitativa: 1. Fungdes mentais,
comportamento e humor; 2. Atividades da vida diaria; 3. Exame da motricidade; 4.
Complicacbes da terapia (GANGHER, 1997; FRANK & LOUIS, 2001). E o
instrumento mais utilizado para avaliacdo da capacidade funcional e manifestacdes
motoras da doenca podendo ser usada tanto na fase sem levodopa (off), quanto na fase
com levodopa (on) (FRANK & LOUIS, 2001). A confiabilidade e a validade dessa
escala foram comprovadas por varios pesquisadores (MARTINEZ-MARTINS et al.,
1994; RICHARDS et al., 1994).

3.6.2. Avaliacao Neuropsicoldgica

Instrumentos de Triagem. O Miniexame do Estado Mental (MEEM) é um teste
de rastreio que avalia 0 comprometimento cognitivo com aplicabilidade em estudos

populacionais. O teste avalia orientacdo temporal, orientacdo espacial, memoria
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imediata, atencdo e célculo, memdria de evocacdo, linguagem, praxia, escrita e
habilidade construtiva, com nimero maximo de pontos em 30 (FOLSTEIN et al, 1975;
BERTOLUCCI, et al 1994).

Em sua dltima revisdo Brucki, 2003, estabeleceu médias para populagdes com
diferentes idades e grau de escolaridade, os quais foram usados neste estudo como
critérios de exclusdo.

Entrevista Neuropsicolégica Estruturada (Anexo B) é um instrumento
elaborado para levantar informac@es gerais sobre dados pessoais, estado geral de salde,
habitos de leitura, escrita, atividades fisicas e sociais (APA, 1998; GREEN, 2000).

3.6.3. Avaliacdo Neuropsicoldgica da area executiva

Flexibilidade Cognitiva. A flexibilidade cognitiva implica a capacidade de
mudar (alternar) o curso das a¢Ges ou dos pensamentos de acordo com as exigéncias do
ambiente. Nos testes de WCST e o TMT s@o exemplos de testes utilizados para
avaliacdo dessa habilidade cognitiva (HETAON et al., 2004).

O WCST pode ser considerado uma medida de funcionamento executivo,
requerendo a capacidade para desenvolver e manter uma estratégia apropriada de
solucdo de problemas por meio de condi¢des de estimulo mutéveis com a finalidade de
atingir uma meta futura. O teste, por apresentar sensibilidade aos efeitos de lesGes do
lobo frontal, é frequentemente classificado como uma medida do funcionamento frontal
ou pré-frontal (HEATON et al., 2005).

O teste é constituido por quatro cartas-estimulo e 128 cartas-resposta, que
representam figuras variadas de cruzes, circulos, tridngulos e estrelas, nas cores:
vermelho, azul, amarelo e verde; apresenta figuras com nimeros de 1 a 4. O teste
Wisconsin apresenta, em seu manual, a variacéo de fidedignidade de 0,89 a 1 para os 11
escores do WCST com excecdo da dimensdo Aprendendo a Aprender. Em um estudo
realizado por Silva Filho (2006) na cidade de Ribeirdo Preto, Sdo Paulo, a validade de
construto deste instrumento mostrou-se adequada para 0 exame das FEs na realidade

sociocultural brasileira. Esta validade foi testada em 223 jovens universitarios.
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Os indicadores técnicos do estudo foram nimero de acertos, niUmero de erros,
respostas perseverativas, erros perseverativos, percentual de respostas de nivel
conceitual, categorias completadas e falha em manter o contexto. (GREVET et al.,1997,
HEATON et al., 2005; SILVA FILHO, 2006).

Memoria Operacional. A memoria operacional € um sistema temporario de
armazenamento de informacGes que permite a sua monitoracdo e 0 seu manejo. Esse
componente das FEs é responsavel por manter ativado um delimitado volume de
informacdes durante um determinado periodo de tempo, fornecendo inclusive base para
outros processos cognitivos. Provas de repeticdo de digitos e SLN sdo medidas
tradicionais dessa habilidade cognitiva. O teste extensdo de digitos € um dos mais
investigados e utilizados entre os subtestes da escala Wechsler de Inteligéncia.
Predomina na literatura a consideracdo de que o subteste digitos avalia principalmente a
capacidade da memoria operacional e atencdo (FIGUEIREDO & NASCIMENTO,
2007). A tarefa de digitos ordem inversa apresenta nitidamente maior grau de
complexidade, estando, portanto, relacionada ao executivo central. A tarefa solicitada na
ordem direta estaria relacionada particularmente com a alca fonol6gica, uma vez que a
sua realizacdo envolve apenas a armazenagem passiva e temporaria de material baseado
na fala, com pouca demanda do sistema do executivo central (AGONILHA, 2008).

Quanto & aplicagdo, o subteste de digitos da bateria Wechsler Adult Intelligence
Scale (WAIS) é um teste subdividido também em duas etapas. Na primeira etapa,
“ordem direta”, orienta-se que 0 paciente repita nimeros logo apds o examinador
terminar de lé-los. Os digitos devem ser lidos a um indice de um por segundo e
apresentados de acordo com a ordem crescente de quantidade de algarismos. A segunda
etapa é a repeticdo dos numeros na ordem inversa daquela lida pelo examinador.
Realiza-se um exemplo antes do inicio do teste para verificacdo de que o examinando
compreendeu o que Ihe esta sendo solicitado. O teste é descontinuado apés erro de duas
sequencias numéricas da mesma linha. Cada sequencia correta equivale a um ponto
(BANHATO & NASCIMENTO, 2007). Optou-se por utilizar apenas o subteste de
extensdo de digitos da escala de WAIS, pois 0 mesmo pode informar dados importantes

quanto as FEs e memoria operacional, sem comprometer o tempo de aplicacao.
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A construcdo do subteste SLN foi inspirada no trabalho de GOLD et al., (1997),
que desenvolveram uma tarefa similar para determinar o comprometimento da memoria
de trabalho em individuos com esquizofrenia. A tarefa requer que o examinando
organize e repita, oralmente, uma série de nimeros e letras apresentadas verbalmente,
colocando os numeros em ordem crescente e as letras em ordem alfabética. O subteste é
composto de sete séries de nimeros e letras, com trés tentativas cada. O nimero de
elementos em cada série aumenta progressivamente, sendo que a primeira é composta de
dois elementos e a ultima de oito. A aplicacdo é suspensa apds o fracasso nas trés
tentativas de um item (série). O subteste SLN foi introduzido no WAIS com o objetivo
de auxiliar na avaliacdo da atencdo e memoria de trabalho. Segundo SATTLER &
RYAN (1999), sua especificidade na versdo americana € ampla ou adequada para cinco
grupos etérios (18-19; 30-34; 45-54; 70-74; 85-89 anos) e inadequada para oito grupos
etarios restantes.

Sdo as habilidades investigadas e compartilhadas com outros subtestes:
percepc¢do auditiva de estimulo verbal simples, memoria de trabalho, inteligéncia fluida,
visualizagdo, aquisicdo e recuperagdo de curto prazo, memoria do estimulo simbdlico,
processamento sequencial, codificacdo da informacdo para posterior processamento
cognitivo, facilidade com nimeros, memoria de curto prazo (auditiva), habilidade de
aprendizagem, de planejamento e verbalizacdo (KAUFMAN & LICHTENBERGER,
1999).

Controle Inibitério. O controle inibitorio consiste na capacidade de inibir
respostas prepotentes (para as quais o individuo apresenta uma forte tendéncia) ou
respostas a estimulos distratores que interrompam o curso eficaz de uma acdo, ou ainda,
a interrupcdo de respostas que estejam em curso (BARKLEY, 2001). Existem diversas
provas neuropsicologicas que avaliam controle inibitério, como os testes STC e 0 TMT.

No teste STC (versdo Victoria — ver descricdo em Strauss, Sherman e Spreen,
2006), sdo apresentados cartdes para 0 sujeito, um de cada vez, contendo diferentes
padrdes de estimulos cuja cor de impressado ele devera nomear. No primeiro cartdo estao
pequenos retangulos coloridos (as cores originais sdo verde, vermelho, azul e amarelo).

No segundo, palavras comuns coloridas com as cores anteriormente mencionadas. No
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terceiro, em que € medido o efeito Stroop, ha nomes de cores impressos com cores
diferentes (p. ex., vermelho escrito com a tinta azul, “verde” com a tinta amarela e assim
por diante). O efeito stroop pode aparecer com a lentificacdo significativa das respostas
nessa Ultima parte do teste ou com respostas erradas (leitura da palavra no lugar da
nomeacao da cor com a qual ela foi impressa).

