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RESUMO

A memodria tem sido objeto de interesse nas diveissss de pesquisa pela sua importancia
na vida de relacdes do ser humano. A facilitacamelaodria declarativa devida a emocao € o
fendbmeno pelo qual a informacéo relacionada aoecolat emocional € mais facilmente
relembrada, e permanece por mais tempo disponiesibeéacdo do que a informacédo néo
relacionada ao conteldo emocional, tanto em sgj@itsmais como em sujeitos com lesdo
cerebral e, inclusive, amnésicos. Danos no sisteenaoso, a exemplo do que ocorre na
doenca de Parkinson, promovem, além do comprometimemotor, alteracoes
neuropsicolégicas como déficits de memoria, disiongognitiva, problemas na funcao
visuo-espacial e depressdo. O presente traballm@eamemodria emocional na doenga de
Parkinson através do estudo da relagdo entre taralemto emocional, estdgio motor da
doenca, alteracbes cognitivas, depressao e sexopaisipantes, durante as fases de
codificacdo e evocacdo da informacao, utilizandoteste de memoéria auditivo-visual em
duas versdes, uma neutra e outra emocional. Okagssi demonstram que os portadores da
doenca de Parkinson, independentemente do estéagow de comprometimento, da presenca
ou ndo de alteracbes cognitivas e depressao, néostagguiram as duas versdes, por sua
capacidade de julgamento do teor do conteudo emagcioomo também recordaram mais
detalhes relacionados a informac&o emocional, avidedo a facilitacdo da memdéria devida

a emocao, com maior sensibilidade para as mulheres.

Palavras chave:Memoria emocional; Doenca de Parkinson; Alertamek&iagio motor;

Alteracdo cognitiva; Depressao.



ABSTRACT

Memory has been the object of interest in sevaedsaof research for its importance in the
relationship life of human beings. The facilitatiohdeclarative memory due to the emotion is
the phenomenon by which the information relatedhi® emotional content is more easily
remembered and remains longer available for callipghan the information not related to
the emotional content, both in normal subjects ianglibjects with brain damage and even in
amnesiacs. Damage to the nervous system, suchaasotburs in Parkinson's disease,
promotes beyond the motor impairment, neuropsydicdd alterations as memory deficits,
problems in cognitive function, problems in visgghtial function and depression. This study
evaluated emotional memory in Parkinson's diseagesthdying the relation between
emotional warning, motor stage of the disease, ibwgralterations, depression and sex of the
participants, during the stages of codification aatling up the information, using a test of
auditory-visual memory in two versions, one neudiradl one emotional. The results show that
people with Parkinson's disease regardless the sthgnotor impairment, the presence or
absence of cognitive alterations and depressianomy distinguished both versions by their
ability to trial the content of the emotional camitebut also recalled details related to
emotional information, showing the facilitation mfemory due to emotion, with a greater

sensitivity women.

Keywords: Emotional Memory; Parkinson's Disease; Warningptdl Stage; Cognitive

Alteration; Depression.
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MARCO REFERENCIAL TEORICO

DOENCA DE PARKINSON E MEMORIA: CONTEXTO E JUSTIFICRVA

A memoria tem sido objeto de interesse nas difeseatreas de pesquisa pela sua
importancia na vida de relagbes do ser humanogguelve sua adaptacdo e sobrevivéncia.
Diversos estudos tém documentado que conteludosi@ma@ incrementam a memoria de
longo prazo, tanto em sujeitos normais (Cahill &@&cigh, 1995, 1998; Taylor, Liberzon &
Fig, 1998), como em sujeitos com leséo cerebrablids, Cahill, Schul & Babinsky, 1997;
Frank & Tomaz, 2003; Hamann, Cahill & Squire, 199 amann, Cahill, McGaugh &
Squire, 1997B; Kilpatrick & Cahill, 2003) e inclusi amnésicos (Hamarat al, 1997). A
memoria, que inclui aprendizagem e formacéo de exintento, constitui-se em um fator
determinante do comportamento, levando a seleciasareacdes mais apropriadas as
demandas do ambiente, num processo organizaddestagéo (Tomaz, 1993), possibilitando
gue sistemas distintos operem em conjunto e maante@hsua integridade de forma a resultar
na sobrevivéncia dos elementos (organismo e me®Yagem parte da interacao (Maturama
& Varela, 1988).

Danos no sistema nervoso, a exemplo do que ocard®enca de Parkinson, afetam o
processamento das conexdes das redes neuraisrbaertta harmonia das estruturas
envolvidas, e destroem a organizacdo. Como ag@ites ocorrem nos varios pontos ao longo
das redes neurais, a extenséo e intensidade domasimotores e neuropsicologicos podem
variar, desde serem imperceptiveis até promoveremanta importante no comportamento
(Kosslyn & Koening, 1995).

A doenca de Parkinson (DP), que chamou a @aemgindial pela morte do Papa Joé&o
Paulo I, em abril de 2005, foi descrita pela pimme&ez em 1817, pelo médico inglés James
Parkinson, e é o tipo mais comum de desordem deinmoto encontrado na clinica
neurologica, sendo responsavel por grande morbidadédo o mundo, especialmente nos

paises com maior expectativa de vida.

Nos Estados Unidos, mais de um milhdo de pessmaafetadas por essa doenca, que

tem maior ocorréncia em individuos com idade adim#®5 anos. No Brasil, o resultado do



Censo 2000 acusou um aumento da expectativa del@igapulacdo e, com ele, um aumento
no numero de portadores da doenca de Parkinsore(@let al.,2004).

Apesar de bem descrita, a etiologia da doenca deinBan ainda ndo estda bem
estabelecida, mas certamente € multifatorial, catardés genéticos e ambientais atuando
sinergicamente (Rowland, 2002). Esses fatores poskmresponsaveis pelas divergéncias
epidemiolégicas encontradas na literatura mundeido essa doenca considerada uma das
patologias neurologicas de maior complexidade, w®ea que, por mecanismos ainda
obscuros, ocorre a morte dos neurdnios da subaté@megjra, uma estrutura mesencefalica
conectada aos ganglios da base (GB), que prodwadopg, um neurotransmissor importante

no controle dos movimentos (Olanow, 1998).

Charcot, precursor dos estudos dos distiurbios daimemto (Teive, 1998),
acrescentou aos estudos de James Parkinson ag@emneuropsicologicas, como perda de
memoria e disfuncdo cognitiva e, atualmente, j&a®e que além do sinais motores, 0s
portadores da doenca de Parkinson podem apresséfiaits de memoria, problemas na
funcdo visuo-espacial e depressao (Jenkimsal.,1995; Morris, 2000), considerados sinais
nao-motores da doenca.

As alteracdes neuropsicoldgicas presentes na daenarkinson, aléem de agravarem
as consequéncias problematicas na evolucédo dossmda doenca sobre os custos diretos e
indiretos que envolvem o tratamento medicamenmsdastamento da vida social e cuidados
especiais (Rabistein & Shulman, 2001; NILSS@N al, 2002), também interferem na

qualidade de vida.

Estudos de neuro-imagem em humanos evidenciam el pls GB (estruturas
envolvidas na doenca de Parkinson) na memoria hairdarprocedimento, na formagéo de
habitos e habilidades da aprendizagem (Detng, 2000; Doyoret al, 1997), como parte de
um sistema distinto do sistema utilizado na memibe@arativa, que envolve o lobo temporal
medial (Philipset al, 1987; Mishkin & Petri, 1988; Knowltoet al, 1996; Packard &
Knowlton, 2002). Diversos trabalhos apontam o evimaénto critico do corpo estriado dorsal
- nucleo caudado e putamen - na aprendizagem e n@ed® procedimentos envolvida na
formacdo de habitos comportamentais, e da relagdsstiiado ventraln{icleoaccumbens

que através das projecdes advindas das regidelRkgalimbicas - hipocampo e amigdala -



fornecem uma interface entre os estados motivaisiamao comportamento, que nao sao
afetados por dano do estriado dorsal, conferindobaotorma de fungcdo mnemonica
(Mogensoret al.1980; Cadoet al.,1989; Setlow, 1997). Portadores de doenca de Rarkin
quando comparados com pacientes amnésicos, dearanstdificuldade para aprender uma
tarefa baseada no estimulo-resposta, mas apresantlesempenho normal na tarefa de
memoria declarativa (Bear, Connors, Paradiso, 2002)

Por outro lado, sabe-se hoje que celdfisits de memaoria fazem parte do processo de
envelhecimento saudavel. Um declinio no nimero efité&ncia dos neurbnios provocado
pelo proprio processo de envelhecimento signifia g sistema fisico de armazenamento da
memoria esta inevitavelmente comprometido, o quesipdita consequéncias psicologicas
(Stuart-Hamilton, 2002).

Vale destacar, ainda, que tradicionalmente se teondado o conceito de memdria
como um sistema de processamento, armazenamentecuperacdo da informacao,
aprofundando pouco naqueles fatores emocionai®ter@d, que junto com os elementos
cognitivos da memodria protegem de possiveis esoaetos que freqlentemente se
apresentam na vida dos individuos (Tosteal. 1999).

Frank & Tomaz (2003a) relatam que um corpo de exids originadas de estudos em
animais e humanos demonstra que a ativacao embaiflnancia a retencdo da memoria de
longo prazo e que, desde o ponto de vista do cdarmpento, 0 mecanismo subjacente a esse
fenbmeno é o aumento do estado de ativagdo fisoaldgcognitiva, causado pelo estimulo.
Esses estudos, realizados ao longo de diferenteslae tém demonstrado a influéncia dos

contelidos emocionais na memdaria.

Diante do exposto, justificou-se o presente espela importancia de se conhecer as
dimensdes que abrangem os sinais neuropsicolodecdsenca de Parkinson, relacionados a
cognicao, depressao e memoaria, com énfase na tespasivacdo emocional, a fim de gerar
informacgdes que contribuam para uma tomada deddec@dinicas (Goulart & Pereira, 2005),
capazes de avaliar o impacto dessa doenca solsrpaeadores (Camargesal, 2004).

Para tanto, a andlise foi conduzida sistematicaan@otr instrumentos validos e

confiaveis, que avaliam: os sinais motores, classitio a doenca de Parkinson segundo o



estagio motor através da Escala Hoen&Yahr (Hoenakry1967); o desempenho cognitivo,
pelo teste de Mini-mental (Folste@ al, 1975); a presenca de depresséo pelo Inventario de

Depressao de Beck (Beekal, 1979) e o Teste de Meméria Emocional (TomazQ200

A originalidade do tema estd relacionada com xisténcia de um estudo com
enfoque na avaliagdo da memoria emocional na danBarkinson.

DOENCA DE PARKINSON

DEFINICAO

A doenca de Parkinson é uma afeccéo neurolégiceneegtiva, idiopatica, crénica e
progressiva do sistema nervoso central, que caosaas disturbios do movimento mais
encontrados entre a populacdo idosa, ocorrendot@r®/a dos pacientes na pratica clinica
(Andrade Filhcet al.,2001; Teive, 1998).

Foi o médico inglés James Parkinson quem, pelagmanvez, descreveu a doenca em
1817 (Jones & Godwin, 2000). A enfermidade, indéitla "paralisia agitante”, foi definida
como doenca caracterizada pela presenca de mowasn@mtoluntarios tremulantes, com
diminuicdo da forga muscular, com tendéncia pacanacédo do tronco para frente, e com
alteracdo da marcha (festinacdo), sem alteracaseatdglos e do intelecto. A evolugao da
doenca foi caracterizada pela presenca de trerffmiasipalmente das maos e posteriormente
mais difusos), com piora da marcha (passos cumjogdas freqientes, obstipacao, disartria,
dificuldades para degluticdo, sialorréia constantgntinéncia urinaria e finalmente anartria.
James Parkinson, na sua classica descricdo, amel@ogou a possibilidade da medula
espinhal cervical, na juncdo com a medula oblorsg, a possivel sede da doenca,
secundariamente a traumatismos locais. Apesarlacacio e da divulgacdo do ensaio sobre
a paralisia agitante por Parkinson, a doenca féinida cerca de 100 anos depois, e 0
tratamento sofreu uma revolugédo nos anos 60, cotncalucdo do farmaco levodopa (Jones
& Godwing, 2000). De todas as contribuicbes ciaas no estudo da doenca de Parkinson,
apos a descricdo de James Parkinson, a mais imfmrfai realizada por Charcot,
considerado o pai da neurologia e também precdmoestudos dos distlrbios do movimento
(Teive, 1998)Charcot, que sugeriu a mudanca do nome da enfatmida paralisia agitante



para doenca de Parkinson ("la maladie de Parkijs@ttescentou vérias contribuicdes
pessoais na descricdo do quadro clinico, definengwesenca dos chamados quatro sinais
cardinais da doenca, quais sejam: tremor, lentadEonovimento (bradicinesia), rigidez e
dificuldades do equilibrio. Ainda apresentou criter para o diagnostico diferencial,
sugerindo o primeiro tratamento para a doencanidedi presenca da alteracdo da postura e as
caracteristicas de imobilidade com tendéncia ayisép e retropulsdo; descreveu as facies
caracteristicas dos portadores com doenca de Barkifem mascara™: os musculos da face
ficam imoveis, com um olhar fixo peculiar, produinuma expressao de tristeza, indiferenca
e mesmo de estupidez. Outra caracteristica denextimportancia na doenca de Parkinson,
definida por Charcot, e que ndo havia sido despotaParkinson, foi a presenca de rigidez
muscular, no nivel do pescoco, tronco e extremgladharcot também discordou da
descricdo original de Parkinson quanto a preseovaigd funcdes corticais superiores na
doenca. Ele considerou a presenca de perda de mesn@énfim de uma disfuncdo cognitiva,
fatos estes hoje bastante conhecidos (Teive, 1g9883inais motores acima descritos variam
em grau e também em sua distribuicdo topografieampindo classificar a doenca em

estagios de acordo com o comprometimento motoed@artador.

A doenca de Parkinson deve-se ao acometimento ttetueas subcorticais,
constituidas pelos ganglios ou nucleos da baspda@striado = nucleo caudado + putamen e
globo palido), subtdlamo e substancia negra, qneidnam como um sistema acessorio ao
cortex cerebral e ao sistema cortico-espinhal, p#@macdes de padrdes complexos de
movimento (Jones & Godwing, 2000; Rotwell, 2006)g(1).
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Figura 1- Esquema de corte do encéfalo mostrando estruiosaganglios da base
relacionadas a doenca de Parkinson. Fonte: Beandf® & Paradiso (2002).

Alteracbes em algum desses componentes determioaseqiiéncias danosas na
elaboracdo de movimentos automaticos, semi-autoosatho tbnus postural e na habilidade
dos movimentos, evidenciando sinais ou sintomasom®tcaracteristicos como tremor,
bradicinesia, rigidez e postura caracteristica a@bil McMahon & Przedborski, 1992;
Marsden,1994; Caet al.,1998; Morris, 2000; Teive, 2000).

Aos sintomas motores da doenca de Parkinson estdoncente associadas alteracdes
cognitivas e de comportamento, como tendénciacdanento, ansiedade, distlrbios do sono,
fadiga e depressao — sintomas nédo-motores (Mard®@&d, Jenkinsort al, 1995; Petcet
al., 1995; Custonet al,1995; Partinen, 1997; Morris, 2000; Herlofsiral, 2003; Keréanen
et al, 2003).

Também séo frequentes as alteracdes sensoriais domaueimacado, ardéncia na
regido de envolvimento motor e disturbios auton@siicomo salivacdo excessiva (sialorréia)
e sudorese excessiva (hiperhidrose), pele oledsa, econstipacdo crbnica, diminuicdo do
esvaziamento da bexiga, desordens sexuais e hidotgrostural. Disturbios na fala tornam
aparentes uma diminuicdo na capacidade vital e rdapde intensidade vocal: ocorre
comprometimento da laringe, com diminuicdo na vdbxae de movimento dos musculos dos
labios e lingua, e uma diminuicdo na clareza daudaitdo da palavra, que ocorre mais tarde
(Pandiset al, 2002; Azevedet al, 2003; Lamonicat al, 2003).



A escrita se caracteriza por uma progressiva diigiioudo tamanho da letra, a medida
que o paciente avanca na mesma linha — microgifsdiaaz & Borges, 2002; Ribeiet al,
2004). A expressao facial é descrita como semahanuma mascara, com piscadelas
infreqUentes e auséncia de expressédo. O ato desmie ser possivel apenas sob comando,

ou como um esfor¢o volicional (O"Sullivan & Schmi2zD04; Andre, 2004).