O teste STC ¢&, reconhecidamente, uma medida de controle inibitdrio, atencao
seletiva e da flexibilidade mental (LEZAK, 1995; SPREEN & STRAUSS, 1998; UTTL
& GRAF, 1997). A forma conflitante de apresentacdo das palavras no cartéo
interferéncia atua como um estimulo distrator, sendo assim uma medida da eficcia da
concentracdo (LEZAK, 1995) ao mesmo tempo em que desafia a capacidade de se inibir
uma resposta altamente condicionada em favor de uma ndo-usual (SPREEN &
STRAUSS, 1991). Segundo Lezak (1995), quando se pretende classificar, na forma de
escores, 0 nivel de desempenho de pessoas em habilidades neurocognitivas, é importante
que se faca com base em padronizagfes de escalas obtidas na mesma populacédo a que o
individuo pertence, para obtencdo de uma avaliagdo mais fidedigna de suas
potencialidades.

O TMT e composto de duas partes (Trilhas A e Trilhas B), e sua realizagédo é
precedida por um treinamento curto do percurso a ser executado. A Parte 'A' consiste de
25 circulos numerados e distribuidos aleatoriamente sobre uma folha de papel. E
solicitado ao examinando que ligue, em ordem crescente e por meio de uma linha
continua, todos 0s nimeros. A parte 'B' é constituida por 25 nameros e letras circulados
e distribuidos ao acaso na folha. A tarefa consiste em ligar alternadamente nimero e
letra (1-A, 2-B, 3-C etc.). Avalia a atencdo, sequenciamento, flexibilidade mental, busca
visual e funcdo motora (MOTA et al., 2008). Em geral, os idosos sdo mais lentos ao
realizar as provas propostas nas partes A e B deste teste, mas, quando nédo se considera o
fator tempo, hd melhor possibilidade de avaliagdo dos componentes cognitivos de
planejamento, organizacdo, atencdo, perseveracdo e memoria (MAGILA &
CARAMELLLI, 2000). Outro fator que influencia a resolugdo desse teste é a educacéo,
notadamente na parte B (TOMBAUGH, 2004).
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Planejamento. O planejamento consiste na capacidade de, a partir de um
objetivo definido, estabelecer a melhor maneira de alcanca-lo levando em consideracgéo a
hierarquizacdo de passos e a utilizagdo de instrumentos necessarios para a conquista da
meta. Existem varios instrumentos destinados a avaliagdo das habilidades de
planejamento, como os testes de figuras complexas de Rey e o subteste cubos do WAIS.

O Teste de Figuras Complexas de Rey (CFT) foi idealizado por André Rey, em
1942, para auxiliar no "diagnostico diferencial entre a debilidade mental constitucional e
o deficits adquirido, em consequéncia de traumatismo créanio-encefalico” (REY, 1999).
Trata-se de um instrumento composto de uma figura complexa, geométrica e abstrata
composta por varias partes. A aplicacdo é constituida por dois momentos: no primeiro
deles pede-se ao sujeito que copie a figura com o maior nimero de detalhes possiveis.
Posteriormente, apos trés minutos pede-se ao sujeito que desenhe a mesma figura sem o
estimulo, isto €, as partes que consegue lembrar o que realizou anteriormente.

O CFT foi descrito como sendo um teste neuropsicoldgico bastante usado na
pratica clinica para investigar a memoria visual, a habilidade visuo-espacial e algumas
funcbes de planejamento e execucdo de acbGes. Também avalia a organizacdo, o
planejamento e as habilidades de resolucdo de problemas (FERNANDO & CHARD,
2003).

Segundo Oliveira et al., 2004 o Teste CFT pode ser amplamente utilizado na
realidade brasileira, assim como ja vem sendo utilizado em outros paises. Consideramos
o instrumento valido para a realidade brasileira e preciso, pois apresentou boa
consisténcia interna, concordancia interjuizes, significancia no teste e validade
convergente.

O subteste cubos do WAIS consiste em reproduzir 14 modelos apresentados
como padrdes com cubos geométricos, bidimensionais e bicolores, e apresenta tempo-
limite de execugcdo em todos os niveis. Investiga as habilidades de organizagédo
perceptual e visual, a conceitualizacdo abstrata, a visualizacdo espacial, a inteligéncia
fluida e a velocidade de processamento mental, planejamento e tem aplicagdo suspensa
apos 3 erros consecutivos (BANHATO et al., 2007).
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Inteligéncia Fluida. As Matrizes Progressivas de Raven foram desenvolvidas
como uma alternativa para testes padronizados de funcionamento intelectual, visando
obter um teste independente dos efeitos da cultura, apresenta uma série de "padrdes tipo
quebra-cabe¢a" de complexidade crescente e o sujeito € solicitado a identificar o item
final necessario para concluir o padrdo em uma matriz de nove itens (agrupados trés por
trés). Existem conjuntos regulares e avancados disponiveis para adultos, assim como
uma versao para criangas.

Nesta linha Duncan, Emslie e Williams (1996) encontraram, especificamente,
correlagdes entre lesdes frontais e dificuldades em tarefas de inteligéncia fluida. Primi,
2002, fazendo uma relacao entre esses estudos e 0s modelos psicométricos verificou que
quatro fatores do modelo de inteligéncia fluida, memaria de curto prazo, armazenamento
e recuperacdo da memdria de longo prazo e processamento visual estdo ligados as

funcbes do executivo central.



4 METODOS
4.1 Local de Estudo

Os dados foram colhidos no ambulatério de Disturbios do Movimento do
Hospital Getdlio Vargas, da Universidade Federal do Piaui, em Teresina.

4.2 Populacéo do Estudo

A amostra se constitui de individuos da comunidade portadores de DP
examinados consecutivamente no Ambulatdrio de Disturbios do Movimento do Hospital
Getulio Vargas da Universidade Federal do Piaui.

Os sujeitos foram avaliados e organizados em trés grupos: Grupo DP dividido
de acordo com o tempo inicial de manifestacdo da doenga em Grupo DP1, composto de
23 pacientes com tempo de doenca até 3 anos, e outro Grupo DP2 (n=21) com tempo de
inicio da doenca de 4 anos em diante e 0 Grupo controle (GC) composto de (n=25)

sujeitos normais, selecionadas entre os conjuges, familiares ou acompanhantes.

4.3. Critérios de Inclusdo e Exclusao

Para compor o grupo experimental, foram incluidos sujeitos com idades entre
45 anos a 75 anos, sem distingdo de género, nivel de instrucdo ou demais caracteristicas
sociodemograficas, funcionais do ponto de vista auditivo ou visual, que preencherem os
critérios diagnosticos relacionados por LANG, para diferenciar a DP primaria de outras
formas de parkinsonismo (LANG & LOZANO, 1998).

23
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Foram excluidos do estudo individuos que apresentem depressdo, sinais de
distdrbios psiquiéatricos, (delirantes ou alucinatorias), deméncia e aqueles com histérico
neurocirargico.

Para compor o grupo controle foram incluidos os sujeitos que apresentassem
caracteristicas sociodemograficas semelhantes ao grupo experimental, excluindo-se

aqueles com histérico de afeccdes neuroldgicas ou psiquiatricas.

4.4 Instrumentos Usados Para Avaliagdo

4.4.1. Avaliacédo Neuroldgica

Os escores motores da avaliagdo neuroldgica do grupo experimental foram
obtidos utilizando-se a seccdo 11l da escala UPDRS (Anexo A). Exame da Motricidade
para quantificar as variaveis constituidas pelas alteracdes motoras em sua totalidade e os

sinais motores especificos: tremor, rigidez e bradicinesia.

4.4.2. Avaliacédo Neuropsicologica

Instrumentos de selecdo inicial - Os individuos foram submetidos a uma
triagem inicial, a testes de rapida aplicabilidade e a inventario de depressdo e
funcionalidade, para a inclusdo nos grupos.

. MEEM (BERTOLUCCI etal., 1994; FOLSTEIN, et al., 1975).

. Entrevista Neuropsicoldgica Estruturada (Anexo B) (APA, 1998, GREEN,
2000).

. Funcdes Afetivas: Humor- foi utilizado o inventario de depressdo de Beck
(SPREEN & STRAUSS, 1998, LEZAK, 1995; LEZAK; HOWIESON;
LORING, 2004).

. Escala de Atividades Basicas da Vida Diaria- AVDs: (KATZ, 1970). A
independéncia funcional do participante foi estabelecida através desta escala
composta de 17 categorias, que abrangem tarefas do cotidiano do sujeito.
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Avaliacdo Neuropsicoldgica das FEs

« Memodria operacional: Foi utilizado o subteste digitos ordem inversa e SLN
do WAIS-III; (NASCIMENTO, 2000).

« Na avaliacdo do controle inibitorio foi aplicado o TMT B e o SCT, cartbes 2
e 3 (STRAUSS et al., 2006).

« Na modalidade planejamento foi utilizado o subteste cubos do WAIS-1II e
CFT (REY, 1999).

. Para avaliar a flexibilidade cognitiva foi aplicado o WCST (HEATON;
CHELUNE, 1993).

« A Inteligéncia fluida ou raciocinio indutivo foi explorada pelo teste
matrizes progressivas de Raven (RAVEN,1999).

4.5 Procedimentos

O exame clinico, a selecdo e o encaminhamento dos pacientes do grupo
experimental foram realizados por um neurologista do Ambulatério de Disturbios de
Movimento da Universidade Federal do Piaui, que aplicou a secéo Il da escala UPDRS
aos pacientes para avaliacdo das funcdes motoras e inclusdo no grupo experimental.

Os sujeitos do grupo controle foram convidados pelo mesmo neurologista,
sendo os acompanhantes dos pacientes portadores de Parkinson, apds descartar historia
de possiveis doengas neuroldgicas, de modo a garantir a pertinéncia com os critérios de
incluséo e exclusdo do estudo, compor um grupo pareado pela idade e nivel cultural.

Todos os sujeitos da pesquisa que aceitaram o convite foram inicialmente
submetidos a uma triagem inicial, onde a pesquisadora investigou a presenca da
sintomatologia depressiva utilizando o inventario de depressdao de BECK, a presenca ou
ndo de deméncia utilizando o MEEM, avaliacdo das atividades basicas da vida diaria e
entrevista neuropsicolégica estruturada para verificacdo da pertinéncia aos critérios de
inclusdo e exclusdo da pesquisa e coleta dos dados socio-demogréaficos. Em caso de
preenchimento dos critérios estabelecidos, os individuos foram incluidos na pesquisa

apos serem cadastrados e informados sobre o objetivo e procedimento da pesquisa e 0s
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interessados assinaram um termo de consentimento livre esclarecido (Anexo C),
informando que estavam de acordo com o procedimento.

A bateria neuropsicolégica foi aplicada pela pesquisadora e por uma psicologa
especialista em neuropsicologia, que foi treinada para manter o0 mesmo padrdo de
aplicacdo e correcdo. Os sujeitos foram avaliados em uma sessdo, com duracado de uma
hora e quarenta minutos, aproximadamente, conforme o nivel de dificuldade dos
pacientes.

Todos os sujeitos dos grupos experimentais participaram da avaliacdo no estado

“on” da medicacdo usualmente ingerida, independente do seu nivel de eficacia.

4.6 Analises Estatisticas

A analise estatistica foi realizada com o objetivo de avaliar a prevaléncia das
DEs nos pacientes com DP, como também para analisar a existéncia de fatores motores
associados as DEs.

Para as analises descritivas, foram utilizadas tabelas (média e desvio padrdo) de
todas as variaveis estudadas.

A anélise das diferencas entre médias de dados continuos foram feitas através
de testes paramétricos (andlises de variancia — ANOVA). Para verificar onde
aconteceram as diferencas foi realizado o teste de Tukey. Para o estudo da associa¢ao
motora e funcbes executivas, foi utilizado o teste de correlacdo de Pearson. Foi

considerada a probabilidade p<0,05 para indicar a significancia estatistica.
4.7. Aspectos Eticos

Todos os participantes desse estudo foram informados verbalmente e por escrito
sobre os objetivos e procedimentos da pesquisa, bem como a ndo obrigatoriedade da
participacdo. Os sujeitos que foram incluidos na amostra assinaram o Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido.

O protocolo dessa dissertacdo bem como o termo de consentimento livre e

esclarecido foi submetido ao Comité de Etica em pesquisa do Centro de Ciéncias da
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Sadde / Universidade Federal de Pernambuco, sob o n°. 366/07, e aprovados em
dezembro de 2007 (Anexo D). A pesquisadora comprometeu-se a preservar 0 anonimato

dos participantes.



5 RESULTADOS

5.1 Composicao e Caracterizacdo da Amostra

No periodo compreendido entre Janeiro de 2008 a Fevereiro de 2009 foram
avaliados 63 pacientes com o diagnostico de DP, dos quais 44 pacientes preencheram os
critérios de inclusdo e foram selecionados para o estudo. O grupo de pacientes
(experimental) foi dividido em dois grupos: DP1- até 03 (trés) anos de doenca e DP2-
com mais de 03 (trés) anos de doenca. O grupo controle era constituido de 25 pessoas

selecionadas entre os cénjuges, familiares ou acompanhantes

5.1.1 Variaveis Demogréficas - Idade e Escolaridade

A Tabela 1 apresenta as comparag6es das variaveis idades e escolaridade, uanto
aos grupos estudados. O grupo experimental DP1 apresenta média de idade de 63,22
(53 a 75 anos) e escolaridade 5,70 anos (0 a 12 anos). O grupo DP2 apresenta média de
idade de 59,67 (45 a 75 anos) e escolaridade 6,24 (2 a 12 anos). Os individuos do grupo
controle apresentaram média de idade de 59,08 anos (45 a 75 anos) e escolaridade média
de 8,12 anos (0 a 12 anos).

28
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Tabela 1 — Comparacbes das variaveis idades e escolaridade quanto aos grupos

estudados.
Variavel Parametros
N Média | Minimo | Maximo| Desvio Padrao

Controle |25 | 59,08 45 75 8,89

Idade (geral) DP1* 23 | 63,22 53 75 7,44
DP2** 21 | 59,67 45 73 9,67

Escolaridade Controle 25 8,12 0 12 4,07
(tempo-ano) DP1 23 5,70 0 12 3,62
P DP2 21 | 6,24 2 12 3,87

DP1 = grupo com DP até 3 (trés)anos de doenca e DP2= com mais de 3 (trés) anos de doenca.

A Tabela 2 apresenta a distribuicdo por género, na qual podemos observar que o

GC prevalece nas mulheres e 0s grupos experimentais estdo bastante equilibrados.

Tabela 2 - Comparacdes das variaveis género e faixa etaria quantos aos grupos

estudados.
Variavel Parametros
N Meédia | Minimo | Maximo| Desvio Padrao

Controle 8 | 58,13 46 75 11,52
Masculino | DP1* 11 | 60,91 53 70 7,04
Género DP2** 10 | 955,40 45 73 10,48
(idade) Controle |17 | 5953 | 45 74 7.73
Feminino | DP1 12 | 65,33 54 75 7,45
DP2 11 | 63,55 49 73 7,30

DP1 = grupo com DP até 3 (trés)anos de doenca e DP2= com mais de 3 (trés) anos de doenca.

Os grupos experimentais foram distribuidos de acordo com o tempo de inicio

ou duracdo da doenga (Tabela 3). A duragéo da doenga variou de 1 més a 19 anos.



30

Tabela 3 - Distribui¢do da amostra de acordo com o tempo de doenca

Parametros
Variavel N Média Minimo | Méaximo Devao
Padréao
Tempo de doenca | DP1* | 23 1,75 0,08 3 0,88
DP2** | 21 6,52 4 19 3,37

DP1 = grupo com DP até 3 (trés)anos de doenca e DP2= grupo com DP apés 3 (trés) anos de doenca

5.2 Avaliacdo Neurologica

A gravidade da doenga na amostra estudada foi mensurada segundo o setor I,
funcGes motoras da UPDRS, o total desse setor variou de 8 a 57 pontos.
Na tabela 4 distribuimos as médias dos escores totais das funcdes motoras da
UPDRS (1) entre os grupos DP1 e DP2.

Tabela 4 - Distribuicdo das médias das fungdes motoras da UPDRS entre os pacientes

Valor Valor Desvio |ANOVA

Sintoma |Grupos |N |Média(*) Minimo |Méaximo |Padréo |p-valor

DP1 23 28,26 a |12,00 56,00 12,41 0,07

Motor

DP2 21 35,19 a |8,00 57,00 12,68

DP1 = grupo com DP até 3 (trés)anos de doenca e DP2= com mais de 3 (trés) anos de doenga.
*Médias seguidas de mesma letra ndo diferem entre si ao nivel de 5% de probabilidade, pelo teste de
Tukey.

Né&o observamos diferencas significativas entre as médias das funcdes motoras.
A UPDRS permitiu estudar isoladamente os sintomas motores cardinais tremor, rigidez

e bradicinesia (Tabela 5).
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Tabela 5 - Distribuicdo das médias dos escores motores entre 0s pacientes.

Valor Valor Desvio ANOVA

. 7 Q= (*)

Sintoma Grupos N~ Média Minimo Maximo Padrdo p-valor

Tremor DP1 23 5,132 1,00 11,00 2,91 0,71
DP2 21 5,528 0,00 12,00 3,87

Rigidez DP1 23 5,572 1,00 13,00 3,03 0,25
DP2 21 6,672 1,00 14,00 3,26

Bradicinesia DP1 23 12,748 1,00 26,00 6,12 0,09
DP2 21 15,862 2,00 26,00 6,09

DP1 = grupo com DP até 3 (trés)anos de doenca e DP2= com mais de 3 (trés) anos de doenca. ) Médias
seguidas de mesma letra ndo diferem entre si ao nivel de 5% de probabilidade, pelo teste de Tukey.