Assim sendo, no contexto da doenca cronica, a dogm@arkinson ndo pode mais ser
pensada somente como uma deficiéncia da capaaidaitdea, pois as manifestacdes ou sinais
relacionados ao estado emocional do paciente tamdwérnibuem para a fixagdo de um
guadro de incapacidade, que favorece o sedentarssraodependéncia, interferindo na
percepcdo de sua qualidade de vida (Lang & Loza®®3; Hobsoret al, 1999; Karlseret
al., 2000; Kuopicet al, 2000; Shulman, 2002; Gaudet, 2002; Chrischi2882; Camargos et
al., 2004; Goulart e Pereira, 2005). A qualidadevidia, por sua vez, reflete uma analise
subjetiva da satisfagdo do individuo em relacaseanbem estar fisico, funcional, emocional
e social (Goulart e Pereira, 200B)yvolvendo, entdo, os sinais motores e nao-motaes
doenca de Parkinson. Tipicamente, ndo ameaca adédseu portador, mas apesar dos
avancos cientificos, a doenca de Parkinson aindaugdvel, progressiva (variavel em cada

paciente) e sua causa continua desconhecida &té hoj

EPIDEMIOLOGIA DA DOENCA DE PARKINSON

Os dados da prevaléncia e da incidéncia da doeacRadkinson sdo de grande
interesse por duas razfes: 1. Os estudos epidgitioddpodem fornecer fatores de risco
suspeitos, fatores protetores e até etiologia dagh 2. A informacdao critica do 6nus de uma
doenca particular a populagdo pode informar o pdamento da saldde publica
(Campenhausen, 2005).

A literatura pesquisada reflete, especialmente, ealidade epidemioldgica
internacional, pois ndo foram encontrados artiggsamais que apresentassem resultados de
estudos epidemiolégicos de modo valido da doendaadkinson. Os dados nacionais foram

obtidos através do portal de dados epidemiologicogoverno brasileiro.



Segundo a fundacé&dhe Parkinson’s Actions Networkerca de 1,5 milhdes de
individuos nos Estados Unidos sdo afetados pelacdoele Parkinson, e a cada ano
aproximadamente 40 a 60 mil novos casos sao diagadss. A doenca de Parkinson ocorre
com maior freqiéncia em individuos idosos, em toagaises, grupos étnicos e classes
sécio-econdmicas (Fuchs & Wannmacher, 1998; Sckulzrant, 2000; Silbermart al.
2002; Lamonicaet al, 2003). Os fatores genéticos, a etnicidade epastgdo ambiental sdo
fontes reais da variacdo dos dados encontradogeatidas diferentes regibes geograficas
(Logroscino, 2005).

O estudo de Campenhausen (2005) sobre a incidéngiarevaléncia da doenca de
Parkinson em varios paises da Europa aponta grasisiesgéncias nos dados obtidos,
estabelecendo-se as taxas estimadas da prevat@meciama variacdo de aproximadamente
108 a 257/100.000, e de incidéncia de 11 a 19/000.0or ano. Essas grandes diferencas
podem ser explicadas por varios fatores. Dentre sdepodem citar os critérios diagndsticos
estabelecidos, escala da idade da populacéo, pooies que faz o diagndstico e diferencas
metodoldgicas. Entretanto, podem-se destacar tand®gifatores genéticos ou ambientais

(Campenhausen, 2005).

Dois estudos foram realizados com a mesma metadolog Austrélia, na
municipalidade de Randwick, em 1998-1999, e na ajpalidade de Bankstown, em 2002-
2003, ambas de Sydney; e outro na China, Hong Kemg2000. A prevaléncia estimada da
doenca de Parkins@m Sydney, no primeiro estudo, foi de 775/100.@08¢ segundo foi de
776/100.000, com uma média de prevaléncia estiraatta os dois de 780/100.000 (DKY
al, 2004), e em Hong Kong a prevaléncia foi de 1880@D(Wooet al,2004).

Os fatores genéticos e ambientais podem explicdifeaenca na prevaléncia. E
relatada a existéncia de polimorfismos genéticas ommumente encontrados em populagdes
caucasianas do que na populacdo chinesa. Ossfalenésco ambientais documentados para
populacdes chinesas incluem a duracdo da expoastgpesticidas, ao consumo habitual de
vegetais crus e a duracdo longa da residénciareas Aurais. Além disso, tém-se relatos de
um efeito protetor de beber cha (Wetoal,2004).

As implicacdes deste estudo podem ser relevantmstras paises ocidentais, com
populacdes em envelhecimento. A utilizagdo aumeantkedprodutos quimicos neurotéxicos

pode ser uma explicacdo, ja que quanto mais veihdieiduo, mais ele pode apresentar 0s



sintomas da lesdo por neurotoxinas, devido a digéiou do numero de neurdnios
dopaminérgicos (Dkgt al,2004).

No Brasil, ndo existem estimativas oficiais, ma8GE divulgou dados do censo de
2000, que demonstram que a expectativa de vidardameelo crescimento de 21% da
populacdo acima de 65 anos, propiciando estimams& populacdo de cerca de 200 mil
individuos com doenca de Parkinson (Silbernetnal, 2002, Oliveiraet al., 2004). A
prevaléncia da doenca de Parkinson em pessoas dade ientre 60 e 69 anos é de
700/100.000, e entre 70 e 79 anos é de 1500/100MN@®@ntanto, 10% dos doentes tém
menos de 50 anos, e 5% tém menos de 40 anos. Ad8m 86 mil novos casos surgem por
ano no pais (Segatto, 2002).

A doenca de Parkinson atinge tanto homens comoeraghporém, com tendéncia de
predominio no sexo masculino. Os melhores dadakerpodlogicos atualmente disponiveis
sugerem, consistentemente, que os homens tém om di&s 1,5 vezes maior do que as
mulheres de desenvolver a doenca de ParkinsonaZ&es para o risco aumentado nos
homens ndo sdo conhecidas. E a pergunta colocad&/@aten €t al, 2004) é se 0 sexo
masculino € um fator de risco para a doenca derBark ou representa uma exposi¢ao maior
a algum fator de risco. Alguns estudos caso-ctfwgerem uma maior exposi¢ao a toxinas
e o0 trauma da cabeca como fatores de risco. As®inestilo de vida masculino” e
determinadas profissdes predominantemente massulic@mo o trabalho na fazenda,
poderiam esclarecer o porqué da incidéncia aditinona homens. Além disso, diversos
estudos genéticos recentes localizaram um genesteibilidade da doenca de Parkinson
ligado ao cromossomo X, 0 que poderia explicarcdéncia mais elevada de doenca de
Parkinson entre homens. Alternativamente, ha ecidém vitro, bem como estudos clinicos

nos seres humanos, em que o estrogénio pode seewnoprotetor (Wooteet al, 2004).

A incidéncia aumenta com a idade, indo de 0,50166x.000, na categoria 30 a 39
anos, para 119,01 por 100.000, na categoria codeidaais velhgStephenet al 2003)
Ocorre em cerca de 1% da populagéo acima dos S0dendade, tornando-se crescentemente
mais comum com o avanc¢o da idade, chegando asrpégsode 2,6% da populacdo de 85

anos de idade, com a idade média de surgimentoOdan6s, embora uma pequena
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percentagem possa ser acometida na faixa dos 4iéomesmo dos 30 anos (Ferraz &
Borges, 2002; O"Sullivan & Schimitz, 2004; Umphr2d04).

Estudos quanto a etnicidade apresentam dados gquendgam que o branco ndo-
hispanico tem incidéncia da doenca de Parkinsobh3d&/100.000, o asiatico tem incidéncia
de 11,3/100.000, enquanto que negros e hispangcos respectivamente, 10,2 e 16.6 por
100.000. Em todos os grupos, a excecdo dos asiaacimcidéncia da doenca de Parkinson
entre homens era aproximadamente duas vezes neaigdal do que a incidéncia entre
mulheregStepheret al, 2003).

ANATOMOFISIOPATOLOGIA DA DOENCA DE PARKINSON

Foi Meynert (1871) quem primeiro sugeriu que nangaede Parkinson havia um
funcionamento defeituoso dos nucleos ou gangliobake (GB). Os GB sédo massas de
substéancia cinzenta distribuidas pelo cérebro, sgueslacionam com o cortex motor (area
motora principal 4 - AMP e area motora secundaria AMS de Brodman), e por isso
participam do controle dos movimentos. Constituemee cinco nudcleos principais,
localizados centralmente no interior dos hemisgderebrais, entre o cortex e o talamo. O
nacleo caudado e o putamen formam uma estrutut@ecala como corpo estriado. O globo
palido situa-se medialmente ao corpo estriado & digidido em uma porcao lateral (GPI) e
uma porcdo medial (GPm) (Haines, 1997; RothwelQ020Bearet al., 2002). As duas
estruturas terminais associadas aos GB sdo: omécibtalamico, que tem a forma de
pequena lente abaixo do talamo, e a substancia,mgtrada no mesencéfalo. A substancia
negra, visivel como uma faixa escura em sec¢Oesndéfalo, devido ao pigmento melanina
das células, é dividida em duas porcdes: a paitailsd (SNpr) e a parte compacta (SNpc),
que a exemplo do globo palido possuem funcdes etifes (Parent, 1986; Ohye, 1996;
Rothwell, 2000).

Os GB recebem as principais aferéncias do corteebra e enviam a maioria das
eferéncias de volta para o cortex, atraves do talamicleo ventro-lateral — VL). Assim, tem-
se uma alca na qual a informacao cicla do cortexGi e ao tadlamo e de volta para o cortex,
particularmente para a AMS. Uma das fun¢des ddgagarece ser a de escolha e iniciagao

dos movimentos voluntarios. Por outro lado, asetagbes dos GB entre si sdo mdltiplas, as
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vezes reciprocas e bastante complexas, sugeripddicipacdo destes em um grande nimero
de circuitos paralelos, que n&o tém apenas fungifitaenente motora, mas estao envolvidos

em certos aspectos da memoria e da funcao cog(iearet al.,2002).

A aferéncia cortical projeta-se para os nucleospteres dos GB putdmen e caudado e
as principais estruturas eferentes sdo o GPm e. SNfluxo dessas informacdes se d& por
duas vias através dos GB: a direta e indireta. 8Adieta consiste de projecdes do corpo
estriado para o GPm ou para a SNpr. A via indicetapreende projecées do corpo estriado
para o GPI, e dali para o nucleo subtalamico (NEE) depois para 0 GPm ou SNpr. Assim
0s transmissores sdo liberados em cada uma dasesnda via, sendo eles inibitérios ou
excitatérios, para as células alvo. A ativacdo @adireta inibe o neurbnio eferente e a
ativacdo da via indireta excita o neurbnio eferemgertanto possuem acdes opostas.
Finalmente é importante acrescentar ao conjunttbameo, a via dopaminérgica, que surge
de células da SNpc e tem axdnios que terminam o astriado, onde liberam dopamina
(DA). A dopamina tem acdes opostas nas célulayidadlireta e indireta, sendo excitatorias
para as envolvidas na via direta e inibitérias maenvolvidas na via indireta (Rothwell,
2000).

Além da dopamina, outros neurotransmissores témelpdpndamental no
funcionamento desse circuito, como o0 acido gamaaimitirico (GABA), acetilcolina,
substancia P, encefalina, glutamato, entre ou®ssniveis de acetilcolina ndo se alteram na
doenca de Parkinson, mas como a dopamina tem @f@itirio em neurdnios do estriado
ricos em acetilcolina, sua falta resulta em hipéddde relativa dessas células colinérgicas
(Limongi, 2001). (Fig.2).



CIRCUITO MOTOR — ESQUEMA SIMPLIFICADO (VIAS DIRETA E INDIRETA)
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Figura 2 - Circuito motor — Via direta e indireta.
Fonte: Ma (1997).
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Na doenca de Parkinson se sugere que a falta agaukstio dopaminérgica de

neurébnios GABAérgicos datriatum (nucleo putdmen e caudado) que inibem a SNpr

(substancia negra reticulada) e o GPm (globo pdliddial); e da inibicAo dopaminérgica de

neurbnios GABAérgicos detriatum que inibem o GPI (globo palido lateral) levariaia

aumento do ténus inibitdério sobre o nucleo venteod do tdlamo. Assim o coértex cerebral

receberia menor estimulo para iniciar o0 movimemtiaghado, 1977; Jankovic & Tolosa,
1993; Meneses & Teive, 1996; Bennett & Plum, 1ahvito, 1997).

Muitos estudos tém sido realizados e sugerem quangas no comportamento motor

baseadas nimput perceptivel dependem do corpo estriado, embodmeaca de Parkinson as

evidéncias ndo sao tao claras, uma vez que 0s deatdmprometimento variam muito entre
a populacdo (Paulsen et al. 1993; Morrish, 1994|ifham et al., 1996; Sommer, 1999;
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Willingham et al., 2000; Da Cunha, 2001, 2002, 20D&8Force & Dovon, 2001). Uma
hipotese interessante é de que as trajetoriastestrironto-corticais sdo utilizadas pelos GB
para treinar o cOrtex a produzir respostas motapmendidas na presenca de um modelo
particular de informacdo sensorial, sugerindo acéd dos GB com o comportamento
humano. Neste modelo, a liberagdo de dopaminaéstrdes neurdnios nigroestriatais é
critica, ndo s6 pelo seu papel no controle mot@s também para a plasticidade sinaptica
necessaria no processo de aprendizagem e memadaif{iDaet al, 2003; Bragat al, 2005;
Belissimo, 2004). Isso significa que lesdes nos @Bm da disfuncdo do movimento,
produzem déficits da funcdo cognitiva, da percepgdomemoria (Wise, 1996). O
acometimento dos neurdnios dessa trajetoria lendoatransmissdo de informagfes para o
corpo estriado. Entdo, o corpo estriado fica excasgnte ativo e possivelmente causa
aferéncia continua de sinais excitatorios parantral® motor cértico—espinhal, determinando
sintomas motores como tremor, bradicinesia, rigel@iteracées posturais (Mouradian et al.,
1988). (Fig.3)
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Figura 3 — Alteracdes dos circuitos dos ganglios da basdoemca de Parkinson. (A) Atividade normal nos
circuitos dos GB. (B) AlteragBes na doenca de Radk. (C) Reversdo dessas alteragbes depois aedesa
nucleo subtalamico (NST). A doenca de Parkinsorsaaubatividade da via direta que sai do putamesi e
para GPm e atividade excessiva da via indireta paBPI. O resultado é a atividade excessiva nogns
eferentes inibitérios do GPm e a reducédo da efaréncitatoria final do talamo para o cértex cerelifasa
situacdo pode ser normalizada pela lesdo no NSTimpulso menos excitatério na via indireta paranG
leva a reducéo da inibicdo palidal da parte vertateral do talamo (VL).

Fonte: Stokes (2000).
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Segundo Weiner & Gottees (2003), a Doenca de Parki@ caracterizada por um
quadro neuropatolégico especifico. As alteragcdesuropatoldgicas localizam-se
principalmente na substancia negra — que produza@o@m - e consistem em
despigmentacéo, destruicdo de neurdnios e predengarpusculos de inclusdo no interior do

citoplasma - corpusculo de Lewy.

O motivo pelo qual neurdnios da substancia neggertkram e morrem ainda néo foi
esclarecido, apesar da doenca de Parkinson ser dasiacondicbes neurolégicas mais
frequentes. No entanto, Menezes & Teive (1996)idensm como aspectos etiopatogénicos:
a acao de neurotoxinas ambientais, producdo dearadivres, anormalidades mitocondriais,
predisposi¢cdo genética e envelhecimento cerebmalciéntistas costumam considerar duas
hipoteses principais: a hipétese ambiental e atésedgenética e é provavel que ambos os

fatores sejam determinantes para o desenvolvintanttmenca (Umphred, 2004).

SINAIS DA DOENCA DE PARKINSON

FISICO-MOTORES

7

A Doenca de Parkinson é caracterizada por lentit#o tarefas motoras, rigidez,
tremor ao repouso, posturas anormais, alteraco@sobdidade e na marcha. Disturbios do
movimento sdo marcantes na doenca de Parkinsoodesmpcomprometer a habilidade do
individuo para executar atividades motoras comoirdaan, girar, escrever, e mover-se na
cama. Além disso, outras limitacbes sdo constamtamdentificadas tanto na fala como na
degluticdo (Jenkinsoet al, 1995). Em estagios mais avancados da doenca quuteer
festinacdo (aceleracdo da marcha), discinesiagsiainhipocinesia marcada, instabilidade

postural e quedas, que séo sinais de dificuldadés graves (Morris, 2000).

Tremor

O tremor parkinsoniano mais tipico € observado rdara repouso, diminuindo ou

desaparecendo quando se inicia 0 movimento. Esteotr pode ainda se manifestar na
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manutencdo prolongada de uma postura. A frequé&acteemor € de cerca de 4 a 6 Hz. Na
forma de doenca de Parkinson com tremor predongnaste pode ser de frequiéncia menor.

O tremor acomete, preferencialmente, os membrodermn também acometer o
segmento cefalico, mandibulébater de dentes e lingua. Na sua forma mais conhecida,
acomete os dedos das maos, tendo a caracterigticanthr dinheiroou rolar pilulas.
Formas de tremores mais complexas podem ser eadasirentretanto. Uma forma de
sensibilizar este sinal, em portadores que n&o tejags manifestando continua ou
claramente, consiste em fazer com que o paciensbseaia com calculos mentais (Carr,
2002; Meneses & Teive, 1996).