N&o observamos diferengas entre as médias dos escores motores para tremor
(p=0,71), rigidez (p=0,25) e bradicinesia (p=0,09) entre 0s grupos experimentais.
Foi verificado se havia correlacdo entre os sintomas motores e 0s testes

neuropsicoldgicos na tabela 6.

Tabela 6 - Analises das fun¢bes motoras versus funcbes neuropsicolégicas.

Testes Motor Tremor Rigidez Bradicinesia
RAVEN-t 0.0017 0.1663 -0.1358 0.0094
RAVEN-p 0.0000 0.0047 0.0608 -0.0317
DIGIT. Ol -0.1118 -0.1167 0.0166 -0.0964
SLN -0.0460 0.0283 0.0226 -0.1391
TMT B-t -0.0216 -0.0670 -0.0943 0.0667
TMT B - 0.1617 0.0329 0.0902 0.2132
SCT2- AC -0.0801 -0.1598 0.0102 -0.1043
SCT3- AC 0.0182 0.0221 0.1411 -0.0304
CUBOS -0.0526 0.0116 -0.0232 -0.0864
CFT-p -0.0628 0.1770 -0.1239 -0.1163
WSCT-c 0.1691 0.1344 0.2666 0.0790
WSCT-fms 0.0096 -0.0527 0.0414 0.0807
WSCT-rp 0.0628 0.1030 0.0250 0.0406

Valores de r da Correlacdo de Pearson. Digit. Ol= digito ordem inversa; SLN= sequencia de letras e
nimeros; TMT B= testes das trilhas B; SCT= Teste Stroop de cores e palvras; CFT= Figura complexa de
Rey; WSCT= Sele¢do de cartas de Wisconsin. Itens do teste: t= tempo; e=erro; ac= acerto; p=ponto;c=
categoria; fms- falhas em manter o set; rp= resposta perseverativa.
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Os valores de r encontrados foram abaixo de 0,30 evidenciando fraca ou
nenhuma associacdo entre os sintomas cardinais e as modalidades neuropsicoldgicas

pesquisadas.

5.3 Avaliacédo Neuropsicologica

Os resultados obtidos serdo apresentados de acordo com a avaliacdo
neuropsicoldgica das FEs, comparando-se as pontuacdes obtidas entre os individuos
normais e os portadores de DP, bem como entre os doentes com até 3 (trés) anos (DP1)

de diagnostico e apos 3 (trés) anos(DP2).

5.3.1 Inteligéncia Fluida

Analisando as habilidades de inteligéncia fluida (Tabela 7), observa-se que a
média dos pontos do grupo controle foi superior aos grupos experimentais diferindo
significativamente os dois grupos. Porém, quando comparamos 0S grupos experimentais

entre si ndo foi observada essa diferenca.

Tabela 7 — Comparacéo entre os resultados obtidos para a inteligéncia fluida.

e (* Valor Valor | Desvio
Grupos N | Média” Minimo | Méaximo | Padrao p-valor
RAVEN-p | Controle 22 32,594a(10 78 10,91
(ponto) DP1 22 21,45b |11 62 6,88 <0,01
DP2 21 22,62b |13 50 7,66

DP1 = grupo com DP até 3 (trés)anos de doenca e DP2= com mais de 3 (trés) anos de doenca. ” Médias
seguidas de mesma letra ndo diferem entre si ao nivel de 1% de probabilidade, pelo teste de Tukey.

5.3.2 Memdria Operacional

A tabela 8 apresenta os resultados obtidos na avaliacdo da memaria operacional
onde observa-se que o grupo controle apresentou escores maiores que 0S Qrupos
experimentais, revelando diferencas significativas entre os dois grupos. Nao foi revelada

diferenca significativa entre os grupos experimentais.
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Tabela 8 - Comparacéo entre os resultados obtidos para a memaria operacional.

Valor Valor Desvio ANOVA

sdig®
Grupos N~ Media Minimo Maximo Padrdo p-valor
DIGITO Ol Controle 25 49a 2 12 2,07
DP1 23 3,70b 2 7 1,55 <0,01
DP2 21 362b 2 6 1,47
SLN Controle 25 784a 2 11 2,54
DP1 21 414b 2 10 2,52 <0,01
DP2 21 419b 2 10 2,27

DP1 = grupo com DP até 3 (trés)anos de doenca e DP2= com mais de 3 (trés) anos de doenga. Digito Ol=
Ordem inversa, SLN- Sequéncia de Letras e Nameros. ) Médias seguidas de mesma letra ndo diferem
entre si ao nivel de 5% de probabilidade, pelo teste de Tukey.

O desempenho dos sujeitos no teste SLN, pode ser visualisado na figura 1.
Observa-se que 0s grupos experimentais obtiveram escores bastante parecidos, e bem
diferenciado quanto ao GC.

10 o =

Média de acertos

DP até 3 anos = Doencga de
Parkinson até 3 anos e DP +
i de 3 anos= Doenga de
Parkinson + de 3 anos.
SLN= sequéncia de letras e
ndmeros.

2 A — -

Cordrale DP atg 3 araz  DF + da 3 ancs

Figura 1 - Resultados obtidos no teste SLN nos grupos estudados.
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5.3.3 Controle Inibitério

Os resultados obtidos nos testes que avaliam o controle inibitorio estdo
distribuidos na Tabela 9. Verifica-se que o grupo controle executou o teste TMT B em
menos tempo comparados aos grupos experimentais, revelando diferencas
estatisticamente significativas entre os dois grupos. Apesar de o GC cometer menos
erros, nao distinguiu estatisticamente do grupo experimental. Ndo foram encontradas
diferencas significativas entre os grupos experimentais DP1 e DP2 no teste TMT B

(tempo e erros).

Tabela 9 - Comparacdo entre os resultados obtidos para o controle inibitorio.

Valor Valor Desvio ANOVA

Grupos N Média” Minimo Maximo Padrdo p-valor
TMT B-t Controle 23 152,17a 60 360 81,13
DP1 19 264,47b 60 415 115,98 <0,01
DP2 21 278,14b 60 420 97,76
TMT B-e Controle 24 0,92 a 0 4 1,25
DP1 19 1,37 a 0 3 1,16 <0,12
DP2 20 1,70 a 0 4 1,34
SCT2-ac Controle 25 63,88a 26 100 17,31
DP1 21 4224b 18 80 16,92 <0,01
DP2 21 4581b 22 71 15,87
SCT3-ac Controle 24 35,83a 19 60 11,05
DP1 20 2420b 9 53 12,03 <0,01
DP2 20 2795b 10 47 10,81

DP1 = grupo com DP até 3 (trés)anos de doenca e DP2= com mais de 3 (trés) anos de doenca. TMT B=
Testes das trilhas B. SCT= Teste stroop de cores e palavras, cartdes 2 e 3. Itens dos testes: t= tempo (em
segundos); e= erros; ac= acerto. ” Médias seguidas de mesma letra ndo diferem entre si ao nivel de 5% de
probabilidade, pelo teste de Tukey.

Verifica-se que o grupo controle obteve maior numero de acertos no teste SCT2
comparado aos grupos experimentais, revelando diferencas estatisticamente
significativas. No Teste SCT3, foi observado diferencas significativas apenas entre o
grupo controle com média (35,83) e o grupo DP1 com média (24,20). O grupo controle

apresentou escore um pouco maior e sem significancia que o grupo DP2.
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5.3.4 Planejamento

Na avaliacdo do planejamento (Tabela 10) o teste Cubos, diferenciou o grupo
controle de ambos os grupos experimentais. No teste CFT a diferenca foi significativa
apenas entre o grupo controle e aqueles com mais de 3 (trés) anos de diagndstico.
Nenhum dos testes utilizados para avaliacdo do planejamento diferenciou o grupo DP1

do grupo DP2.

Tabela 10 — Comparacédo dos resultados obtidos para o planejamento.

Valor Valor Desvio ANOVA

Grupos N Média® Minimo Maximo Padrdo p-valor
CUBOS Controle 25 26,72 a 5,00 43,00 11,05
DP1 23 15,22 b 6,00 46,00 9,23 <0,01
DP2 21 18,22 b 6,00 43,00 10,00
CFT-c Controle 25 30,84a 16,50 36,00 5,59
DP1 22 29,43 a 18,00 36,00 4,43 <0,05
DP2 20 26,20 b 8,00 35,00 8,10

DP1 = grupo com DP até 3 (trés)anos de doenga e DP2= com mais de 3 (trés) anos de doenga. CFT=
Figura Complexa de Rey, modalidade cépia. ©) Médias seguidas de mesma letra néo diferem entre si ao
nivel de 5% de probabilidade, pelo teste de Tukey.