Rigidez muscular

A rigidez pode ser definida como uma resisténcraemiada ao movimento passivo,
e compartilha com o tremor na manifestagéo ing@&atloenca, ocorrendo na maior parte dos
casos. Uma explicacdo viadvel é que estes sintgusisivosseriam mais bem percebidos
pelo paciente do que o fendbmeno negativo, comaadidinesia que é a lentiddo, a pobreza

dos movimentos.

O ténus muscular encontra-se aumentado, deternonamd rigidez global e plastica
gue ocorre em toda a amplitude do movimento, canizeta pela permanéncia dos membros
nas atitudes posturais que lhe sdo impostas. dezgacomete um segmento, um hemicorpo,
ou ambos os lados, de acordo com a evolucédo dgaoeodendo atingir todos os musculos
estriados, indistintamente. A resisténcia aos memios € como ungeder de catraca ou
roda denteada que é uma resposta desajeitada, na medida em oguenusculos

alternadamente contraem-se e relaxam (O"Sull¥an 2004; Andre, 2004).

Uma forma de sensibilizar a rigidez no exame négiob seria a manobra de co-
ativacdo. Nesta, o paciente € solicitado a realivaluntariamente, na articulacdo
contralateral,em espelhoo mesmo movimento que esta sendo realizado maulagéo
testada com movimentacdo passiva. Pode aparecemititia rigidez, com sinal da roda

dentada na articulacdo testada (Meneses & Tei@§)19
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Bradicinesia (lentiddo nos movimentos)

A auséncia de dopamina no estriado leva a um diikeigu entre os sistemas
excitatério e inibitorio, sendo que devido aos padrde movimentos tenderem a uma
alternancia de excitacao / inibicdo, 0 movimenamda em uma dire¢cdo com dificuldade de
progressao o que leva a um alentecimento dos matasieespecialmente 0s automaticos,
havendo uma pobreza geral da movimentacéo e qireqéente de fraqueza (Meneses &
Teive, 1996; Schapira, 1999; Fuentez-Fernandes keC&002; O Sullivan & Schimitz,
2004).

A mimica € pobre - hipomimia ou amimia - sendo@efénexpressiva ou congelada.
A fala € monétona e sem modulacao - fala monocardie, no fim de uma frase, o doente
pode repetir palavras ou silabas - palilalia. Aiesse modifica, sendo comum a micrografia.
Ainda se verifica a dissinergia oculocefélica, nelgp doente, ao dirigir os olhos para um
determinado lado, ndo acompanha com a cabeca on@aota dos olhos (Sanvito, 1997).

Uma forma de avaliar a bradicinesia de maneiratiobjeconsiste em pedir ao
paciente que faca movimentos repetidos e sucessiop® abrir e fechar o punho, ou tocar
o dedo indicador contra o polegar, ou mesmo batealcanhar contra o solo. Ha uma
tendéncia de que, com a repeticdo dos movimenstes ee tornem mais lentos e de menor

amplitude, podendo ter até periodos de completarugicdo (Meneses & Teive, 1996).

Instabilidade postural

Esse sintoma é, algumas vezes, tido como partgidaz muscular e, deve-se a perda
de reflexos posturais. A propriocepcao musculatieudar, o sistema vestibular e a visdo sao
algumas das fontes de alimentacdo do sistema sigatono controle do ténus postural. Os
portadores de doenca de Parkinson assumem umagaosiito caracteristica, com a cabeca
em ligeira flexao, tronco ligeiramente inclinadaa&ente (cifose toraxica), flexdo moderada
da perna sobre a coxa e do antebraco sobre o lm@poexagero da pinc¢a digital nas maos.
Sintomas adicionais, relacionados com o sistemanniotluem fragueza e fadiga facil; dores
musculares, que podem ser, as vezes, intensappmdaos secundarios de contraturas em

flexdo e diminuicdo na amplitude de movimento, gboindo para uma progressédo mais
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rapida da doenca - doenca de Parkinson malignavi(8at997; Cardoso & Pereira, 2001;
Niehaus, 2002; Engelhardt, Bastos & Cavalcanti3200

Marcha

Conforme André (2004), a marcha € caracterizadauporaumento progressivo na
velocidade e encurtamento da passada, como savidumal tentasse alcancar seu centro de
gravidade. Essa marcha festinada pode ser causadaspostas de equilibrio diminuidas, e
somente um obstaculo é capaz de interrompé-lan@ocde gravidade desviado para frente
pela postura flexora desenvolvida determina umalimaacom passos curtos e arrastados, sem

a participagdo dos movimentos dos bracos - polaleraovimentos.

Fendmenos de parada ou bloqueio

E a incapacidade transitéria de realizar algum mewto que leva o individuo a ficar
blogueado em uma determinada posicédo. Por exerppksoa andando tenta virar-se para
sentar, e ndo consegue por que bloqueou no mordergoo, permanecendo nessa posi¢ao.

Esse evento é bastante incapacitante e pode |ensdas (Meneses & Teive, 1996).

NAO-MOTORES

Cognicao: memoria e aprendizagem

As diversas doengas em humanos que atingem os @lBzam certos efeitos sobre a
memoria que parecem consistentes com o papel dadesha memoria de procedimento.
Portadores com lesdo dos GB exibem prejuizos emuimero de tarefas cognitivas (Glosser,
2001). Estudos de neuro-imagem em humanos evidencigpapel dos GB na memoria
humana, na formacdo de hébitos e habilidades dendipagem. A ativacdo do nucleo
caudado tem sido observada enquanto os sujeitds aptendendo a habilidade de ler um
texto reverso no espelho (Donegt al, 2000). Quando individuos sdo testados na
aprendizagem de tarefa em série com tempo de ré@gogonet al, 1997), estudos de neuro-
imagem demonstram a ativacdo dos GB. Em outro estiquanto individuos jogavam
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videogame a tomografia por emisséo de pasitron (PET) cemstam aumento da liberagédo
de dopamina enddgena no neoestriado, consisterteeroem o obtido em pesquisas com

animais de pequeno porte.

Em macacos, lesdes que envolvem o estriado e suaxdes ndo impedem a
formacdo da memoria declarativa, mas o animal &g de formar o habito de conseguir
alimento associado com um determinado estimulal{8earet al.,2002) Assim, é possivel
admitir que, de alguma forma, ha sistemas anat@distintos para a memaria declarativa e
para a memoéria de procedimento, além de comportasietais como o0 aprendizado e
memoria, onde as associa¢des estimulo-respostateshgdo adquiridos utilizando o estriado
(Philips et al, 1987; Mishkin & Petri, 1988; Knowltoet al, 1996; Packard & Knowlton,
2002).

Diversas linhas de evidéncia apontam o envolvimenitico do estriado dorsal -
ndcleo caudado e putdamen - na aprendizagem e naemérprocedimentos envolvida na
formacdo de habitos comportamentais, e da relagd&stiiado ventraln{icleoaccumbens
que atraveés das projecfes advindas das regifekoazlimbicas -hipocampo e amigdala -
fornecem uma interface entre os estados motivasiomao comportamento que nédo sao
afetados por dano do estriado dorsal, conferindobaotorma de fungcdo mnemonica
(Mogensoret al.1980; Cadoet al.1989; Setlow, 1997).

Outros estudos adicionais, que envolvem o estriadaprendizado de habitos, vém de
comparacdes entre pacientes com doenca de Parldrsrientes amnésicos (Bear, Connors,
Paradiso, 2002). Os pacientes com Parkinson tdouldihde para aprender a tarefa baseada
no estimulo-resposta (E-R), mas apresentam um gesdmm normal na tarefa de memaria
declarativa, mensurada através de questionario. dagere que o estriado, em humanos,
desempenha um papel na memdéria de procediment@ pante de um sistema distinto do

sistema utilizado na memaria declarativa, que emvollobo temporal medial.

Segundo Limongi (2001) alguns pacientes com Pavkimslatam dificuldades com a
memoria, geralmente em forma deancosmomentaneos, em calculos e em atividades que
requerem orientacao espacial. Tais alteracdes pademer em qualquer estagio da doenca,

mas tendem a ser mais intensas nas fases adiaetam@spacientes mais idosos. Por outro
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lado, os sintomas de deméncia franca podem ocemecerca de 20% dos portadores de
doenca de Parkinson.

Um numero crescente de estudos epidemiolégicos sengido recentemente,
envolvendo as caracteristicas clinicas, as cofetapatologicas e o tratamento da deméncia
na doenca de Parkinson. Emre (2004), em artigogada que teve a finalidade de fornecer
uma visao geral dos resultados sobre deménciaiadaamom a doenca de Parkinson, a partir
de fevereiro de 2003, concluiu que a prevalénciautativa da deméncia na doenca de
Parkinson pode chegar a um alto indice de 78%,eeetp € especialmente prevalente em
portadores mais velhos; o prototipo da deméncidoeaca de Parkinson € uma sindrome com

atencao, funcdes executivas e consolidacéo dahéfsca

Quanto a cognigdo, definida num ambito mais respiir Frank e Tomaz (2000a)
como sendo conhecimento que compreende fun¢des ommmria, linguagem, julgamento,
categorizacao e percepc¢ao, ha uma preocupacao c@mejaizos desta que tém impacto na

qualidade de vida dos pacientes acometidos (Pa&l&iern, 2004).

Kashmereet al. (2002) e Paulson & Stern (2004) consideram que l@saedes
cognitivas em fases iniciais da moléstia, quandesemtes, geralmente sdo discretas -
distarbios visuoespaciais - e sem repercussaofisgiva sobre o desempenho cognitivo.
Consideram também que em cerca de 15 a 20% dos eastases adiantadas da evolucéo da

doencga, podem se instalar alteragdes cognitivaggyraonfigurando um quadro demencial.

A deméncia em pacientes com doenca de Parkinsmegéehtemente uma condicéo
multifatorial. As mudancas neuropatologicas prapua doenca podem causar a perda da
memoria, entretanto, alguns portadores com doem@@adkinson e declinio da memaria tém
também mudancas patoldgicas que sdo mais conssienh a doenca de Alzheimer. Muitos
pacientes com doenca de Parkinson tém uma mistgaddis tipos de patologia. Outros
fatores tais como doencas subjacentes, efeitotecaila da medicacdo e interacdo de agentes
terapéuticos, podem contribuir para mudancas degsitem pacientes com doenca de
Parkinson. O prognéstico do desenvolvimento da deiaéa doenca de Parkinson inclui a
idade e a severidade avancada dos sintomas neoodpgue podem interagir um com o

outro para produzir este efeito (Silberneral.,2002).
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Outros estudos chamam a atencédo para o fato dasqaieeracdes cognitivas somente
sdo detectaveis através da aplicacdo de testespsealogicos especificos, como o Mini
Exame do Estado Mental — MEEM, uma vez que, ergti@dividuos com alteracdo cognitiva
analisados, 60% deles ainda estavam no primeiémiestia doenca e ndo aparentavam ter
déficit cognitivo, demonstrando que o declinio @sicologico € uma manifestacdo precoce,
frequentemente importante na doenca de Parkinsendsés & Teive, 2003).

Estudos atuais em animais ligam diferencas gemséticaransporte da dopamina, para
selecionar 0s prejuizos cognitivos atribuidos &udgo do l6bulo frontal. A deficiéncia de
neurbnios dopaminérgicos na retina foi mostrada parsadores e no modelo animal do
Parkinson. Os estudos da visdo e do movimento liw saigerem que determinados déficits
neuropsiquiatricos e cognitivos na doenca de Psokirestao ligados ao sistema visual, onde
0s grupos de neurbnios dopaminérgicos na retig@nglio basal e o sistema cortical frontal
da memdéria estdo afetados. A sincronia dos sinasséncial para a cooperagdo da rede

neuronal distribuida e acoplada na coordenaca@semsotora (Bodis-Wollner, 2003).

Crescentes evidéncias sugerem que 0s VAarios sistaognitivos encontrados na
doenca de Parkinson sdo secundérios a disfunc@otaxe e que a memoria do trabalho é
um fator-chave na evocagdo, podendo mediar o oglagiento entre outras medidas

executivas e recordacao (Higginssral, 2003).

Déficits cognitivos afetam fungdes executivas, mpmmetimentos da memoria de
trabalho foram relatados freqlientemente, emboesa heuroquimica e patoldgica subjacente
para esses déficits ndo seja ainda bem compreendid@entes de Parkinson, quando
comparados com individuos saudaveis, mostraramase pnejudicados na manipulacdo do
que na manutencdo ou na recuperacdo da informdeatyp da memoéria de trabalho. Esses
resultados confirmam que os déficits da memdérigralmalho sdo psicolégicos, especificos e

relacionados a deplecdo da dopamina (Tamuah,2003; Simoret al, 2004).

Para Umphred (2004), ndo existem provas conclusieasma perda das habilidades
cognitivas em portadores da doenca de Parkinsgumdds vezes, as deficiéncias cognitivas
sdo supostas por causa de respostas demoradasen@ebespaciais, problemas de

processamento sensorial e faces inexpressivas.
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O desempenho intelectual pode estar preservado enesmestagios avancados da
doenca. Entretanto, ndo séo raras as vezes emppssi®@el encontrar déficits cognitivos de
graus variados (Andre, 2004).

Segundo Meneses & Teive (2003), uma parcela de020-dos portadores com
doenca de Parkinson pode apresentar, no decorredodaca, alteracées das funcdes
cognitivas. Com frequiéncia queixam-se de dificubdagara concentrar a atencéo e lembrar-
se de fatos recentes, mas nem todas as pessaopastde doenca de Parkinson apresentam

alteracgdes significativas da cognicao.

Depressao

A depressao e a deméncia sao as duas grandesns@sdyoe podem agravar e trazer
consequéncias problematicas na evolucdo do prodsssimenca de Parkinson, ja que tém
influéncia sobre a qualidade de vida do pacieritardém sobre os custos diretos e indiretos
que envolvem tratamento medicamentoso, afastanméntada social e cuidados especiais
(Rabistein & Shulman, 2001; Nilssehal, 2002).

No contexto das alteracdes psiquiatricas na dodecRarkinson, a depressao esta
presente em cerca de 40% dos portadores (Kashahate2002; Camicioli & Martin, 2002;
Paulson & Stern, 2004; Anderson, 2004), com umalémcia de 1,86% ao ano, € um risco
cumulativo de 8,6%, em pesquisas que utilizararalasde avaliacdo, como o inventario de

depresséao de Beck ou a escala para depressao deoH#Rrado, 2001).

A prevaléncia de depressdo na doenca de Parkinsfsagéentemente bimodal,
ocorrendo em estagios iniciais e finais. Apos a faiial, os parkinsonianos atravessam uma
fase delua de melcom a doenca. No entanto, o aumento do comprometimmotor
contribui para a recorréncia de depressdo (BrookBofler, 2001). Ha uma associagdo
positiva entre depressdo e risco subsequente degalake Parkinson, mas, apesar disso,
neurologistas ndo reconhecem ou ndo diagnosticameskfio e ansiedade em mais de 50%

das consultas de rotina com portadores de Park{i@&dmuurmanmet al, 2001).
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Ainda quanto a prevaléncia, ndo parece haver umalagdo bem estabelecida entre
depresséao e duragcao da doenca, bem como a coorelagé a idade do paciente ou a idade
de inicio da doenca de Parkinson, embora tenha aidervado que a depressdo é mais
comum e mais intensa nos casos em que a moléstistaka mais precocemente - antes de 55
anos de idade. Varios estudos demonstraram umar rim@iméncia de depressdo entre
parkinsonianos do sexo feminino, o que seria, ptofaum fator de risco para a depressdo na
doenca de Parkinson. Os individuos com histérigrpesa ou familiar de depresséo tém mais
chance de se tornarem deprimidos apoés o inicioodagh de Parkinson. Nao ha, no entanto,
estudos que confirmem a influéncia da histéria liamide depressdo nos parkinsonianos
(Prado, 2001).

Analisando artigos clinicos seccionais, prospesteale caso controle, que avaliaram
a funcéo cognitiva de parkinsonianos com e semedsfo, entre 1967 e 2003, Silberreain
al. (2004) investigaram o impacto da depresséo sobogicdo na doenca de Parkinson e o
papel da depressdo como fator de risco tanto paacd de Parkinson como para transtorno
cognitivo na doenca de Parkinson, e chegaram alusiies divergentes. Cinco artigos
concluem que ha impacto e quatro ndo confirmamsedsedos. Pode-se afirmar que a
depressao tem relacdo com a doenca de Parkingm esmo a doenca de Parkinson tem
relacdo com a depressdo. No entanto, nenhuma géfirioi possivel no que se refere a
depressao associada aos transtornos cognitivosuimgopnianos. Observou-se que os dados
sobre a prevaléncia de depressdo e déficit cognitim doenca de Parkinson eram

inconclusivos, com grande discrepancia dos resagtad

A depressdo nos doentes de Parkinson esta ass@cadavanco da gravidade da
doenca de Parkinson: estagio motor avancado (escatara de Hoehn e Yahr); alta
pontuacdo na Unified Parkinson's Disease RatindeS¢&#PDRS); ocorréncia de quedas;
baixa pontuagdo no Mini Exame do Estado Mental (MEEIéficit cognitivo; bradicinesia
axial; alteracdes na marcha e no balanco; idads avaincada; sexo feminino e presenca de

alteracéo do pensamento (Silbernetual, 2004).