5.3.5 Flexibilidade Cognitiva

Na investigacdo da flexibilidade cognitiva (Tabela 11), o WSCT (categoria
completada e resposta perseverativa), distinguiu o grupo controle de ambos 0s grupos
experimentais. Porém, ndo foi apontada diferenca significativa entre os grupos de
pacientes. No teste WSCT (falhas em manter o set), verifica-se distribuicdo semelhante
entre 0s grupos.

Os resultados do WSCT (categoria) podem ser visualizados na Figura 2.
Verifica-se que o GC teve diferenca bastante significativa nas categorias completadas

guando comparado aos grupos experimentais.
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Tabela 11 — Comparacdo dos resultados obtidos para flexibilidade cognitiva.

Grupos N Média® Valqr Valo.r Desvio ANOVA
Minimo Maximo Padrdo p-valor
WSCT-c  Controle 24 517a 1,00 6,00 1,43
DP1 21 2,43b 0,00 6,00 1,54 <0,01
DP2 21 2,52b 0,00 6,00 1,54
WSCT-fms Controle 24 1,08a 0,00 4,00 1,14
DP1 21 0,95a 0,00 4,00 1,28 0,52
DP2 21 148a 0,00 8,00 1,83
WSCT-rp Controle 24 27,50a 8,00 61,00 14,91
DP1 21 46,57b 6,00 70,00 16,87 <0,01
DP2 21 44,14b 4,00 98,00 20,56

DP1 = grupo com DP até 3 (trés)anos de doenca e DP2= com mais de 3 (trés) anos de doenga. WSCT=
Selecdo de cartas de Wisconsin. Itens do teste: c= categoria completada; fms= falhas em manter o set; rp=
respostas perseverativas. ) Médias seguidas de mesma letra ndo diferem entre si ao nivel de 5% de

probabilidade, pelo teste de Tukey.

Média de acertos

1

o

|

DP até 3 anos= Doenga
de Parkinson até 3 anos
e DP + de 3 anos =
Doenga de Parkinson +
de 3 anos. WSCT=
Selecdo de cartas de
Wisconsin. Itens do
teste: c= categoria.

Cordrale

OF até 3 amosz

DF + de 3 ancs

Figura 2. Resulltados obtidos no WSCT (categoria), nos grupos estudados.



6 DISCUSSAO

6.1 Variaveis demograficas

A composi¢do da amostra dos grupos experimentais constituia-se de individuos
com faixa etaria entre 50 a 69 anos, com género bastante equilibrado, sem diferencas
significativas entre os grupos. A amostra estudada, avaliada de forma consecutiva,
representa, epidemiologicamente a populacdo em estudo, onde € estimado o inicio da
doenca entre 50 e 70 anos de idade, sem maior prevaléncia de acordo com a raga, classe
social ou 0 género (MENESES & TEIVE, 2003).

Em relacdo ao nivel de instrucdo, observa-se grande variabilidade dentro dos
grupos, abrangendo pessoas com alta escolaridade e aqueles que nunca concluiram
qualquer grau escolar. Dentre os sujeitos sem instrugcdo ou com baixa escolaridade
apenas um sujeito do grupo DP1 e outro do grupo Controle eram totalmente analfabetos,
o0s demais com escolaridade baixa sabiam, pelo menos, realizar leitura correta.

A experiéncia intelectual nas atividades laborais ou de outra natureza pode
compensar a falta de acesso a educacdo formal e minimizar as dificuldades na execucao
dos testes neuropsicoldgicos daqueles que tiveram pouca escolaridade. OSTERNACK-
PINTO e colaboradores, em 2006, confirmaram que a doenca acomete qualquer
individuo independente de sua composicao étnica, econdémica, cultural e social, também
nos aspectos cognitivos. Poucos estudos tém enderecado a questdo da reserva cognitiva
em pacientes com DP. Foi descrito maior desempenho em testes cognitivos, em

pacientes com doenca em fase inicial, associado ao alto nivel de reserva cognitiva, como
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relatado anteriormente em outras patologias neurodegenerativas (SANCHEZ et al,
2002).

6.2 Duracdo e Gravidade

A amostra estudada foi analisada quanto ao tempo de doenca, diferenciando os
grupos experimentais em grupo DP1 com a média de doenca 1,75 anos e 0 grupo DP2
com média de 6,52 anos. Dividindo os grupos por duracdo da doenca, foi possivel
estudar essa variavel em fases iniciais da doenca e ainda quantificar o efeito entre os
grupos.

A avaliagdo neuropsicoldgica das FEs apontou baixos escores para 0s
portadores de DP, em ambos o0s estagios, ndo diferenciando estatisticamente 0s grupos
experimentais, sugerindo que desde o inicio os portadores da doenca ja apresentam
dificuldades executivas. Estes resultados estdo de acordo com os achados de Foltynie et
al., 2004 que observaram alteracGes em dominio cognitivo também em pacientes com
sintomas iniciais da DP, ou seja, em doentes sem deméncia e com manifestaces
motoras leves, em consonancia com o estudo de Muslimovic et al. (2005) que
demonstrou deficits cognitivos proeminentes nos dominios da memdria e das funcdes
executivas em pessoas com DP ainda nas fases iniciais da enfermidade.

A UPDRS nos permitiu a avaliacdo e mensuracdo total e individualizada dos
sintomas motores principais da DP e a sua associacdo as disfuncdes neuropsicologicas.
Na amostra estudada, a duracdo da DP ndo estava associada a gravidade dos sintomas
motores parkinsonianos. Esse efeito talvez determinado por um viés de sele¢do onde
pacientes com mais de 75 anos foram excluidos para se reduzir inclusdo acidental de
deficits cognitivo leve por outras doencas neurodegenerativas e porque alguns pacientes
foram excluidos por rigidez e tremor acentuados mesmo em fase on, instabilidade

postural precoce e depressao, determinando limita¢Ges neste estudo.
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6.3 Analises das AlteracGes Executivas

Foi utilizada uma vasta bateria de testes voltados para avaliagédo cognitiva do
dominio executivo, processado no lobo pré-frontal e suas conexfes subcorticais,
notadamente o0s ndcleos da base. Esses testes avaliaram diferentes aspectos e
modalidades neuropsicologicas como inteligéncia fluida, memoria de trabalho, controle
inibitorio, planejamento e flexibilidade cognitiva.

As andlises dos grupos foram feitas para cada uma dessas modalidades e
evidenciaram diferencas significativas, quando comparamos 0s grupos experimentais ao
grupo controle evidenciando sempre o aspecto presenca de alteracBes cognitivas
executivas desde as fases iniciais da doenca, achados que estdo em conformidade com a
literatura (MAYEUX & STERN, 1983; TAYLOR & SAINT-CRY, 1992) onde diversos
estudos, através de diferentes testes neuropsicolégicos, comprovaram a alta prevaléncia
de comprometimento das fungdes executivas nos pacientes parkinsonianos, em
diferentes aspectos deste dominio, observados desde as primeiras manifestacdes da
doenga e mesmo em pacientes ainda nao tratados.

Inteligéncia Fluida. Na investigacdo do raciocinio indutivo ou inteligéncia
fluida através do teste Raven, observou-se prejuizo significativo para 0s grupos
experimentais, quando comparados ao GC, confirmando assim os dados relatados por
Duncan, Emslie e Williams (1996) que encontraram especificamente correlagdes entre
disfungdes frontais e dificuldades em tarefas de inteligéncia fluida. Também parece de
acordo com os achados de Prabhakaran e cols. (1997), que mapearam as areas cerebrais
ativadas enquanto as pessoas resolviam itens do Raven empregando a fMRI. Os autores
escolheram itens de forma sistematica, permitindo distinguir quais areas cerebrais eram
recrutadas enquanto os sujeitos resolviam problemas requerendo processos perceptuais
simples de raciocinio, problemas analiticos e problemas de comparagdo perceptual
(tarefa controle). Os resultados indicaram que os problemas perceptuais de raciocinio
ativavam areas mediadoras da memdria operacional visuoespacial e 0s problemas

analiticos recrutavam estas e outros areas mediadores de memoria verbal e de processos
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executivos. Os grupos experimentais que estudamos apresentaram fortes evidencias de
deficits relacionados ao raciocinio indutivo ou inteligéncia fluida.