Para Barbosa (2004), sédo fatoresrideo mais freqlentes a histdria pregressa ou
familiar de depresséao e o comprometimento cogni®&m controversos: sexo; idade; duracao
e inicio das manifestacdes; gravidade do danoduatiou piora do estagio da escala Hoehn e

Yahr e o tipo de manifestagdo motora. A depressddaenca de Parkinson pode, ainda,
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preceder as manifestacbes motoras, e esta presenteqiéncia maior que em outras

doencas com incapacidade fisica - condi¢cbes oricgeed reumatologicas.

A depressdo pode levar a pobreza de movimentosltesacbes de postura, a
diminuicdo dos movimentos associados automaticasligeira rigidez (Menezes & Teive,
2003). Tipicamente, os portadores de doenca denBan experimentam perda de iniciativa
e de auto-estima, alto nivel de ansiedade, pessmmsobre o futuro, tristeza, irritabilidade,
ideacdo suicida, porém com baixa incidéncia deidinie de alucinacdes ou idéias delirantes
(Prado, 2001). O mesmo autor ainda refere que slgatudos que relacionam a depressao,
em sua forma classica, com manifestaces motordisam haver uma prevaléncia mais alta
de depressédo em relacdo a distimia (38% versus f&hectivamente) em parkinsonianos

portadores da forma acinética-rigida da doenca.

Ha também relatos de incidéncia maior de depressfip pacientes com
hemiparkinsonismo a direita. Em média, cerca deadeet 54% - dos pacientes deprimidos
com doenca de Parkinson se enquadra nos critéeiadegressdo maior, enquanto a outra

metade - 46% - apresenta distimia ou depressaalevaederada.

OUTRAS MANIFESTACOES

Séo frequentes na doenca de Parkinson os transt@oosono, bem como as
alteracbes sensoriais como dor, queimacdo, ardémiaegido de envolvimento motor.
Também podem ocorrer distdrbios autonémicos, gcieem salivacdo excessiva — sialorréia
- e sudorese excessiva — hiperhidrose; pele okedsa; constipacao cronica; diminuicao do
esvaziamento da bexiga; desordens sexuais e hfdatgrostural. Distlrbios na fala também
sao frequentes. Ficam aparentes uma diminuicd@apeciade vital e a perda de intensidade
vocal. Ocorre comprometimento da laringe, com dingi&o na velocidade de movimento dos
musculos dos labios e lingua e uma diminuicdo aeeza da articulacdo, que ocorre mais
tarde (Pandis, 2003; Azevedbal.,2003; Lamonicat al.,2003).
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TRATAMENTO DA DOENCA DE PARKINSON

As vérias formas de tratamento séo utilizadas disanmelhora dos sintomas e ndo a
cura da doenca. Na maior parte dos casos, o tratancem farmacos esta associado ao
tratamento ndo farmacolégico como fisioterapia, obardiologia, terapia ocupacional,
nutricionista, entre outros. E importante ressaltpapel da reabilitac&o fisica, sobretudo para
combater a imobilidade e a bradicinesia. Ha umardidade consideravel de tratamentos,
onde o importante é saber combina-los para maximgdeneficios em prol da melhoria da

qualidade de vida dos portadores de doenca denBark{Sanvito, 1997).

Quanto ao tratamento farmacolégico, Machado (2@@2ha que a administracdo da
L-dopa (diidroxifenilalanina), um precursor da doy@aa, inspirou a terapéutica moderna. Ha
outros farmacos associados ao tratamento, porénestudo realizado por Teive & Sa (2001)
chama a atencéo para os cuidados que devem sederadss na administracdo de outros
medicamentos que podem agravar os quadros parkanssn como os usados por mulheres
com sintomas psicofuncionais da menopausa, ou aredittos para a depressao, que podem

prejudicar a memoria.

A reducdo na dose de agentes dopaminérgicos etids onedicacdes pode ser util na
melhora parcial da fung&o cognitiva em alguns caosquilibrio entre a melhora da funcao
motora e a preservacao de habilidades cognitives sier observado e, é importante para os
clinicos, discutir essa possibilidade com os poresl de doenca de Parkinson e as suas
familias. Atualmente, ndo ha nenhum tratamentodaoidgico aprovado pelo Departamento
de Administrac@o de Drogas e Alimentos dos Estahiidos da América para a deméncia na
doenca de Parkinson. Entretanto, a medicacdo ysadatratar a doenca de Alzheimer, tal
como inibidores do acetilcolinesterase, pode ratasdprogressao da perda da memaoria em

alguns pacientes com doenca de Parkinson (Ande2804).

A intervencéo terapéutica para sintomas cognitevde comportamento na doenca de
Parkinson focaliza, atualmente, em dois gruposciams das drogas: inibidores da
colinesterase e antipsicoticos atipicos. Um expartm recente, randomizado e controlado,
sugere que os inibidores da colinesterase podenuprouma melhora modesta na funcéo

cognitiva, assim como reducédo dos sintomas psagitgeralmente sem um efeito adverso na
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funcdo motora. Determinados antipsicéticos atipipesmitem trazer sob controle as
alucinacdes, desilusbes e os problemas de compmrtamcom efeitos minimos na
deterioracédo da funcdo motora e na cognicédo, maseguranca em portadores idosos tem
sido recentemente questionada. Modafinil melhoeatado de alerta na doenca de Parkinson,
e quem sabe podera estabelecer seus efeitos nopig® cognitivo (Willians-Gragt al
2006).

Em relacdo aos procedimentos cirdrgicos, seguntiav& Silva (2002), uma leséo
realizada no nucleo subtalamico € um procedimezgarse e eficaz no tratamento da doenca
de Parkinson. Existem as cirurgias extereotaxiass gegundo Pintet al, (2002), séo
procedimentos capazes de melhorar a independénsiagpartadores para realizacdo das
atividades cotidianas, sendo constatado benefieimrnmos seis primeiros meses de pos-
operatorio. Anderson (2004) alerta para o fatajde a intervencado cirargica, embora (util
para o tratamento de sintomas motores em algunenpa@s, ndo melhora a fungcéo cognitiva

na maioria de casos, podendo até piora-la em gasieom deméncia pré-existente.

As estimulagBes cerebrais profundas, como a tatamicdo globo palido interno séo
uma excelente opcéo terapéutica no tratamento emot; havendo possibilidade de
estimulacdo talamica bilateral simultdnea com sega (Nasseret al, 2002). Ja a
estimulacao profunda do cérebro néo parece seratamtento Gtil para a disfuncdo cognitiva

e psiquiatrica nos pacientes com doenca de Parkijvgdlians-Grayet al.,2006).

Também ndo ha nenhum regime dietético e nenhum dguiexercicios especificos
para os pacientes com doenca de Parkinson quevdésam deméncia. Entretanto, os
pacientes devem ser incentivados a conduzir uto sstidavel de vida, que pode melhorar o
estado geral e impactar positivamente na funcdocatmicdo e conseqientemente na
gualidade de vida (Anderson, 2004).
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MEMORIA

DEFINICAO

A nocdo popular de memoria esta representada porpsepriedade de tornar o
passado presente. O termo memdéria sob o aspeattatien € a faculdade de reter idéias,
impressdes e conhecimentos adquiridos (Ferreir@9)19q uilving (1987) define a memdria
como a habilidade de organismos vivos adquirireeterem e usarem informacdes ou
conhecimentos. Esta € uma concepcao ampla de n@enpmis inclui aprendizagem e
formacdo de conhecimento. Adquirir novas informagdeima das mais importantes funcdes
do sistema nervoso central, e a expressao da nwermviamente adquirida é de vital
importancia para a sobrevivéncia e evolucado dascesp(Pereira, 2002).

A memoria, evolutivamente, permite-nos tracar umrcmareferencial que torna
possivel diminuir a novidade e gerar contraste oo ovital, constituindo-se um fator
determinante do comportamento, e levando a selgciaa reacbes mais apropriadas as
demandas do ambiente (Tomaz, 1993). Este procedeerederencial permite organizar a
imediatez situacional em um sentido de continuidadeidade narrativa e de habilidades, ja
que a memoéria da a possibilidade de reproduzirréxpeas sensorio-perceptivas e emotivas
significativas na continuidade de uma histéria ida ySchacter, 1993; Tomaz, 1993; Tulving,
1995).

Baddeley (1999) considera a memadria humana comsistema de armazenamento e
de recuperacdo da informacdo que € obtida atravessentidos, que influem de alguma
maneira no que se recorda, ja que de certa formamdria é um registro permanente das

percepcoes.

CLASSIFICACAO DA MEMORIA

A formulacéo tedrica dos conceitos e da classifioata memoéria resulta do acamulo

de observacdes e evidéncias experimentais, tan@nemais como em humanos, e atende as
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diversas caracteristicas desse fen6bmeno. A Figurbordece um esquema geral da

classificagdo da memadria mais aceita atualmentacolo com as classes, sistemas e tipos.

| CLASSIFICACAODA MEMORIA |
| ) )
& [Fomena | S

Sy e
S

IMPLIAITA
€ [toncorrizd |
& [hermos |
€ [FABILIDADE |

@ | CONDICION AMENTO |

Figura 4 — Classificacdo da memoria. Adaptado de Tomaz &&001).

A primeira diferenciacdo refere-se as duas claskesmemoria: filogenética e
ontogenética, que se originam de analises etol®gcaeurobiolégicas do comportamento
(Tomaz & Costa, 2001). A memodria filogenética gstésente em todos o0s seres vivos, €
pouco flexivel e determina as caracteristicas de& @spécie. E resultado do processo
evolutivo, envolve a selecdo de caracteres bicdmgente vantajosos ao longo de muitas
geracoes e é transmitida as geragcdes seguintes wonpatrimonio genético (Darwin, 1959
apudTomaz & Costa, 2001), além de conter informacdesdmentais para a sobrevivéncia
de uma espécie em seu meio ambiente. A classeménmaechamada ontogenética refere-se a
memoria adquirida por cada individuo por meio dassexperiéncias cotidianas através do
processo de aprendizagem, e ndo pode ser transmgédrteticamente as geracdes futuras pela

reproducao.

Dentro da memoria ontogenética se considera déegia dos seguintes sistemas:
memoria de curto prazo (MCP), memdéria de longo @rddLP) e memoadria operacional.
DesTa classificacdo deduz-se que o tempo é umavearitica nos processos de memaria.

Observacbes de ha mais de 100 anos de que a farndgcd@ovas memorias pode ser
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modulada (facilitada ou prejudicada) pela exposigdmovas informacgfes logo apos a
aprendizagem levaram a formulacdo da hipGtese dee\ymranca-consolidacdo da memoria
(Muller & Pilzecker, 190GgpudMcGaugh, 2000). Essa hipotese sugere que 0S paxgse
suportam a formacdo de novas memorias persisteamlinente num estado fragil, e
consolidam com o tempo; quer dizer, a consolidad@anovas memdérias no sistema de

memoria de longo prazo é um processo tempo-deptnden

A memoria de curto prazo € uma forma de memobid, lde capacidade limitada, por
isso de curta duragdo (Tomaz, 1993). Isso quer djge na memoria de curto prazo se
armazenam pequenas quantidades de informacdes npopewiodo de tempo limitado,
conservando tal informacao por repeticdo no sistéenenemoria (Baddeley & Warrington,
1970), ou seja, sua caracteristica funcional &erberacdo da informacao dentro de circuitos
neurais proprios (Zola-Morgan & Squire, 1993). Nstesna de memoaria de curto prazo, o
tempo, por ser uma variavel critica, leva ao detm&s da retencdo da informagédo. O sistema
de memoaria de longo prazo é mais estavel, e amafgdio pode ser evocada futuramente por
estimulos de alguma forma relacionados com elanBiadéria de longo prazo se armazenam
grandes quantidades de informacdes por um pernnatddinido de tempo (Baylest al, 2005;
Tomaz & Costa, 2001). Acredita-se que as informagfiee sdo repetidas na memoéria de
curto prazo poderiam resultar em memoérias de lopgazo, no processo chamado
consolidacdo da memodria (Tomaz, 1993). Recentementihheceu-se a existéncia de um
terceiro sistema de memoria denominado memoriaaomeral ou de trabalhowfrking
memory) que parece situar-se entre a memoria de curto jgrazde longo prazo, e refere-se
aquela memoria que codifica o contexto temporaé@§ipo da informacéo e que pode ser
“apagada” depois de ter sido utilizada (Olteh al, 1979). O conceito de memdria
operacional proposto por Baddeley (1992) trouxe uraga concepcdo as operacdes de
retencdo de curta duracdo. O termo refere-se tandmérsistema cerebral que permite o
armazenamento temporario e a manipulagdo da inf@mnanecessaria para resolver

problemas cognitivos complexos (Baddeley, 1992kBecl999).

Dentro do sistema de memdria de longo prazo posediferenciar dois tipos de
memoria, de acordo com seu contetdo: memoria égptic declarativa e memaria implicita,
nao declarativa ou procedural (Markowitsch, 199%)memoria explicita ou declarativa
refere-se as recordacdes conscientes de fatos reosverévios na vida do individuo; a

memoria implicita ou nao-declarativa que recebee eeeme pela incapacidade de
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verbalizacdo das informagfBes contidas nesse tipandmoria, refere-se a lembrancas
inconscientes, que incluem a aprendizagem de tabtlds e habitos que podem ser motores,
perceptuais ou cognitivos e algumas formas de camdimento associativo simples (Mckee
& Squire, 1993; Tomaz & Costa, 2001; Tulving, 1987)

Estudos experimentais com animais (Eichenbaemmal, 1989; Saunders &
Weiskrantz, 1989) e com humanos (Rele¢ral, 1996) tém sugerido que a memodria
declarativa € mais flexivel que a memoria ndo-datilea. Esses resultados mostram que o
conhecimento declarativo é acessivel a multiplstesias de resposta, enquanto que o nao-
declarativo é mais encapsulado e perde acesstemasndo envolvidos com a aprendizagem

inicial (Squire & Zola-Morgan, 1996).

A memoaria explicita ou declarativa compreende dalgtipos de memoria: a memaoria
semantica e a memoria episédica. A memoéria senaanidere-se a conhecimentos
independentes do contexto, como conhecimentos &iiins, geograficos e historicos, e o
significado de palavras e conceitos; a memoriaddpia representa fatos ou eventos vividos
em um contexto especial e temporal especifico (Ea&n@osta, 2001).

Para Tulving (1972), a memdria semantica € a mianm@cessaria para o uso da
linguagem, é um tesouro mental, 0 conhecimentonargdo que uma pessoa possui sobre as
palavras e outros simbolos verbais, seus signda&dreferéncias sobre eles e sobre regras,
formulas e algoritmos para a manipulacdo de tambalos, conceitos e relagdes; enquanto
gue na memdria episddica o individuo tem a halibdde relembrar eventos e experiéncias
passadas, onde o armazenamento da informacéaoese ol@em cronoldgica e relacional, isto
€, as informacdes tem um sentido autobiograficdoeassociadas de forma légica com outros
fatos vivenciados (Mckee & Squire, 1993; Tulvirz02).

A Figura 5 apresenta um esquema da relacdo dasdgmemaoria com as respectivas

regides cerebrais envolvidas.
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Pode-se observar que essa classificacdo ndao pawmssair um correlato biolégico,

As estruturas envolvidas na memoria declaratiea g&Hipocampo, Lobo Temporal

Figura 5 — Tipos de memodria e regides do Sistema Nervostr@&eAdaptado de Squire et al. (1996).

sendo demonstrado que as estruturas participamtearmazenamento de cada um dos
diferentes subtipos de memoaria ndo sdo as mesmeasa@ia, 2000).

Medial; enquanto que na memdria ndo-declarativargram-se envolvidas estruturas como:

Cerebelo, Estriado, Cortex Motor, Neocortex, Amigddlipocampo, Cortex entorrinal e
Medula espinhal.
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FASES DA MEMORIA

Continua sendo tema de discusséo se as memornastdes de longo prazo sdo etapas
sequenciais de um mesmo processo (Hebb, 1949 apGadgh, 2000) ou se sdo processos
independentes atuando em paralelo (McGaugh, 298@ McGaugh, 2000). A seguir sera
descrito o0 mecanismo mais amplamente aceito ndid#tda e que explica de forma mais
completa o processo de formacdo de memoarias dentsstema de longo prazo.