Nos testes utilizados para avaliacdo da memdria operacional, digitos Ol e SLN,
tanto o grupo DP1 quanto o DP2 apresentaram maior dificuldade que os sujeitos
normais. Achados similares foram reportados por Dubois e Pillon, 2007, onde afirmaram
que pacientes com DP apresentaram alteracdo na memoria operacional, como
evidenciado em tarefas que exigem memdria de curto-prazo; inibicdo da interferéncia de
um estimulo; sequenciamento digital ou organizacdo espacial. Esses achados estdo de
acordo também com o0s estudos citados por Starkstein e Merello, 2000, que
demonstraram os deficits de memaria operacional na DP, sendo a maioria das evidéncias
em testes que requerem uma correta coordenacdo de duas tarefas simultaneas. O estudo
recente de Beato et al., 2008, estd também em concordancia, onde foi identificado que
pacientes com DP apresentam desempenho inferior ao dos controles em tarefas de
memoria de trabalho. A terapia com levodopa mostrou efeito positivo sobre a
modalidade espacial, e nenhum efeito sobre a complexidade.

Controle Inibitério. A atencdo engloba, a0 mesmo tempo, a orientacdo e
concentracdo mental dirigidas para uma tarefa e inibicdo de atividades concorrentes. A
distracdo, as contaminacGes das tarefas por estimulos vindos do meio ambiente
acrescentam dificuldades de atencdo aos sujeitos com disfun¢do do lobo frontal. No
presente estudo, a avaliacdo do controle inibitério apontou baixos escores para 0S
portadores de DP, em relacdo aos padr6es normativos. No estudo de Osternack-Pinto
(2005), foram demonstrados achados similares, portadores de DP produzem baixos
escores em tarefas de controle atencional que exigem bom funcionamento da memoria
operacional e do controle inibitério para resistir a interferéncia de estimulos
concorrentes da atencdo. Foram encontrados, no mesmo estudo escores mais baixos
entre os portadores de DP nos testes SCT e TMT.

Planejamento. Na investigacdo do planejamento, foi demonstrado que os testes
utilizados diferenciaram os grupos experimentais do GC, confirmando os dados que tém
sido apontados na literatura (EMRE, 2003; BANHATO et al., 2007). Planejamento

exige do individuo a capacidade para avaliar alternativas, fazer escolhas e estudar idéias
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necessarias para o direcionamento da realizacao do plano. Analisando qualitativamente o
desempenho dos portadores de DP no teste CFT, foi identificado que a maioria desses
pacientes avaliados no estudo apresentou dificuldades na organizagdo perceptual e
visual, dificuldades para iniciar uma sequéncia, dificuldades em escolher, rejeitar e
adotar cursos alternativos de conduta e pensamento.

Flexibilidade Cognitiva. O teste WSCT, originalmente desenvolvido para
avaliar habilidade de abstracdo e de mudar de uma linha de pensamento para outra, é
citado como sensivel para memdria operacional e flexibilidade cognitiva. Na
investigacdo da flexibilidade cognitiva utilizando o WSCT (categoria completada e
resposta perseverativa), foi encontrada diferenca estatisticamente significativa entre o
grupo controle e os grupos experimentais. Em estudos realizados por Taylor, Saint-Cry e
Lang citado por Piovezan (2006) os quais corroboram com esses achados, utilizando-se
do WCST, foram encontradas diferencas significativas entre os nimeros de categorias:
houve respostas perseverantes e um maior nimero de erros para se chegar a primeira
categoria, 0 que sugere uma menor habilidade dos parkinsonianos para elaborar um
plano de agéo frente a uma tarefa (PIOVEZAN, 2006). Achados similares citados na
literatura, Sobreira et al., 2008, avaliando as fungdes executivas na DP, encontraram
escores abaixo da média nos seguintes testes: WCST, Digito ordem inversa,
comprovando um comprometimento nas FES nesses pacientes.

Foi demonstrado que os pacientes com DP produziram baixos escores
comparados com GC em todos os testes que avaliam as FEs, tanto naqueles testes que
necessitam de rapidez e destrezas motoras (Cubos, CFT, SCT, TMT) na sua execucao,
como naqueles que ndo necessitam (SLN, Digitos Ol, WSCT, Raven).

Um dos nossos objetivos foi verificar a prevaléncia de disfungdes cognitivas
correlacionadas aos sintomas motores cardinais da DP, quando estudados isoladamente.
N&o encontramos evidéncias de associacdo entre tremor, rigidez e bradicinesia com 0s
escores dos testes que avaliam as FEs. Esses sintomas isolados, possivelmente, ndo sao
fatores preditivos para prevaléncia de deficits cognitivos. A ndo associacdo esta
parcialmente em consonancia com os achados de Piovezan, 2006, que ndo encontrou

correlacdo entre os deficits executivos e escores de gravidade medidos pelas escalas
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Hoehn-Yahr e UPDRS. Também em conformidade com a literatura (GRAHAM &
SAGAR, 1999; MOHR et al., 1990), indicando que tais deficits sdo parte de um declinio
cognitivo mais extenso, ou gque alternativamente possam estar restritos a um subgrupo de
pacientes e/ou ndo ocorreram nos estagios iniciais da doenca no grupo estudado
(PIOVEZAN, 2006).



7. CONCLUSOES

Os pacientes com DP apresentaram comprometimento em todos os testes que
avaliaram as modalidades das FES: |Inteligéncia Fluida, Memoria
Operacional, Planejamento, Controle Inibitorio e Flexibilidade Cogpnitiva,

guando comparados com os individuos do grupo controle.

Os grupos experimentais ndo se diferenciaram, quando comparados entre si
nos resultados dos testes que avaliam o dominio cognitivo executivo. As DEs
sdo prevalentes desde as fases iniciais da DP.

Né&o encontramos evidéncias de associacdo entre os escores de tremor, rigidez
e bradicinesia com o0s escores dos testes que avaliam as FEs, 0o que nos
permite sugerir que os sinais cardinais motores da doenca, isoladamente, nao
estdo correlacionados as DEs e que provavelmente ndo tém valor preditivo
para o desenvolvimento de incapacidades cognitivas futuras que caracterizam

deméncia.
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ANEXOS



ANEXO A -Escala Unificada para Doenca de Parkinson (UPDRS)

Nome: RG: Data:

SETORI<+SETORII <+ SETOR Il £+ SETOR IV < =TOTAL UPDRS

SETOR I: ESTADO MENTAL, COMPORTAMENTO E HUMOR.

1. COMPORTAMENTO INTELECTUAL

0 = nenhum/ 1 = leve esquecimento, capaz de recordar eventos/ 2 = moderada
perda de memoria, com desorientacdo, dificuldade de lidar com problemas
complexos necessitam de auxilio ocasional/ 3 = acentuada perda de memoria
com desorientacdo no tempo e frequentemente no espaco, Sério
comprometimento para lidar com problemas./

4 = acentuada perda de memdria, tem sé a auto-orienta¢do. Nao soluciona
problemas, ndo pode ficar sozinho, requer auxilio no cuidado pessoal.

2. DISTURBIOS DO PENSAMENTO

0 = nenhum/ 1 = sonhos vividos/ 2 = alucina¢bes “benignas” com critica
preservada/ 3 = alucinagfes ou delirios, raros ou freqiientes, sem critica/ 4 =
alucinacoes, delirios, psicose persistente.

3. DEPRESSAO

0 = ausente / 1=periodos de tristeza/culpa, nunca > 7 dias/ 2= depressao
mantida (> 1 semana) 3= depressdo mantida com sintomas vegetativos
(insdnia, anorexia, perda de peso)/ 4 = depressdo mantida com sintomas
vegetativos e pensamentos ou tentativas de suicidio.

4. MOTIVACAO / INICIATIVA

0 = normal/ 1= mais passivo / 2 = perda de iniciativa ou desinteresse das
atividades fora da rotina / 3 = perda de interesse nas atividades do dia-a-dia /
4 = total perda de motivacao.
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SETOR lI: ATIVIDADE DA VIDA DIARIA

5. FALA

0 = normal / 1 = levemente comprometida, facil compreensdo/ 2 =
moderadamente afetada, as vezes tem que repetir frases / 3 = acentuadamente
afetada, freqlientemente repete frases / 4 = ininteligivel a maior parte do
tempo.

6. SALIVACAO

0 = normal / 1 = discreta, sem duvida ha excesso. Pode salivar ao dormir / 2
= moderada, pode escorrer da boca / 3 = pronunciada, escorre um pouco / 4 =
pronunciada, uso constante de lenco.

7. DEGLUTICAO

0 = normal / engasgo raros / 2 = engasgo ocasional / 3 = necessitam de
alimentos mais pastosos / 4 = necessitam de sonda nasogastrica ou
gastrostomia

8. ESCRITA MANUAL

0 = normal / 1 = discretamente lenta com micrografia / 2 = moderadamente
lenta ou pequena, todas letras legiveis / 3 = acentuadamente afetada, nem
todas sdo legiveis / 4 = a maioria das letras ndo é legivel.