O processo de formacdo da memdéria de longo praaweoem diferentes estagios.
Inicia-se com aquisicdoda informacdo que chega através dos sentidos;éaydiiséo, tato,
etc.), uma vez que se apresenta algum estimul@viflade induzida no sistema nervoso por
estes estimulos traduz ao codigo neural a informaed@isorial dos estimulos, motivo pelo
qual este processo recebe o nome de fase de egdili¢McGaugh, 2000). Essa informacéo é
armazenada no sistema de memoéria de curto prara.dee essa informacdo perdure, é
necessario que seja transmitida para um sistemeed®ria mais estavel, de longo prazo, por

meio de um processo chamado consolidacgéo.

A consolidacao, diferentemente da codificacdo, @dmm processo imediato e sim
gradativo e, portanto, influenciavel (McGaugh, 2008 formacdo da memoria de longo
prazo para informacdes recentemente adquiridas pedenodulada mediante mecanismos
fisicos, quimicos ou cognitivos, por meio da atige circuitos neurais diferentes que
modifiquem o processo de consolida¢do, melhorandao-prejudicando-o. E preciso certo
periodo durante o qual as informacdes consolidamgradualmente para, posteriormente,
serem recuperadas. Essa recuperacdo se da podaneimcacdcetapa ultima na formacgéo

de memoria e que envolve consigo respostas conmpentais (Tomaz, 1993).

E mediante os fendmenos quantificaveis associadesoéacdo da informacao, tais
como verbalizagdo, comportamento motor, escolheesigostas ou atividade cerebral, que a
memoria € observada e medida. Recentemente, veln peoposta a existéncia de outra fase
na memoria de longo prazo, onde as memdrias cadds; consolidadas e evocadas,
sofreriam um processo de desestabilizacdo e rehdagdo (Maquet, 2001; Walker &
Stickgold, 2006). Esse fato foi demonstrado parmér@s do tipo implicito, e ha evidéncia
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sugerindo que 0 processo existe também para a needwtipo declarativo (Cait al,2006;
Forcatoet al.,2007;Morgadq 2005)

APRENDIZAGEM

Como conseqiéncia dos trés processos envolvidosomaacdo da memoria,
caracteriza-se a aprendizagem, que n&o se resgomgente ao processo de aquisi¢do de
informacBes. Na verdade, ndo h& aprendizagem semmoér@ nem memoria sem
aprendizagem, estando ambos 0s processos intimaigados a muitos processos cerebrais
(Morgado, 1999; Kandadt al.,2000). Os mecanismos cerebrais da memoria e apegyan,
em geral, estdo também associados aos processogisneesponsaveis pela atencao,
percep¢do, motivagdo, pensamento, assim como quyoessos neuropsicolégicos, de forma

que perturbacdes nesses processos podem afetan@ime aprendizagem (Souza, 2001).

Sabe-se, atualmente, que certos déficits de menfgwiam parte do processo de
envelhecimento saudavel. Um declinio no nimero efité&ncia dos neurbnios provocado
pelo préprio processo de envelhecimento signifioa g sistema fisico de armazenamento da
memoria esta inevitavelmente comprometido, o quesipdita consequéncias psicologicas
(Stuart-Hamilton, 2002). Em pesquisas realizadeanioencontradas mudancas anatémicas e
funcionais nos lobos frontais e hipocampo dos idossendo essas regibes cerebrais
envolvidas diretamente com a memaria (Haenninah,e1997, Purcekt al.,1998).

Encontram-se bem documentadas as diferencas ahiftosajovens e idosos, em
tarefas envolvendo a memoria operacional e a mangpmisddica (Stuart—Hamilton, 2002;
Yassuda, 2006). Quanto aos estagios do processem@rizacdo (aquisi¢cdo ou codificacao,
consolidacdo ou estocagem, e evocacdo ou resgsdbg-se que existem diferencas
significativas entre jovens e idosos, durante dsagio e a evocacao de novas informacdes
(Kausler, 1991). Foi documentado ainda que comadeid processamento das informacgdes

torna-se mais lento e dispendioso (Salthouse, 1991)
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ESQUECIMENTO

Dentro das caracteristicas dos sistemas de meernantra-se 0 esquecimento, que é
a capacidade de filtrar e selecionar a informag¢éce (descartar informacdes néo relevantes
com o propésito de tornar mais eficazes os prosedeanemoéria (Dolan, 2002; McGaugh,
2000). Levando em consideracédo as fases do procesformacdo da memoria, pode-se
inferir que as variaveis que participam dessa dadef selecdo estdo presentes em alguma
dessas fases. No processo da captacédo da infornsasétecéo ocorreria como resultado da
codificacdo ou nao dos estimulos. Considerando tgdes os individuos possuem uma
capacidade sensorial similar, e que essa capacid@oeapresenta grandes variagées no
tempo, a selecdo dos estimulos que serdo ou néficadds dependera das proprias
caracteristicas dessas informacgdes, ou das cas#ices atribuidas a elas, e que favorecem o
processo de codificacdo, quais sejam: a raridageof@dcz & Friedman, 2007; Knudsen,
2007), o alertamento (Cahill & McGaugh, 1998; Dolaf02; Labar & Cabeza, 2006) e a
valéncia emocional (Bradley al.,1992; Kensinger,2004). Essas duas ultimas carsiites

sao consideradas propriedades dos estimulos ema@ierserao tratadas mais adiante.

Na fase de consolidacdo, muitos estudos demoastrarfacilitacdo ou inibicdo da
passagem das informagfes do sistema de memoriatdepcazo para o sistema de memdéria
de longo prazo, mediante diferentes manipulac@mspcfarmacos que modulem os sistemas
neurotransmissores (Buss al., 2004; Cahillet al, 1996; Wolfet al, 2001); o treino pela
exposicao repetitiva aos estimulos, ou difereniasstde manipulacbes comportamentais
(McGaugh, 2000). Tais fatores vao influenciar abpitnlidade de que as informacdes
percebidas sejam permanentemente armazenadasemoasde memoria de longo prazo.

NEUROBIOLOGIA DA MEMORIA

Ja vém de longa data os diversos estudos que t@&leneiado a grande importancia
dos sistemas neurais e processos celulares denftm¢fio de memoria, dando a conhecer a

anatomia, vias, conexdes e neuroquimica que aimflam.

Segundo Thompsoet al. (1984,apud Tomaz & Costa, 2001), os tragcos de memaria

para diferentes tipos de aprendizagem nédo estéiitagsa uma Unica estrutura. Diferentes
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regides do cérebro, simultaneamente, processamuissi do ambiente interno e externo
(Squire & Zola-Morgan, 1991; Poldrack, 2003).

Tomaz & Costa (2001) argumentam que a consolidagainformacao parece ser
mediada por estruturas do l6bulo temporal, incloindl hipocampo, amigdala, cortex
entorrinal e giro-parahipocampal e lesdes nestast@ss conduzem a perda da capacidade
de transferir a memoria de curto prazo para a miang@ longo prazo (Kandet al, 2003).
Trabalhos com modelos animais, especificamentepromatas ndo humanos (Squire & Zola-
Morgan, 1991; Mishkin & Murray, 1994) tém demondtraa importancia das estruturas do
|6bulo temporal medial no processamento da mend@ctarativa.

Squire & Zola-Morgan (1991), a partir dos seusdssude memoaria, tanto em animais
guanto em humanos, tém descrito cada uma dessaties. Estes autores afirmam que a
formacao hipocampal consiste em dois componentesgo a regido hipocampal e o cortex
entorrinal; a regido hipocampal é formada por edlulo proprio hipocampo, pelo giro
dentado e o complexo subicular; o cortex entorgnalmaior fonte de projecéo cortical para a
regido hipocampal e recebe cerca de dois tercaspld cortical dos cortices perirrinal e
parahipocampal adjacentes, também recebe ounposs diretos do bulbo olfatério, cortex
orbito-frontal, cortex insular, cortex cinguladgieo temporal superior.

Outra estrutura que tem um papel importante na manméGa amigdala, formada por
um complexo de nucleos, o complexo amigdaléidaadid na posicéo rostral ao hipocampo,
no Iébulo temporal medial. Um dos componentes dess®lexo € hoje reconhecido como
um modulador emocional da memdria, 0 nucleo bamelatEsse nucleo emite projecdes
especialmente para o hipocampo e o0 cOrtex entgrrtheas das regides corticais que
participam justamente do processo de consolidagdmemoria declarativa (Tomaz, 1993;
McGaugh, 2000).

S&o muitos os estudos realizados tanto em humdtagdwitschet al, 1994; Cahill
et al, 1995; Cahillet al, 1996; Adolphst al, 1997; Tayloret al, 1998; Adolphst al, 1999;
Hamannet al, 1999; Cahillet al, 2001; Frank & Tomaz, 2003a; 2003b; Doledsal, 2004;
Kilpatrick & Cabhill, 2003a; Tomazt al, 2003), como em animais (McGaughal, 1996;
McGaughet al, 2002; Kilpatrick & Cahill, 2003b; Tomaat. al, 2003; McGaugh, 2004), que
tém relacionado a amigdala com os processos delagdduda memoria, especificamente

com a facilitacdo da memdria produzida por um estidativacdo emocional.
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Torras et al (2001) argumentam que, a partir da determinagdo difesentes
experimentos nos Ultimos anos, pode-se resumirrésnds requisitos principais que deve
cumprir a amigdala para se considerar um sistentulador da memoaria: a) a ativacao da
amigdala tem que facilitar ou deteriorar a mem&eado estes efeitos tempo-dependentes; b)
a amigdala ndo tem que ser necessdria para o ma@mce a memdéria, mas sim para a
manifestacdo dos efeitos moduladores das diferentbstancias sobre a memodria e c) a
amigdala deve modular o armazenamento da memoériaownas zonas do encéfalo,
diferenciando-se de outros sistemas que participamaquisicdo e retencdo de tarefas

relacionadas com um tipo especifico de memoria.

McGaugh (2004) expde que a partir de estudos cdos,rande foi utilizada a
estimulacao elétrica da amigdala, pos-treinameetmnheceu-se o papel modulador dessa

estrutura na retencéo de diferentes tarefas.

Outros estudos (Cahidit al, 1994; McGauglet al, 1996; McGaugh, 2000; Okud
al., 2004; Tomazet al, 2003) tém apresentado os efeitos moduladoresmigdala sobre

diferentes sustancias e hormonios que intervénrawepso de memoaria.

A maioria dos experimentos sugere que a memoria ped modulada por diferentes
sistemas neurotransmissores, como o noradrenéggibagrgico e peptidérgico, cuja ativacao
produziria a liberacdo de noradrenalina na amigelalativacdo de receptofesdrenérgicos.
Por sua vez, a ativacdo de receptopeadrenérgicos resultaria em uma estimulacdo
colinérgica, pela ativacdo de receptores muscadnita amigdala (Torrast al, 2001;
McGaugh, 2004).

Com relagdo a caracteristica da amigdala, de moduamazenamento da memoéria
em outras areas do encéfalo, Torasl. (2001) argumentam que as provas mais claras séo
proporcionadas pela lesdo da estria terminal (L&aingcGaugh, 1983a; 1983b; Roozendaal
& McGaugh, 1996a,1996b) ou do nucleo basolateralgfft & McGaugh, 1994; Roozendaal
et al, 1998; Tomaz, 1992), onde lesdes prévias ao treinto bloqueiam os efeitos
moduladores de diferentes tratamentos sobre a nem@r amigdala também poderia
modular o armazenamento de memorias dependentéspdoampo e do nucleo caudado
(McGaugh, 2002; Roozendaal & McGaugh, 1997).
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MEMORIA E EMOCAO

No conceito de memdria como um sistema de proce&sgamarmazenamento e
recuperacdo da informacdo ndo se encontra um aplafuento quanto a importancia de
fatores emocionais e afetivos, e tampouco a relagibes fatores com o esquecimento
(Torreset al.1999). A esse respeito surgem perguntas do tipogqu® lembramos com mais
detalhes experiéncias impactantes do que expeagEnuio-impactantes? Por que existe
amneésia diante de experiéncias muito impactantes? que se passa com a capacidade da
memoéria, quando se quer lembrar de uma informacédoce se consegue? A partir da
formulacdo dessas perguntas e outras mais, acanegahcdo e recuperagcdo da informacéo,

tem-se procurado descrever como os fatores emagimflaem na memaoria humana.

Baddeley (1999) menciona que caracteristicas damombgnitiva, emocional e afetiva
sdo de grande utilidade na hora de observar ommr® ou decremento de lembrangas
relacionadas com situacOes particulares, que chegaer recuperadas facilmente ou que,
pelo contrario, sdo esquecidas sem explicacdo algdssim, torna-se interessante indagar
como a informacé&o obtida em um momento determicadsegue consolidar-se e expressar-
se em forma de lembranca posterior ao aconteciggeala contrario, € esquecida total ou
parcialmente. Nesse ponto sobressai a participdgdwocessos, tais como a emocgao, que se

converte em um elemento inter-relacionado comtersis de memoria.

Frank & Tomaz (2003a) relatam que um corpo de exi@d8 originadas de estudos em
animais e humanos demonstra que a ativacdo emoaifloancia a retencdo da memoria de
longo prazo e que, desde o ponto de vista do cdarmpento, 0 mecanismo subjacente a esse

fendbmeno é o aumento do estado de ativacao fistal@cognitiva causado pelo estimulo.

Estudos realizados ao longo de diferentes décédasiémonstrado a influéncia dos
conteudos emocionais na memoéria. A explicacdo éocguacteristicas particulares de um
evento emocional tendem a ser lembradas com grelageza e detalhe (Meltzer, 1930;
Eysenck, 1976; Brown & Kulik, 1977; Mehrabian, 1871977b; PILLEMER, 1984; Rubin
& Kozin, 1984; Yuille & Cutshal, 1986; Christiansé@nlLoftus, 1987, 1990; Reisbesg al,
1988; White, 1989).
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E evidente que tais caracteristicas podem gerar res@osta emocional que varia
segundo sua valoragdo (positiva ou negativa), emskga propriedade alertante do estimulo -
neutra ou excitatoria (Lang, 1995), produzindo, alguns casos, aumento da retencdo
mnemaonica e, em outros casos, diminuicao (Bartl&82; Belbin, 1950; Clifford & Scott,
1978; Clifford & Hollin, 1981; Deffenbacher, 1983laney, 1986).

InvestigacBes controladas em laboratorio, tanto ¢mmanos saudaveis (Meltzer,
1930; Christianson, 1984; Yuille & Cutshal, 1986riGtianson & Loftus, 1987; Heuer &
Reisberg, 1990; Revelle & Loftus, 1992; Cahill & Glaugh, 1995, 1998; Taylet al, 1998;
Frank & Tomaz, 2000B; McGaugh, 2000), quanto cosades cerebrais (Markowitsch et al
1994; Adolphs eal., 1997; Hamanrt al, 1997a; Hamann etl., 1997b; Burtoret al, 1999;
Franket al, 2001; Frank & Tomaz, 2003B; Kilpatrick & Cahi2003a) tém relatado uma
potenciacéo da retencdo mnemonica pela ativacaoi@nah

Os achados sugerem que a ativacdo emocional pdadymor algumas situacoes
implementadas nos trabalhos mencionados pode pemaew incremento da memoria
declarativa (Heuer & Reisberg, 1990; McGaugh, 199m0; Burkeet al., 1992; Cahill &
McGaugh, 1995; Zola-Morgaet al, 2000; Frank & Tomaz, 2000b; McGaugh, Mcintyre &
Power, 2002; Botelhet al.,2004) inclusive em pacientes amnésicos (Haneral, 1997).
Por outro lado, também se tem visto que experiéneraocionais intensas, consideradas
como traumaticas, podem causar amnésia psicog@ainzanente (Markowitsobt al, 1998;
Baddeley, 1999).

Diferentes instrumentos e estimulos tém sido aftilis em estudos de memoria
emocional; por exemplo, fotos dramaticas e neuffaglor et al, 1998 Cahill, 1999),
expressoes faciais emotivas (Dolaeinal, 1996; Morriset al, 1998; Adolphset al, 1999)
filmes curtos com conteudos emocionais opostosalt,e¥995; Cahillet al, 1996; Laneet
al., 1997) e histérias narradas ou visuais (Heuer &hbeg, 1990; Burket al, 1992; Cahill
& McGaugh, 1995; Frank & Tomaz, 2000b). Boa partes desultados obtidos com os
protocolos dos trabalhos anteriores se reprodulitafiaamente em funcdo da potenciagao

mnemaonica induzida pelos conteudos emocionais.

Como se observa até aqui, tradicionalmente o fenérda potenciacdo ou facilitacdo

da memoaria, devido a estimulos emocionais, tem esighticado em funcao da percepcao, da
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atencdo e do processamento consciente dessa igBmmiAassa proposta € congruente com
uma perspectiva evolucionista, ja que estimulos igdezem sentimentos de prazer ou
desconforto estdo geralmente associados com sisiapie favorecem ou desfavorecem a

sobrevivéncia do individuo e, por conseguinte esgnvacao da espécie (Dolan, 2002).

Entretanto, existe abundante evidéncia acercaicab fisiologica (involuntaria ou
dose-dependente), que poderia interagir com osnsdst de memaoria emocional, agregando
assim outras variaveis a este complexo fendmenbil(@aAlkire, 2003; Roozendaal, 2000;
Kudielka & Kirschbaum, 2005; Wo# al.,2001), o que néo é objeto deste estudo.