9. CORTA ALIMENTOS

0 = normal/ 1 = lento e dificultoso, ndo precisa auxilio / 2 = mais lento e
precisa de algum auxilio / 3=ndo consegue cortar alimentos, mais se alimenta
sozinho / 4 = necessita ser alimentado.

10. VESTIR

0 = normal / 1 = lento, sem auxilio / 2 = as vezes auxilio para abotoar-se e
vestir mangas / 3 = requer auxilio consideravel, faz alguns atos sozinho / 4 =
totalmente dependente.

11. HIGIENE

0 = normal / 1 = lento, sem auxilio / 2 = muito lento no banho ou tem que ter
ajuda / 3 = auxilio para banho, escovar dentes, ir ao banheiro / 4 = sonda
vesical ou outros dispositivos.
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12. VIRA-SE NA CAMA E AJUSTAR OS LENCOIS

0 = normal / 1 = mais lento e dificultoso sem auxilio / 2 = grande dificuldade,
faz sozinho / 3 = inicia 0 movimento. mas ndo o completa / 4 = totalmente
dependente

13. QUEDAS

0= ausente / 1=raras / 2 = ocasionalmente, menos que 1 x dia / 3 = média de
1x dia/4 =mais que 1 x dia

14. CONGELAMENTO AO ANDAR

0 = ausente / 1 = raras pode haver hesitacdo ao iniciar a macha/ 2 =
ocasionalmente / 3 = freqlientes, ocasionais quedas / 4= freqlientes quedas
decorrentes do congelamento.

15. MARCHA

0 = normal/ 1 = leve dificuldade, perda de balango passivo dos bragos ou
tende arrastar as pernas / 2 = moderada dificuldade, ndo requer ajuda / 3 =
acentuada dificuldade, requer ajuda / 4 = ndo consegue andar, mesmo com
ajuda.

16. TREMOR

0 = ausente / 1 = discreto e infrequente / 2 = moderado, incomoda o paciente /
3 = acentuado, interfere com muitas atividades / 4 = acentuado, interfere com
a maioria de suas atividades.

17. QUEIXAS SENSORIAIS RELACIONADAS AO PARKINSON

0 = ausente / 1= ocasional dorméncia ou formigamento ou dor leve / 2 =
freqliente dorméncia, formigamento ou dor leve/ 3 = sensacdo de dor
freqliente / 4 = dor extremamente desagradavel.
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SETOR I11: EXAME MOTOR

18. FALA

0 = normal/ 1 = discreta perda de expressdo, diccdo ou volume / 2 =
monotona, mas compreensivel 3 = dificil compreensado / 4 = ininteligivel.

19. EXPRESSAO FACIAL

0 = normal / 1 = minima hipomimia / 2 = evidente diminuigao, discreta/ 3 =
moderada hipomimia, labios entreabertos parte do tempo / 4 = completa
perda da expressao facial, labios entreabertos.

20. TREMOR DE REPOUSO

0 = ausente / 1 = discreto, infrequente / 2 = pequena f () () ()
amplitude e continuo ou média amplitude
intermitente / 3 = média amplitude, freqliente / 4 =
grande amplitude.

21. TREMOR NAS MAOS
DIREITA () ESQUERDA ()

0 = ausente / 1 = discreto, infrequente / 2 = pequena amplitude e continuo
ou média amplitude intermitente / 3 = media amplitude freqlente / 4 =
grande amplitude.

22. RIGIDEZ

0 = presente / 1 = notada com coativagdo / 2 = leve e moderada / 3 =
pronunciada, facil extensdo completa do movimento / 4 = pronunciada,
dificil extensdo completa do movimento.

Pescogo () Membros superiores () Membros inferiores ()
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23. FINGER TAPS [ ]

0= normal / 1 = leve lentiddo ou reducdo na amplitude / 2 = moderado
comprometimento, fadiga precoce, interrupcdo ocasional / 3 = bastante
comprometido, freqiiente hesitacdo no inicio ou interrup¢do na execucdo / 4
= intenso comprometimento, mal consegue executar a tarefa.

() DIREITO () ESQUERDO

24. MOVIMENTO DA MAO [ ]
(mesma escala de finger taps)

() DIREITO () ESQUERDO

25. MOVIMENTOS ALTERNANTES RAPIDOS DA MAO [ ]

(mesma escala de finger taps )

() DIREITO () ESQUERDO

26. HABILIDADE DA PERNA [ ]
(mesma escala de finger taps)

() DIREITO () ESQUERDO

27. LEVANTAMENTO DA CADEIRA [ ]

0 =normal / 1 = lento / 2 = usa apoio dos bracos / 3 = tende a cair para
tras, levanta sem ajuda / 4 = incapaz de levantar sem auxilio.

28. POSTURA [ ]

0 = normal / 1 = curva-se para frente, normal para idosos / 2 = encurvada,
anormal para idosos, pode iniciar-se para um lado / 3 = muito encurvada,
com cifose / 4 = extrema alteracdo de postura.

29. MARCHA [ ]

0 = normal / 1 = anda devagar, sem festinacdo ou propulsao, 'petit pas' / 2
= anda com dificuldade, pode ter festinacdo ou propulsdo / 3 = anda so
com auxilio / 4 = ndo anda.




30. ESTABILIDADE POSTURAL

0 = ausente / 1 = retropulsdo, recupera sem auxilio / 2 = auséncia de
recuperacao postural / 3 = instavel, desequilibrio espontaneo / 4 = ndo fica
em pé.

31. BRADICINESIA

0 = ausente / 1 = lentiddo minima, parece intencional. Possivel ¥ na
amplitude do movemento. / 2 = leve grau de lentid&o, sem duvida anormal
/ 3 = moderada. Lentiddo, pobreza e ¥ dos movemento. / 4 = intensa
lentiddo, pobreza e redugéo dos movemento.
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SETOR IV: COMPLICACOES DO TRATAMENTO (na Gltima semana)

32. DURACAO DAS DISCINESIAS

0 =nenhum /1 = 1-25% do dia / 2 = 26-50% / 3 = 51 — 75%/ 4 = 75%-100%
do dia.

33. INCAPACIDADE DAS DISCINESIAS

0 = ndo incapacitante / 1 = leve / 2 = moderada / 3 = acentuada / 4 =
completamente incapacitante

34. DOR

0 = discinesia ndo dolorosa / 1 = discreta / 2 = moderada / 3 = acentuada / 4
= extremamente dolorosa

35. DISTONIA PRECOCE DA MANHA
0=ndo/1=sim

36. “OFFS” PREVISIVEIS
0=ndo/1=sim

37. “OFFS” IMPREVISIVEIS
0=ndo/1=sim

38. “OFF” SUBITOS

0=ndo/1=sim

39. duracéo dos “offs”

“0 = nenhuma /1 = 1-25% do dia / 2 = 26-50% / 3 = 51-75% / 4 = 76-100%
do dia”.

40. ANOREXIA, NAUSEAS, VOMITOS.

O0=ndo/1=sim
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41. DISTURBIOS DO SONO

0=ndo/1=sim
42. SINTOMAS ORTOSTATICOS

0O=ndo/1=sim
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ANEXO B - Modelo de Formulario para Entrevista Neuropsicologica
Estruturada

1. Dados de identificacdo

Nome: Data: / /
Sexo: M ( )F( )ldade:__ D.N: / /| E.C:( )Casado ( )Solteiro
( )Viavo ( )Separado

Reside com: ( ) sozinho ( ) conjuge ( ) Outros Natural:

Nasceu: ( )Urbana ( ) Rural / com que idade mudou para a cidade

Escola: ( )analfabeto () baixa () média () alta

Ano de estudo: Por que
Endereco:
Cidade: Estado: Fone: Profisséo:

Acompanhante: Parentesco:
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2. Motivo da avaliagéo

Questdes gerais (sintomas, duracgéo e antecedentes)
Inicio / tempo: ( ) subito ( )
insidioso

Questdes especificas (descrigdo, duracdo e antecedentes)

Atencéo:

julgamento

Habil.Verbais direcao

Memodria (recente, remota):

Mudanca de personalidade:

Sintoma psiquiétrico

Sintomas atuais: () Perda de memdria que afeta as habilidades de trabalho e outras
atividades ( ) dificuldade de realizar tarefas familiares () problema de linguagem
( ) desorientacdo ( ) julgamento prejudicado ( ) problemas de pensamento abstrato
() perda de objetos pessoais ( ) mudancas de humor / comportamento ( )
mudangas de personalidade ( ) perda de iniciativa



3. Historia neuropsiquiatrica

Histéria Resumida da saude:
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Diagnostico medico:

QO InternacdesCO  neurocirurgid)  cirurgil) diabetes
(O Presséo altd® ColesterolO apnéiadosor)  Trauma na cabeca