Finalmente, cabe ressaltar que alguns estudos d#rmondiferencas no substrato
neural dos sistemas de memoria emocional entre momenulheres. Ha evidéncia de uma
clara lateralizagdo da atividade cerebral assoceémta processos de memoria emocional,
dependente do sexo: uma maior atividade no henagdéeito nos homens, e no hemisfério
esquerdo nas mulheres (Cakiilal.,2004; Canliet al.,2002; Frank & Tomaz, 2003; Gasbarri
et al, 2006). Esse fato indica a possibilidade de quetaxi diferencas na experiéncia
subjetiva da emocao e/ou nas manifestacdes peagresultantes da experiéncia emocional

entre 0s géneros.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GERAL

Investigar o sistema de memadria emocional em sgj@iortadores da doenca de
Parkinson definido como nivel de alertamento prathuzoelo estimulo emocional na
potenciagdo da memoria para uma determinada in@ona

OBJETIVOS ESPECIFICOS

De modo especifico, o delineamento deste estudiktivodaj:

1. Classificar os sujeitos quanto ao estagio nadarloenca de Parkinson, por meio da

escala Hoen&Yahr;

2. Avaliar o estado de higidez mental (cognicadmpdrtador da doenca de Parkinson,

por meio do teste de Mini-Mental;

3. Classificar os sujeitos quanto a sintomatoldgaepressao, por meio do Inventario

de Depressao de Beck;

4. Investigar se ocorre a facilitacdo da memoeeatativa em portadores da doenca
de Parkinson em virtude do alertamento emocionatlyzido pelo teste audiovisual de
histérias (Frank & Tomaz, 2000);

5. Investigar se ha relacdo entre o grau de camgiimento motor e alteracéo

cognitiva e depressao e memoria declarativa.

6. Investigar se existem diferencas atribuiveigg@oero dos sujeitos submetidos ao

teste de memoria supra-citado.



40

MATERIAIS E METODOS

SUJEITOS

Dos 45 sujeitos que responderam ao chamado pareigerem do estudo, através da
divulgacdo pela imprensa falada e escrita da cided&anta Maria — RS, 22 voluntérios
foram recrutados com doenca de Parkinson atestadanp médico neurologista segundo os
critérios para diagnéstico provavel (D.O.U n® 24824t de Dezembro de 2002 Portaria n°
1.016 de 23 de Dezembro de 2002).

Foram excluidos deste estudo o0s sujeitos queapegam o0s seguintes fatores: altimo
estagio de comprometimento motor da doenca (estagior V), antecedentes de outras
doencas neuroldgicas ou psiquiatricas, deficiéndggsis ou auditivas ndo corrigidas, uso de
bebidas alcodlicas, uso de drogas, uso de medi¢asngoe ndo os especificos para doenca

de Parkinson, verificados com base no ANEXO C.

Ainda, todos os sujeitos se encontravam no mom@nmiy isto €, sob efeito da
medicacdo especifica para 0s seus respectivosmsiatonotores. A sele¢do dos sujeitos
atendeu aos critérios de conveniéncia, e a amiwstdastribuida de forma alternada entre os
dois grupos experimentais, classificados segundws#io do teste de memaoria emocional que
assistiram: neutra ou emocional. Todos o0s sujettegidamente esclarecidos, e de acordo,
assinaram o Termo de Consentimento Livre e Infoonaltorizando sua participacao
(ANEXO B).

ASPECTOS ETICOS

Este estudo foi aprovado pelo comité de Etica esqitsa da Universidade Federal de
Santa Maria, sob o registro 014/04 (ANEXO A).
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COLETA DOS DADOS

A coleta das informacgdes, ocorrida entre os megedaneiro/2006 e Julho/2007,
obedeceu aos protocolos referenciados de cadaunmestto utilizado, e os dados foram
transcritos em uma tabela que identificou os aggiE) e seus respectivos escores (ANEXO
P).

INSTRUMENTOS

Os instrumentos utilizados para a coleta de datlwsleram aos objetivos deste estudo
e sao descritos a seguir:

ESCALA DE HOEHN E YAHR (ANEXO D)

A Escala de Hoehn e Yahr (HY —DegreBishbility Scale), desenvolvida em 1967, é
rapida e pratica ao indicar o estado geral do pagiee é amplamente aceita e utilizada no
mundo todo, tanto em clinica como em pesquisa, @paabar e também verificar a evolucao
da doenca (Goulart & Pereira, 2005). Em sua fornginal, compreende cinco estdgios de
classificacdo para avaliar a severidade da doeeddadkinson, e abrange, essencialmente,
medidas globais de sinais e sintomas, que pernakassificar o individuo quanto ao nivel de
incapacidade. Os sinais e sintomas incluem ingdabé postural, rigidez, tremor e
bradicinesia.

Tal escala consiste numa classificacdo numéricd de5, na ordem crescente do
comprometimento motor, correspondendo ao estagms Isujeitos com sintomas leves,
unilaterais; passando pelos estagios intermedi&ies3, com comprometimento bilateral e
algum prejuizo funcional;, estadgio 4, com grau daviglade mais acentuada, com
comprometimnto do equilibrio mas ndo totalmente apaz; e estagio 5, com
comprometimento grave de invalidez completa e rnidate dependente. O objetivo da
aplicacao deste instrumento foi verificar o grawcdsprometimento motor e se este pode se

relacionar com a memdria, a cognicao e o estadacienal.
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MINI EXAME DO ESTADO MENTAL- COGNICAO (ANEXO E)

Desde sua publicacao inicial por Falsét al, (1975), o MMSE (Mini Mental State
Examination) ou MEEM (Mini Exame do Estado Mentdrnou-se um importante
instrumento de pesquisa para o rastreio de compirmer@o cognitivo, sendo um dos mais
difundidos e bem estudados testes para avaliaggga dencéo (Neto, 1997). Ele verifica a
concentracdo, a memoria, a orientacdo espaciahpotal, a linguagem e é composto por
duas partes: a primeira requer respostas verbaibga atencdo, a orientacdo e a memaoria), e
a segunda parte avalia a habilidade de escrever semi@nca, nomear objetos, executar
comandos verbais e escritos e copiar um desenhméjeco (poligono). O escore pode
variar de um minimo de zero (0) até um total maxaea30 pontos. A escala é simples de
usar e pode ser facilmente administrada em 5-1Qutosn embora ndo tenha um tempo

limitado para a aplicacao.

No Brasil, o MMSE foi traduzido por Bertolucet al. (1994), e desde entdo algumas
modificagcbes vém sendo propostas. Em nosso estypdimmnos por utilizar as modificacdes
mais recentes para a uniformizacdo deste instranealatadas por Brucki (2003), que
observou que a escolaridade foi o principal fatse opfluenciou o desempenho dos sujeitos.
Os escores medianos para o ponto de corte pordenescolaridade séo: analfabetos, 20; 1-4
anos, 25; 5-8 anos, 26,5; 9-11 anos, 28; supefidranos, 29.

INVENTARIO DE DEPRESSAO DE BECK (ANEXO F)

O Inventario de Depressao de Beck — fick Depression Inventory; Beei al.,
1961) é uma medida de auto-avaliagdo de depresgdlaraente utilizada, tanto em pesquisa
qguanto na clinica. Gorested al (1996) confirmaram a validade discriminante dol BBtre

sujeitos depressivos, ansiosos e hormais.

O BDI é composto por 21 grupos de daigées, que incluem sintomas e atitudes com
intensidade variavel de zero (0) a trés (3), seatith Ultima semana, incluindo o dia do teste.
Tais afirmacdes referem-se a tristeza, ao pessimismsensacdo de fracasso, a falta de
satisfacdo, a sensacdo de culpa, & sensacdo gé@uiniauto-depreciacdo, a auto-acusagao, a
idéias suicidas, a crises de choro, a irritabilejadretracdo social, a indeciséo, a distor¢do da
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imagem corporal, & inibicdo para o trabalho, atidi$o do sono, a fadiga, a perda de apetite,
a preocupacdo somatica e a perda da libido. Osessestdo classificados de acordo com o0s
critérios de pontos de corte do “Center for Cogaitirherapy” (Becket al, 1988 apud
Gorensteinet al, 2000) para amostras previamente diagnosticadasgimque 10 = sem
depressao ou depressdo minima; 10 — 18 = depriessfia moderada; 19 — 29 = depresséao
moderada a grave; 30 — 63 = depressao grave)aeapastras ndo diagnosticas (15=disforia,
20=depressao).

Para a classificacdo da depresséo, foram utilizadocritérios para amostras nao
diagnosticadas, ja que 0s sujeitos ndo possuiagndaktico clinico de depresséao atestado pelo
médico. Como os escores entre 15 e 18 nao foraistraetps, considerou-se 19 como ponto

de corte para depressao, sendo os sujeitos ataskii COM depressédo e SEM depresséao.

TESTE DE MEMORIA EMOCIONAL (ANEXOS G,H,1,J)

O teste de Memdria Emocional, adaptado por Fradlormaz (2000), consiste na
projecdo de uma histéria sobre uma mée e seu dillgovao visitar o pai no seu local de
trabalho. Apresentada numa sequéncia de 11 diaossiA narracdo do conteudo se da de
duas formas: uma neutra e outra emocional. Nadgengutra, no caminho, mée e filho
passam por um carro quebrado que chama a atencéwewioo. No hospital onde o pai
trabalha, o menino participa de um treinamento mergéncia. Na versdao emocional, no
caminho a visita ao pai, um carro bate no menireofgpa gravemente ferido. No hospital ele

sofre uma operacao de emergéncia.

O teste que contém imagens iguais e narracao fetauma mesma pessoa, sem
qualquer diferenca na entonacdo da voz para as \thraées, esta contido em um CD
produzido por Tomaz (2003) e foi reproduzido emlaptop com caixas de som acopladas,
numa sala minimizando qualquer estimulo auditivovisual que pudesse distrair a atengéo
dos sujeitos avaliados. Segundo Cadillal., (1994, 1995), esse teste pode ser dividido em

trés fases:

Fase 1: diapositivos um a quatro (1-4), onde aagaa é igual para as duas versoes;
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Fase 2: diapositivos cinco a oito (5-8), nos qaamrracdo difere entre os dois grupos
experimentais. Nesta fase, € onde a versdo emocaprasenta a narracdo de

conteudo com alertamento;

Fase 3: diapositivos nove a onze (9-11), onde ra¢@o tende a um final comum, com

conteudo emocional similar, para as duas versoes.

No ANEXO G se encontram as onze imagens utilizadas os respectivos textos
para as duas versodes, e 0 quadro a seguir re@esefiases que acompanham os diapositivos
com seus seguimentos:

Versdes Neutra Emocional

1. A mée e o filho/ estdo saindo de casa/ pela &nanh Igual na cayddi neutra
2. Ela esta levando o filho/ para visitar/ o lugade o pai trabalha. Igual na condic@igtma
3. O pai/ € um técnico de laboratério/ no HosmlalJrgéncias. Igual na condicadnaeu
4. Eles/ olham antes de atravessar a rua/ movia@nta Igual na condigiutra

5. No caminho, / eles passam por uma batida,rherono/ para e olha interessado.
No caminho, / quando atravessavam a rua, / o merisofre um acidente terrivel, / e fica gravemente
ferido.

6.No hospital, / os médicos/ estdo se preparandoymartacinamento no atendimento de emergéncia, / e
0 menino foi convidado a observar.
No hospital, / os médicos/ preparam a sala de er@eaig, / para onde o menino foi levado.

7. Por toda a manh3, / os médicos/ fizeram oame@nto de emergéncia.
Por toda a manha, /os médicos/ lutaram para saleavida do menino

8. Os artistas/usaram pintura para imitar ferim&hto treino emergéncia.
Os médicos/costuraram/ os pés decepados do menino

9. Ap6s o treinamento, / enquanto o pai ficou comemino, / a méae saiu para telefonar/ para a edeo|
do seu outro filho.
ApOs a cirurgia, / enquanto o pai ficou com o menin/ a méae saiu para telefonar/ para a escolinha
do seu outro filho.

10. Ela estava atrasada, /e telefonou para a Bkafpiara avisar que logo iria apanhar o filho.
Ela estava nervosa, / e telefonou para escolinhafgavisar que logo iria apanhar o filho

11.Ela estd chamando um taxi/ no ponto de énibosena 9 / para ir apanhar o filho. Igual na condi¢do
neutra

Quadro 1- Frases que acompanham os diapositivos do Ted¢ecthdria Emocional.

Dessa forma, puderam-se fazer comparacfes entpegytfileutro” e “Emocional”
para cada fase da série de diapositivos e, povasriacada grupo é seu préprio controle,

mediante a comparagéo entre as fases, dentro denasma versao.

ApoOs a apresentacdo da histéria, foi solicitadadacsujeito que atribuisse um valor
numerico, correspondente a sua opinido, quanto iael e emocionalidade (avaliacéo
subjetiva e verbal da histdéria) em uma escala de @) a dez (10), onde 0 = “néo

emocional” e 10 = “altamente emocional”.
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Para avaliar a recordacdo da historia, seguiusistema de pontuagcdo que obedece a
critérios utilizados na maioria dos testes de mamgara histérias (Lezak, 1995). Como a
narracdo de cada diapositivo € separada por segus)eo sujeito recebeu 1 ponto por

lembrar de cada seguimento.

A recordacéo livre foi solicitada em dois momentas: em cerca de uma hora apoés a
apresentacdo da historia e outro, 10 dias apoOsreseapgacao da histéria. A evocacéo
espontanea do sujeito foi registrada em video (@mag som), através de um equipamento de
camera digital Sony Cyber-shot 5.1 mega pixel®stgriormente, transcrita pelo pesquisador
em forma de texto. Para cada seguimento correfaga foi atribuido um ponto, e para cada

fato adicional lembrado, como, por exemplo, a @carro, também foi atribuido um ponto.

Apés a recordacdo livre no décimo dia, os sigeiforam submetidos a um
qguestionario com 65 perguntas de multipla escaleerentes aos detalhes da estéria. O
questionario avalia de 5 a 9 itens relacionados cata diapositivo, e contou-se um ponto

por cada resposta certa.

PROCEDIMENTOS

Os sujeitos distribuidos em dois grupos: versamra€N= 10; 6 mulheres e 4 homens)
e versao emocional (N=12; 7 mulheres e 5 homehisjpadamente de acordo com a ordem
de agendamento, foram convidados a cumprir conteidade do protocolo experimental, de
modo que nenhum entrasse em contato com o ouitande-se assim qualquer influéncia de
seus relatos no desempenho uns dos outros. Caslto d0j avaliado individualmente no
setor de fisioterapia neurofuncional do ServigcoFggoterapia do Hospital Universitario de

Santa Maria (HUSM), em duas sessfes com intenaliddlias entre elas.

Na primeira sessdo, 0 sujeito foi submetido aeeidta estruturada e, em seguida,
convidado a sentar-se diante ldptop para assistir a uma histéria, como se estivessdove
um programa de televisdo, prestando atencédo a@igue escutou. Foi-lhe explicado que o
objetivo do estudo era saber como as pessoas mregencdo em historias. Ao final da
apresentacao, solicitou-se que cada sujeito atgbuim valor numérico (0-10) sobre o nivel
de emocionalidade da histéria que foi registradouema régua numérica de 0-10 (ANEXO
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H). Seguiu-se a aplicacdo do Mini Mental (MEEM) @ Idventério de Depressao de Beck
(BDI). Por ultimo, solicitou-se ao sujeito que cs#e espontaneamente a histéria a que
assistiu no inicio da sesséo. A evocacéao livre iat@drecordacao livre 1 hora) foi registrada
atraves da filmagem (audio e video), por camer#atli@ posteriormente transcrita em folha
de papel (ANEXO I). O grau do estagio motor foi fesio pela observacdo do
comportamento motor no decorrer de toda a sessiidespedir-se, 0 sujeito foi lembrado de

seu compromisso no décimo dia, recebendo um ceotiadata e hora do regresso.

Na segunda sessado, solicitou-se ao sujeito queass®clivremente a historia
apresentada dez (10) dias antes (recordacdo l@ralids), (ANEXO 1) seguindo-se a
solicitacdo da evocacdo facilitada por meio dacapho do Teste de Reconhecimento
(ANEXO J), onde se leu as perguntas referentesdegzositivos com suas respectivas

alternativas e marcou-se a resposta escolhidagglar sujeito.

ANALISE ESTATISTICA

A analise estatistica incluiu dados socio-demogpafcomo idade, sexo, escolaridade,
0 estagio motor da doenca de Parkinson (H&Y), edsste higidez mental (Mini-mental -
MM) e o estado emocional (depressao de Beck — BREXO L); dados comportamentais,
como o valor do conteuddo emocional (ANEXO M), relaméo livre (ANEXO N) e
questionario de reconhecimento (ANEXO O); tendo @dator o Grupo Emocional (GE) ou
Neutro (GN) e, feminino e masculino. Os dados fotaamscritos para um quadro geral
(ANEXO P).