Antecedentes mérbidos

DM ( )sim ( )néo
Cardiopatia ( )sim ( )néao
Pneumopatia( )sim ( ) néo
Insuficiéncia Renal () sim () ndo
Hepatopatia ( ) sim ( ) nao
Tireoidopatia ( )sim ( )ndo
Tabagismo ( )sim ( )néo
Outros ( )sim ( )ndo

Critérios de Excluséo

Alteracdes motoras que prejudiquem o desempenho dos testes
( )sim ( )néao

Historico de alcoolismo ( )sim ( ) ndo

TCE com perda de consciéncia por mais de 15 minutos

( )sim ( )néao

Doenca sistémica agudizada no altimomés () sim ( ) nao
Uso cronico de drogas psicotrépicas () sim () néo
Antecedentesde AVC ( )sim ( )néo

Antecedentes de epilepsia () sim () ndo

Deficits visual ou auditivo ndo Corrigido () sim ( ) néo
Diagndstico de deméncia () sim () ndo

Outra doenga neurologica () sim () nédo

Outra doenca psiquiatrica () sim () ndo
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Medicacdes dosagens:

O Agentes anticolinérgicos O antidepressivos O antipsicéticos O anti-

histaminicos O sedativos(O  agentes anti-hipertensivos (O  corticosteroides
(O narcoticos O anticonvulsivantes

O agonistas dopaminérgicos Orelaxantes musculares O antiarritimos

Historico de deméncia na familia
Osim Onio O pai O mae O irmio O outros:

Estudos diagnosticos secundarios
Hemograma completo e bioquimico (alteracGes): () s6dio

( ) potéassio ( ) célcio ( ) fosforo ( ) teste de fungdo hepética ( )
creatinina () hormdnio estimulante da tiredide

( )nivelde B12 ( ) teste parasifilis (VDRL)

( ) Hemossedimentagao ( ) Eletroencefalograma
(EEG):

() MRI CT scan, angiograma, etc.:
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4. Historia funcional

Leitura: () ndolé ( )eventual ( )regular

() préprionome ( ) palavrasisoladas () fluente/tipo: () revistas
() Jornais

() livros

( )semalteragbes ( ) com alteracdes

Escrita: () ndoescreve ( )eventual ( )regular

() listas (ex. compras) ( ) fluente

() semalteragdes ( ) com alteracdes

Célculo: ( ) nenhum ( ) recebe troco ( )Joutros célculos /
Tipo
(  )semalteragbes () com alteracdes

Ocupacéo: ( ) aposentado ( ) manual ( ) ndo manual /
Tipo

(  )semalteragbes ( ) com alteragdes

Atividade Fisica: ( ) ndo pratica ( Jeventual  ( Jregular /

Tipo

quantas vezes por semana ha quanto tempo

() semalteragbes (  )com alteracOes

Atividades sociais: ( ) ndo pratica ( ) eventual ( ) regular /
Tipo
( )semalteragdes ( ) com alteracdes

Aplicar: Escala de avaliacdo das atividades instrumentais da vida diaria
() Independente ( ) assisténcia ( ) dependente
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ANEXO C -Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
Titulo: Analise das Disfuncdes Executivas na Doenca de Parkinson

1-Justificativa, Obijetivos e Procedimentos da Pesquisa: Convido a participar da
pesquisa desenvolvida por Indira Silveira Campos Sousa, sob orientagdo do Professor
Dr. Luis Ataide Junior. Com este trabalho, tentamos entender melhor, as habilidades e
dificuldades cognitivas das pessoas com doenca de Parkinson. Para a realizagdo desta
pesquisa, caso VOcé aceite participar, vocé devera comparecer, como de rotina, a sua
consulta com seu médico neurologista no Hospital Getulio Vargas. Apos a sua consulta,
seu medico vai encaminhar vocé para a neuropsicologa (prépria pesquisadora), onde
vocé sera submetido a uma avaliacdo cognitiva através de testes padronizados
envolvendo areas da atencdo, memoria, linguagem, funcdes executivas/motoras.

2-Riscos: Durante a pesquisa vocé podera se sentir constrangido por ndo entender o que
foi lido ou falado, mas a pesquisadora explicara quantas vezes forem necessarias. E
importante ressaltar que nenhum dos procedimentos usados oferecem riscos a sua
dignidade.

3-Beneficios: Ao Participar dessa pesquisa vocé ndo tera nenhum beneficio direto.
Entretanto, esperamos que este estudo traga informagfes importantes sobre as
disfuncBes executivas na doenga de Parkinson, de forma que o conhecimento que sera
construido a partir desta pesquisa possa colaborar com profissionais da area,
proporcionando condic¢des de intervengdo positivas a favor dos pacientes com doenca
de Parkinson.

4- Garantia _de Esclarecimento: Estdo garantidas todas as informagdes que vocé
queira: antes, durante e depois do estudo.

5-Confidencialidade: As informacdes colhidas através desta investigacdo serdo
estritamente confidenciais. Somente a pesquisadora e o orientador terdo conhecimento
dos dados. Caso os dados deste estudo sejam apresentados em artigos cientificos ou
congressos, nao havera identificacdo dos individuos participantes.

6-Pagamento: Vocé ndo terd nenhum tipo de gasto para participar desta pesquisa, bem
como nada sera pago por sua participacao.

7-Desisténcia: A sua participacdo na pesquisa € voluntaria e, portanto, o (a) senhor ndo
é obrigado (a) a fornecer as informagdes e/ou participar dos testes. Caso decida ndo
participar da pesquisa ou resolver a qualquer momento desistir da participacdo, nao
havera modificacdo na assisténcia que vem recebendo no hospital.
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8- Formas de Ressarcimento e de Indenizacdo: Vocé terd disponibilidade de
assisténcia no ambulatério de distarbios do movimento do Hospital Getulio Vargas da
Universidade Federal do Piaui, por alguma necessidade decorrente da pesquisa. Como
também terd viabilidade de indenizacdo por eventuais danos a saude decorrentes da
pesquisa.

9- Forma de Contato: Pesquisadora Responsavel: Indira Silveira Campos Sousa- Tel:
86-88321921, 86- 3221-4686. E-mail: indirapsi@hotmail.com Endere¢o: Ambulatorio
de Distarbios do Movimento- Hospital Getulio Vargas da Universidade Federal de
Pernambuco, Av. Frei Serafim, N® 2352, Bairro; Centro, Cidade: Teresina- Piaul.

Ap0s estes esclarecimentos, solicitamos o seu consentimento de forma livre para
participar desta pesquisa. Portanto preencha, por favor, os itens que se seguem:
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Consentimento Livre e Esclarecido

Eu, , li o texto acima e

compreendi a natureza e o objetivo do estudo do qual fui convidado (a) a participar. A
explicacdo que recebi fala dos riscos e os beneficios do estudo, ndo havendo necessidade
de tratamento. Eu entendi que sou livre para interromper a minha participacéo no estudo
a qualquer momento, sem a necessidade de justificar a minha decisdo e sem que essa
decisdo afete o meu tratamento. Eu concordo voluntariamente em participar deste

estudo.

Data / /

Assinatura do participante da pesquisa
(ou representante legal)
Data / /

Assinatura do Pesquisador

Presenciamos a solicitacdo de consentimento, esclarecimentos sobre a pesquisa e
aceite do sujeito em participar.

Testemunhas (ndo ligadas a equipe de pesquisadores):

Nome: Assinatura;

Nome: Assinatura;




ANEXO D- Aprovagdo do Comité de Etica

~5T-a F
SERVICO PUBLICO FEDERAL
UNIVERSIDADE FEDERAL DE PERNAMBUCO
Comité de Etica em Pesquisa
Of. N. °382/2007 - CEP/CCS Recife, 18 de dezembro de 2007

Registro do SISNEP FR - 165889

CAAE - 0359.0.172.000-07

Registro CEP/CCS/UFPE N° 366/07

Titulo: “Anélise das Disfungdes Executivas na Doenga de Parkinson”

Pesquisador Responsavel: Indira Silveira Campos Sousa

Senhora Pesquisadora;

Informamos que o Comité de Etica em Pesquisa envolvendo seres humanos do Centro
de Ciéncias da Saude da Universidade Federal de Pemambuco (CEP/CCS/UFPE) registrou e
analisou, de acordo com a Resolugdo N.° 196/96 do Conselho Nacional de Saude, o protocolo
de pesquisa em epigrafe, aprovando-o e liberando-o para inicio da coleta de dados em 18 de
dezembro de 2007.

Ressaltamos que o pesquisador responsavel devera apresentar relatorio ao final da
pesquisa.

Atenciosamente

A
Mestranda Indira Silveira Campos Sousa
Programa de Pés-Graduacdo em Neuropsiquiatria e Ciéncias do Comportamento - CCS/UFPE

Av. Prof. Moraes Rego, s'n Cid. Universitina, 50670-901, Recife - PE, Tel fax: 81 2126 8588: cepecs@ufpe.br

73