Para saber se em algum dos grupos (Emocional, dNdtgminino ou Masculino) foi
cumprido o critério de normalidade, utilizou-setestes de Kolmogrov-Smirnov ou Shapiro-
Wilk. Posteriormente, comparou-se a posi¢cdo dasasé@medianas e a andlise das variaveis
Skewness e Curtose, que mostraram que mesmo hauendesvio da normalidade, este era
toleravel e, por isso, foi possivel a utilizacaotetes paramétricos. O teste parameétrico foi
escolhido também em funcdo do modelo de analiseOWA de duas ou trés vias) que
permite a avaliacdo de efeitos principais e intavagntre fatores.
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RESULTADOS

A descricdo a seguir mostra os dados de acordasorariaveis de interesse deste estudo.

Variavel n Média D. Padrao Minimo Maximo
Idade 22 66,23 12,08 37,00 85,00
Idade Inicio 22 59,14 12,43 33,00 80,00
Tempo 22 7,09 5,19 0,00 20,00
Escolaridade 22 7,95 3,71 1,00 12,00

Est. Motor 22 2,05 0,95 1,00 4,00

Cognicao 22 26,91 2,94 21,00 30,00
Depressao 22 16,82 8,79 3,00 37,00

Quadro 2 - Descritiva geral dos resultados

Variaveis Demograficas

Tabela 1.Distribuicdo de freqiiéncia das variaveis demogaéfie média da Idade em anos (erro padréo) e Anos
de estudo (erro padréo) nos grupos Neutro e Emalcion

Grupo Sexo Estagio Motor (H&Y) Estado(;?/lg)nmvo Depresséo (BDI) |dade  Escolar
Feminino Masculino 1 2 3 4 Normal  Alterado N&o Sim
Neutro 6 4 4 4 2 7 3 6 4 69,80 9
60% 40% 40% 40% 20% 70% 30% 60% 40% (3,29) (1,14)
Emocional 7 5 3 5 2 2 6 6 6 6 63,25 7,08
58,33% 41,67% 25% 41,67%  16,67%  16,67% 50% 50% 50% 50% (3,75) (1,08)

Tabela 2.Distribuicdo de freqiiéncia das variaveis demogaéfie média da Idade em anos (erro padréo) e Anos
de estudo (erro padréo) nos grupos Feminino e hllasc

Grupo Estégio Motor (H&Y) Estado Cognitivo Depresséo (BDI)
Sexo Neutro  Emocional 1 2 3 4 Normal ?Alterado N&o Sim dade  Escolar
Feminino 6 7 5 5 2 1 8 5 6 7 65 8
46,2% 53,8% 38,5% 38,5% 15,4% 7,7% 61,5% 38,5% 46,2% 53,8% (2,42) (0,97)
Masculino 4 5 2 4 2 1 5 4 6 3 68 7,89
44,4% 55,6% 22,2% 44,4% 22,2% 11,1% 55,6% 44,4% 66,7% 33,3% (5,57) (1,41)

A distribuicdo de frequiéncias das variaveis denfagrg mostra que os grupos Neutro
e Emocional (Tabela 1), e Feminino e Masculino €lal2) sdo grupos comparaveis. O teste t
de Student demonstrou que nao existem diferen¢gaisésamente significativas entre os
grupos Neutro e Emocional para Idade (p=0,213),sAa® estudo (p=0,236), Pontuacédo no
MM (p=0,488), pontuacédo no BDI (p=0,598) e o terdpaevolucédo da doenca (p=0,261).

Entre os grupos Feminino e Masculino ndo houveelifgas na ldade (p=0,627), Anos
de estudo (p=0,947), Pontuacdo no MM (p=0,907) pentuacdo no BDI (p=0,2)]9ja no
tempo de evolucdo da doenca houve uma diferengiséisamente significativa ( Figura 6;
F= 4,85+0,758; M= 10,33+2,095; p=0,033).
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Figura 6 - Médiaterro padrao do tempo de evolucao da doemca e
anos para cada sexo.

Uma analise mais aprofundada demonstrou que naeelditerencas nas médias de
pontuacdo para cada item do teste MM, como apredenta (Tabela 3). O item memdria
evocada obteve menor nimero de acertos para arslgrapms.

Tabela 3. Média (erro padrdo) da porcentagem de acerto gada item do mini-mental em cada grupo, é
apresentado também o p-valor do teste t entre dmmé

ITEM MM Grupo -
Neutro Emocional p-valor
Organizacao 100 (0) 100 (0)
Registro 100 (0) 100 (0)

Meméria evocada | 60 (37,84) 63,89 (30,01) 0,791
Atencdo e célculo | 78 (37,06) 66,67 (39,39) 0,498
Linguagem 96,67 (5,37) 90,74 (11,44) 0,130
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Valor do Contetdo Emocional

ANOVA de duas vias (Grupo x Sexo)

Foi encontrado um efeito estatisticamente sigrtifioado fator Grupo sobre o valor
do conteudo (F1512,703, p=0,002). Isto €, houve uma diferencaamyacao do contetdo
emocional entre os grupos Neutro e Emocional. AismRos Hocdemonstrou que o grupo
Emocional obteve uma média maior na pontuacao dteddo emocional (p=0,002) (Figura
7a). O fator Sexo nao exerceu um efeito estatistcde significativo (E 150,329, p=0,574).
J4 a interacdo Grupo Sexo mostrou um efeito e#tatisente significativo (F1, 18=10,390,
p=0,005), isto é, o efeito do fator Grupo (vistaesiormente) é modificado pelo fator Sexo,
pelo menos em algum dos grupos (Emocional ou Newranalisd?ost Hocdemonstrou que
esta diferenca existe dentro do grupo Emocionaleasms mulheres obtiveram uma média

maior em comparacao aos homens (Figura 7b).

Valor Emocional

Grupo

Figura 7a - Médiaterro padrao do Valor do Contetido
Emocional para caglapo. *: p=0,002 entre grupos.
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Sexo
[ Feminino
O Masculino

iy

Valor Emocional

Meutro Emacional
Grupo

Figura 7b - Médiaterro padrdo do Valor do Conteudo
Emocional, **: p= 0,047 entre sexos dentro do grupo
Emocional.

Os fatores Alteragdo Cognitiva e Depressao, assmbpa@s suas interacdées dentro de
outros modelos de analise (ANOVA de trés e quatie)yvndo demonstraram exercer efeitos

estatisticamente significativos sobre a variaveloWalo Conteuddo Emocional (Fs<0,950,

ps>0,346). (Figuras 8 e 9)

Alteracdo do
estado cognitivo
OnNso OSim

i T
| e

Valor Emocional

—

—t—

MEUTRO EMOCIONAL
GRUPO

Figura 8 - Valor do Conteido Emocional SEM alteragédo e
COM alteracéo cognitiva
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NEUTRO EMOCIONAL
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gbira 9 - Valor do Contetdo Emocional SEM
plessédo e COM depresséo.

Recordacao livre 1 hora ap0s apresentacdo das higas

ANOVA de desenho misto (Fase x Grupo x Sexo)

O fator Fase ndo exerceu um efeito significative §{F2,480, p=0,098). O fator
Grupo ndo teve um efeito significativo sobre a rdagao livre uma hora apds a apresentacdo
das estorias (F15=0,451, p=0,510). O fator Sexo teve um efeito esiehmente significativo
(F11512,601, p=0,002) ao desconsiderar os outros mt@erocedimento de comparacdes
multiplas demonstrou que o grupo Feminino obtevea umédia maior de acertos em

comparagao ao grupo Masculino (p=0,002) (FiguralO).

0 OFase
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pereentagem de recordagdo livre

Feminino Masculino
Sexo

Figura 10 - Médiaterro padrdo da porcentagem de acertos na
recordacéo livre uma hora apds a apresentacaostizsas,
para cada Sexo e para cada Fase. *: p=0,002 en8exos.
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A interacdo Grupo x Sexo ndo teve um efeito sigaiivo (F, 15=0,050, p=0,825). J&
a interacao Fase x Grupo teve um efeito estatiséoge significativo (F 367,911, p=0,001).
A analise Post Hocdemonstrou que existem diferencas durante a Fassmde o grupo
Emocional obteve uma média de acertos maior em a@g@o ao grupo Neutro (p=0,003)
(Figura 11). Por outro lado, as interagfes Pagexo e, Fasg Grupox Sexo néo tiveram
efeitos significativos (Fs<0,425, ps>0,657).

Grupo
[ Meutro
[ Emocional

L

o

Porcentagem de acertos na recordagao livre
3
L L 1 L . .
——
—
l_

Fase 1 Fase 2 Fase3

Figura 11 - Médiaterro padrao da porcentagem de
acertos na Recordacdo Livre uma hora apls a
apresentacdo das estorias, para cada Fase e plra ca
Grupo. *: p=0,003 entre os grupos dentro da Fase 2.

Recordacao Livre 10 dias ap0s a apresentacao dastdrias

ANOVA de desenho misto (Fase x Grupo x Sexo)

O fator fase nao teve um efeito estatisticamemgeifgiativo (R 361,238, p=0,302).
O fator grupo tampouco exerceu um efeito significa(F; 15=0,468, p=0,502). Ja o fator
Sexo demonstrou ter um efeito significativo sobngoacentagem de acertos na recordacao
livre depois de 10 dias {Rg=7,712, p=0,012) (Figura 12).
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Figura 12 - Médiaterro padrdo da porcentagem de
recordacdo livre para cada Sexo e para cada Fase. *
p=0,012 entre os Sexos.

A interacdo Grupox Sexo nao teve efeito significativoi(kg=0,039, p=0,846). A
interacdo Fase& Grupo demonstrou um efeito estatisticamente sggtivo (F 369,831,
p<0,001). A andlis®ost Hocdemonstrou diferencas entre os grupos Neutro eciomal na
porcentagem de acertos para a Fase 2 (p=0,000)ré&Fig). Por outra parte, as interacdes
Fasex Sexo, e Fas& Grupox Sexo, ndo exerceram efeitos estatisticamentefisighnos
(Fs<2,958, ps>0,064).
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Figura 13 - Médiaterro padrdo da porcentagem de
recordacédo livre para cada Fase e cada Grupo. ;007
entre os grupos dentro da Fase 2.
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Questionario de Reconhecimento

ANOVA de desenho misto (Medidas repetidas e Faemie grupos) de duas vias (Fase x
Grupo)

A analise da porcentagem de acertos no questiodéri@conhecimento mediante a
ANOVA mista demonstrou que o fator Fase n&o exergeu efeito estatisticamente
significativo (R, 460,129, p=0,879), quer dizer, no geral nenhumafalsess foi relembrada
melhor que as outras, isto sem considerar Gruprp $& quaisquer outros fatores na
amostra. Da mesma forma, o fator Grupo nédo exewrruefeito significativo sobre a
porcentagem de acertos no questionario de recanbet (k, »~1,472, p=0,239). Porém, a
interacdo Fase Grupo demonstrou um efeito com fEigncia estatistica marginal AF
40=3,055, p=0,058). A analideost Hocdemonstrou que esta interacdo exerce seu efeito na
Fase 2, onde o grupo Emocional obteve uma médi@ettos maior em comparagado ao grupo
Neutro (p=0,050) (Figura 14).

Grupo

O Meutro *
[0 Emocional -

——i
——

Porcentagem de acertos

—

1 2 3

Fase

Figura 14 - Médiaterro padrao da porcentagem de acertos
no questionario de reconhecimento para cada fasma
cada grupo. *:p=0,050 entre Grupos na Fase 2.

ANOVA de trés vias de desenho misto (Fase x GruBexo)

Neste tipo de andlise nenhum dos fatores demonttroum efeito estatisticamente
significativo (Fs<2,255, ps>0,119). O esperado € ap agregar fatores dentro do modelo, o
poder da estatistica diminua e o efeito de cada fdja levemente modificado; porém, ao
inserir o fator Sexo dentro da analise, os efaltzsfatores Fase e Grupo foram drasticamente
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modificados. Isto chama a atencdo, e abre a duedse o fator sexo ndo poderia ser uma
variavel de confundimento.

ANCOVA: Fase x Grupo; co-variavel: Sexo

Nesta analise, o efeito do fator Sexo € determinadmosteriormente é feito um

controle sobre o efeito deste fator para nao inflisg os efeitos dos outros fatores.

Foi demonstrado um efeito estatisticamente sigatifio do fator Sexo (F>M; F
10=15,485, p=0,001). Os fatores Fase e Grupo naocerean efeitos estatisticamente
significativos sobre a porcentagem de acertos mestmnario de reconhecimento (Fs<2,754,
ps>0,113). Por outra parte, a interacdo Fase x dsrognteve um efeito marginal como
encontrado antes de agregar o fator Sex03§£3,036, p=0,060). Podemos concluir que o
fator Sexo foi uma variavel de confundimento, j& ¢gm efeito proprio e alterou os efeitos de

outros fatores.

ANOVA de duas vias (Grupo x Sexo) para a variawgallde acertos no QR

O fator Grupo nao exerceu um efeito estatisticameignificativo sobre o Total de
acertos (F 152,439, p=0,136). O fator Sexo mostrou um efeignificativo sobre esta
variavel (R 114,641, p=0,001) (Figura 15). Ja a interacdo dws fhtores anteriores nao

demonstrou exercer um efeito significativq (g=0,738, p=0,402).

Grupo
[ Neutro

1 T
o J_ [J Emocional

e

Porcentagem de acertos Total (QR)
T

T
1

Feminino Masculino

Sexo

Figura 15 - Médiaterro padrdo da porcentagem total de
acertos no questionario de reconhecimento para $exa
e para cada Grupo. *: p=0,001 entre Sexos.
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Aplicando-se o teste para Diferencas de Proporgéaes comparar os dois grupos
Neutro e Emocional quanto aos escores de acertoscdedacdo alcancados, a anaksest
Hoc demonstrou diferencas significativas tanto na RI. quanto na RL apds 10 dias e

questionario de reconhecimento, com maior nimecdgos no grupo Versao Emocional.

Versao Neutra: Versao Emocional:
Total de acertos 1 hora = 93 = 25,83% Total de acertos 1 hora = 145 = 33,56%

p=0,043

Total de acertos 10 dias66 = 18,33% | Total de acertos 10 dias = 116 = 26,85%

p=0,043

Total de acertos questionério = Total de acertos questionério =
186 = 28,61% 308 = 39,48%

p=0,019

Tabela 4- Diferencas de proporcdes: Recordacédo 1h, 10 QRs/N x VE

A ANOVA né&o encontrou médias de recordacao sigaiflamente diferentes entre os
dois grupos Versédo Neutra e Versdo Emocional, embagrupo emocional tenha alcansado
escores de recordacdo superiores ao grupo newr@®mp quando a analise considerou as
fases da histéria e os diapositivos recordadodifaencas foram significativas. O teste para
Diferencas de Proporc¢des exposto acima (Tabefai4)m recurso utilizado para confirmar o

efeito do incremento emocional sobre os resultddagcordacéo entre os dois grupos.
Andlise dos dados da Recordagéo Livre - diapositigo

Esta andlise foi realizada com os dados que masiraquais diapositivos foram
relembrados por cada participante como apresemadagura 16. Para testar se pertencer a
um grupo ou outro determina se o sujeito vai lembwando do diapositivo, utilizou-se o teste
chi-quadrado e, caso fosse demonstrada uma askocetre as variaveis, a forca de
associagdo foi testada mediante o célculo do deefe de incerteza. Os resultados estédo

apresentados na Tabela 5.
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Figura 16 -Porcentagem de participantes de cada grupo quedeam
cada diapositivo 1 hora apés a apresentacacstiaia.

Tabela 5 -Valores de chi-quadrado e Coeficiente de Incemlezassociacdo entre as variaveis Grupo (Neutro ou
Emocional) e Recordacao Livre apds 1h (Sim ou Ipaoa cada diapositivo.

Slide | Chi-quadrado p-valor Coef. Incer.

1 2,895 0,089

2 0,069 0,793

3 2,794 0,095

4 0,041 0,840

5 18,277 <0,001 0,782
6 1,766 0,184

7 0,873 0,350 .

8 6,600 0,010 0,229
9 0,321 0,571

10 0,627 0,429

11 2,121 0,145

Como se pode observar, esta associacao foi endantracamente nos diapositivos 5

e 8, quer dizer, pertencer ao grupo Emocional iirsiignificativamente na probabilidade de

lembrar ou ndo os diapositivos 5 e 8 da fase & &sdociacdo é forte para o diapositivo 5 e

fraca para o diapositivo 8. Outro dado interessantgue s6é um participante do grupo

Emocional relembrou do diapositivo 7.

Uma andlise similar da Recordacdo Livre 10 diasodepncontrou os resultados

apresentados na figura 17 e na tabela 6.
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Figura 17 - Porcentagem de participantes de cada grupo quedeam
de cada diapositivo 10 dias depois da apresgmide historia.

Tabela 6 -Valores de chi-quadrado e Coeficiente de Incerezassociacdo entre as varidveis Grupo (Neutro ou
Emocional) e Recordacao Livre apés 10 dias (SilN&o) para cada diapositivo.

Slide | Chi-quadrado p-valor Coef. Incer.

1 0,078 0,781

2 0,153 0,696

3 0,552 0,457

4 0,018 0,892 .

5 9,295 0,002 0,340
6 0,028 0,867

7 0,873 0,350

8 9,295 0,002 0,340
9 1,180 0,277

10 3,115 0,078

11 1,497 0,221

Isto é, pertencer ao grupo Emocional determina mnaiar probabilidade de relembrar

os diapositivos 5 e 8 depois de 10 dias. A forcaskociacdo foi moderada para ambos o0s

diapositivos. Cabe ressaltar, que o diapositivoerdnT foi relembrado s6 por um sujeito do

grupo Emocional.

Comparacao entre a recordacao livre 1h e a recordag livre apos 10 dias

Teste t pareado

Houve uma diferenca estatisticamente significatjgaando analisada a amostra

completa) na média de porcentagem de recordag@dhbtida 1h e a obtida 10 dias apds a
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apresentacdo das estérias na Fase 1 (p=0,024)asea3Hp=0,002). Ja na Fase 2 nao foi
encontrada esta diferenca (p=0,530) (Figura 18).

A mesma andlise foi realizada dentro de cada grieogrupo Neutro ndo foram
encontradas diferencas (F1: p=0,221; F2: p=0,68L;pE0,057). J& no grupo Emocional
foram encontradas diferengcas estatisticamente fis@givas na F1 (p=0,032) e na F3
(p=0,025); ndo houve esta diferenca na F2 (p=0,d8a@)mesma forma, uma analise similar
dentro de cada Sexo demonstrou que existe umeeniffi@rna Fase 3 dentro do grupo
Feminino (p=0,010). Para as outras fases dentgrgm feminino, assim como para todas as
fases no grupo Masculino ndo houve diferencas neeptagem de recordacéo livre 1h ou
10dias apos (ps>0,057).
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Figura 18 - Médiaterro padrdo da porcentagem de
recordacdo livre uma hora (1h) e dez dias (10d}s apd
apresentacao das estérias para cada uma das fases.

Foi comparada também a diminuicdo na porcentagemcdedacao livre (RL 1h — RL
10 d) Total e para cada uma das Fases, entre go$mr Entre os Sexos. Nao foram

encontradas diferencas em nenhuma das hipotes€s2ps).

Andlise da Recordacéo Livre (1h e 10dias) quanto asstagio motor, estado de higidez
mental (cognitivo) e depressao:

ANOVA de trés viasFase x Grupo x Estagio Motor (3 x 2 x 4)
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Foi encontrado um efeito estatisticamente sigrtiffoada interacao dos fatores Fase x
Grupo (R, 375,204, p=0,011) sobre a porcentagem de recordig@o 1h apds, como
mostrado anteriormentéver descricdo dos resultados anteriotesNenhum dos outros
fatores nem as suas interacbes demonstraram eréedes significativos sobre esta variavel
(Fs<1,259, ps>0,298).

Para a recordacéo livre 10d apds, o efeito daagder Fase x Grupo foi mantido, (F
30=7,647, p=0,002). Ilgualmente, ndo houve efeitoadsos fatores nem das suas interacdes
(Fs<1,327, ps>0280).

ANOVA de trés viasFase x Grupo x Estado Cognitivo (3 x 2 x 2)

Foi demonstrado um efeito significativo do fatortde® Cognitivo (F 155,161,
p=0,036) sobre a recordacgéo livre 1h apés. A anBlast Hocdemonstrou que 0s sujeitos
SEM alteracdo do estado cognitivo obtiveram poegeis de acerto maiores na recordagao
livre, em comparacdo ao grupo COM alteracdo (p#),dFigura 19a/b). O efeito da
interacdo Fase x Grupo y(R#=6,339, p=0,004) foi mantido, como também os efeitdo

significativos dos outros fatores e interagoes 2663, p>0,147).

Alteracao do estado
cognitivo

50 * O Mao

[

——

porcentagem de acerto (RL)

2 3
FASES

Figura 19a Média + erro padrdo da porcentagem de acertosameidacéo
livre 1h ap6s a apresentacéo tkérias. *; p=0,036 entre 0s sujeitos
COM e SEM alteracdo do Estado Cognitivo.



61

604

Alteragdo do
estado cognitivo
ON&o [OSim

50—~
=
- 1
[
w
§ o 1
a
: T
L
=
" 30—
: T
i
5 l
@
i
o
@
°
: l
o

10—

o

NEUTRQ EMOCIONAL

GRUPO

Figura 19b - Recordagéo livre 1h apos a apresentacao da hstori
Entre sujeitos COM e SEM alteracéo cognitiva

J4 para a recordagdo livre 10 dias depois, o efditofator Estado Cognitivo
desapareceu {fs=2,012, p=0,173) (Figura 20a/b). Os efeitos darag@o Fase x Grupo {F

36=10,153, p<0,001), assim como o0s dos outros fateremteracbes foram mantidos
(Fs<1,068, ps>0,354).
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Figura 20a Média + erro padrédo da porcentagem de acerto
naoedacdo livre 10 dias apds a apresentacdo dagsstod
COM e SEM alteragéo cognitiva.
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Figura 20b - Recordacéo livre 10d apds a apresentacao
das histérias entre sujeitos COM e SEM alt@o cognitiva

ANOVA de trés viasFase x Grupo x Depresséo (3 x 2 x 2)

O efeito da interagéo Fase x Grupo foi mantidos;¢E8,384, p=0,001). Nenhum outro
fator nem interagdo demonstraram exercer um eéstatisticamente significativo sobre a
variavel porcentagem de recordacéo livre apds 413 P03, ps>0,061).
A interacdo Fase x Grupo teve um efeito estatistacde significativo sobre a porcentagem
de acertos na recordacédo livre 10d apgs 3£10,026, p<0,001). Nenhum outro fator ou
interacdo demonstrou um efeito significativo sadst variavel (Fs<1,153, ps>0,326).

Andlise do efeito do Estagio Motor sobre outras vadveis
ANOVA de uma via(Estagio Motor)

O fator Estagio motor ndo teve efeito sobre as yamites no Mini-Mental ¢
18=2,337, p=0,108), BDI ({150,445, p=0,724) nem sobre o Total de acertos rest@nario
de Reconhecimento {R0,988, p=0,421).

ANOVA de duas viasGrupo x Estagio Motor (2 x 4)

A anélise ANOVA ndo demonstrou efeitos estatistieat® significativos de nenhum
dos dois fatores nem da sua interacdo sobre arpagesn de acertos no questionario de
reconhecimento (Fs<1,666, ps>0,215).
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Andlise do efeito da Depressao sobre a pontuacédo kini-Mental (teste t)

N&o houve diferencas na pontuacdo média no MinitMemntre os grupos COM e
SEM Depresséao (t=0,733, p=0,472).

Andlise do efeito da Depressao sobre o questionade reconhecimento

ANOVA de duas viasGrupo x Depressao (2 x 2)

N&o foram observados efeitos significativos dosrés Grupo ou Depresséo sobre a
porcentagem total de acertos no questionario denhecimento (Fs<2,492, ps>0,132).
Porém, a interacdo dos dois fatores mostrou terefeito estatisticamente significativo
(F1,18=4,497, p=0,048). A andliB®st Hocencontrou que nos sujeitos com depressao houve
uma diferenca significativa entre os sujeitos gssisiram a versao Emocional e a versao
Neutra do teste de memoria (E>N, p=0,026) (Figla 2
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Figura 21 -Média + erro padrao da porcentagem de acertos tataguestionario de

reconhecimento para os grupos Neutro e Emociamé#to de cada categoria no BDI.
*. p=0,026 entre Neuer&mocional dentro do grupo com Depresséo.
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DISCUSSAO

Com o intuito de melhor descrever e ampliar a dis&a sobre a facilitacdo da
memoria pela ativacdo emocional em portadores dagdode Parkinson, este estudo incluiu
conjuntos de variaveis que poderiam intervir nocessamento da evocacdo da informacéo
emocional como o0 estagio motor da doencga - sinai®nes da doenca; o estado de higidez
mental (cognicdo) e a sintomatologia da depressstaqo emocional) — sinais ndo motores da
doenca; considerando que os grupos Versdo NeuWargio Emocional e, Feminino e

Masculino, sdo grupos comparaveis.

DADOS DEMOGRAFICOS

Sexo

O limite de interesse desta investigacdo, comoté@ges motor cinco e distdrbios da
linguagem expressiva e compreensiva, restringitmeno dos sujeitos estudados e, por isto,
o achado superior de sujeitos do sexo feminino e@ssar amostra ndo tem significado
representativo, portanto ndo se contrapfe aos dgaidemiologicos atualmente disponiveis
que referem que a doenca de Parkinson atinge tam@ns como mulheres, com tendéncia
ao predominio do sexo masculino (Stepbeal.,2003; Wooteret al.2004). Com relacdo ao
tempo de evolucdo da doenca ser significativamewier nos homens, ndo se encontraram

dados na literatura que pudessem fomentar a d&zuss

Idade

Com a idade dos sujeitos avaliados variando entre & anos, obteve-se uma média
de idade da amostra em torno de 67 anos agsociada a média de tempo de doenca de 7
anos, coincide com os achados da literatura dexauédia de idade de inicio da doenca se da
aos 60 anos, podendo aparecer na faixa dos 4@anesmo dos 30 anos de idade (Ferraz &
Borges, 2002; O’Sullivan & Schimitz, 2004; Umphr2004).
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Estagio motor

Os limites do estagio motor encontrados na amestit@ o minimo 1 e 0 maximo 4,
levaram a uma média de desempenho funcional era tlorestagio 2, o que significa que a
maioria dos sujeitos estudados encontram-se ngiestatermediario de funcionalidade
caracterizado por uma distribuicdo simétrica hitdtedos sinais motores (movimentos
voluntarios lentos, tremor, rigidez) e comprometitoeda postura e da marcha. Vale lembrar
gue os sujeitos estavam no momefdn” sob o efeito de medicacdo que concorre para 0
desaparecimento ou diminuicdo dos sintomas motuesinterferem nas suas capacidades

funcionais.

Higidez mental — cognicéo

Para o escore do Mini-Mental que vai de um miniram zaté um maximo de 30
pontos de acertos, a média de acertos da amostta &5, 91 pontos (entre 21 e 30 pontos),
com 40,9% dos sujeitos apresentando alteracéo ta@gnide acordo com o estimado por
Meneses e Teive (2003) de que uma parcela de 20080ados doentes de Parkinson pode

apresentar alteracdes cognitivas em qualquer estagioenca.

Pacientes com lesdo dos ganglios da base (GB)mexibejuizos em um numero de
tarefas cognitivas (Glosser, 2001) e com frequéasiaoentes se queixam de dificuldades
para concentrar a atencdo, lembrarem fatos recefesicos momentaneos”, e célculos
(Limongi, 2001), correspondendo aos nossos resdtadm relacdo a porcentagem de acertos
para cada item do Mini-Mental, onde memdéria recenteevocada, a atencéo e célculo, e a
linguagem, em ordem decrescente, foram os itens@ueseram erros (Tabela 3).

Por outro lado, a medicacédo para os sintomas nsopar@e interferir sobre o estado de
alerta dos sujeitos. A reducdo na dose de ageapesrdnérgicos pode ser Util para a melhora
parcial da funcao cognitiva (Anderson 2004) em ralgs! situacdes e, portanto, ndo sabemos
até que ponto esta medicacdo interferiu nos remdtalo Mini-Mental, ja que todos os

sujeitos estavam sob o efeito da medicacéao.

Dentre os sujeitos com altera¢cdes cognitivas, raabservou associac&mnificativa
com a idade dos sujeitos, com o estagio motor éagn e nem com o tempo de doenca. A
literatura ndo é consistente quanto a esses dadgsianto alguns estudos apontam a idade

avancada e os estagios mais adiantados da doenga ®endo fator de risco para as
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alteragbes cognitivas (Emri, 2004; Kashmeteal.2002; e Paulson & Stern, 2004), outros
discordam desses resultados (André, 2004; MenesEsi\&, 2003). Além disso, crescentes
evidéncias sugerem que 0s varios sintomas cogsigveontrados na doenca de Parkinson
sao secundarios a disfuncéo executiva (Higgirsat, 2003), embora a base neuroquimica e
patolégica subjacente para esses déficits ndoasajia bem compreendida (Tamwial.,
2003; Simoret al, 2004).

Ha de se considerar ainda quexpressao das emoc¢fes contém componentes motores
relacionados com a atividade neuromuscular comoxpaiessédo facial, expressao vocal,
potencial de acdo muscular e postura (Carlson,;1R&Kman, 1992; Aggleton & Mishkin,
1986; Ledoux, 1992, 1993), e por essa razdo, Urdpl2@04) acredita ndo existirem provas
conclusivas sobre a perda cognitiva em doentesaddgnBon uma vez que muitas vezes as
deficiéncias cognitivas sdo supostas em virtuderegigostas demoradas em fungao destas

alteracdes da atividade neuromuscular.

Sintomatologia da depressao

A incidéncia de depressao entre 45,5% dos sujgit@stigados € consistente com a
encontrada em outros estudos que utilizaram coroaleesle avaliagdo o Inventario de
Depresséo de Beck (BDI) e que preconizam que ntextindas alteragbes psiquiatricas na
doenca de Parkinson a depresséo esta presenteédemnioéQpacientes (Kashmeseal, 2002;
Camicioli & Martin, 2002; Paulson & Stern, 2004; derson, 2004).

Embora o agravamento do quadro motor, a idade peet® inicio da doencga, sujeitos
mais velhos e o tempo de doenca aparecam em aggimdos como causas dos sintomas
depressivos em doentes de Parkinson (Brooks & D@0éx; Silbermart al.,2004), ndo se
encontrou relagéo significativa com o estagio mdeodoenca, idade e tempo de doenca em
consonancia com Prado (2001), Barbosa (2004) ei&edt al. (2007).

A incidéncia maior em sujeitos do sexo feminincaeft acordo com Prado (2001) e
Silbermanet al., (2004), e a relacdo entre depressdo e alterac@gsticas nao ficou
estabelecida. E fato, porém, que nem sempre assastdepressivos do paciente com doenca
de Parkinson s&do diagnosticados e tratados (Schumumg al., 2001) a exemplo do

encontrado em nosso estudo.
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Resultados preliminares do estudo pan-europeu dib & Sintomas Depressivos na
Doenca de Parkinson (Profile of Depressive SymptomBarkinson’s Disease) conhecido
como PRODEST, em 1016 pacientes com doenca denBamnkiforam apresentados no 11°
Congresso da European Federation of Neurologicaiefes - Federacdo Européia de
Sociedades Neuroldgicas (EFNS), em Bruxelas, reslelaaracteristicas Unicas da depressao

relacionada com a doenca de Parkinson e seu tnat@ame

O estudo confirmou que os sintomas depressivosciase®s com a doenca de
Parkinson tém um impacto significativo na qualidagevida dos pacientes muitas vezes
iguais, em termos de impacto, aqueles dos maisecads sintomas motores da doenca de
Parkinson. Os resultados sugerem que muitos sistalpressivos e de falta de motivacéo
sdo parte intrinseca da Doenca de Parkinson e aesturiados a reducdo da atividade
dopaminérgica. Em mais de 30% dos casos, a deprpssi@ mesmo se manifestar como o
primeiro sintoma na Doenca de Parkinson, precedesdsintomas motores, significando a
expressdo da prépria doenca de Parkinson, em vesordente uma sindrome depressiva
(Boletim Cbes, 2007).

A depresséo, entdo, pode ser considerada um fgtavamteda doenca de Parkinson,
e a doenca de Parkinson um fator agravante pagprassdo, uma vez que a nao-identificacao
da depressdo e o nao-tratamento da mesma aumensafrimento inerente a condicao
psiquiatrica do paciente e constituem fator deorg&ra o agravamento dos sintomas motores
da doenca de Parkinson na medida em que o pacaieatelona o autocuidado e ndo adere as

prescricdes para o controle dos sintomas da mesma.

DADOS COMPORTAMENTAIS

Valor do Conteudo Emocional

A identificacdo da diferenca dos escores atribuatmyalor do conteddo emocional
das histérias entre os grupos Versdo Neutra e ¥WeEsAocional, com o grupo Versao
Emocional obtendo uma média maior na pontuacadicoepos achados em outros estudos
com sujeitos normais (Frank & Tomaz 2000, 2002;ilC&McGaugh, 1995;Cahill et al,
1994, 1997; Hamann & Cahill, 1997, Hamaetral, 1997; McGauglet al., 2002; Botelhcet

al, 2004).Na escala de avaliacéo do nivel de emocionalidadestiéria que vai de zero a 10,



68

0 grupo Versao Neutra pontuou com uma média alidixd,5 e o grupo Versdo Emocional

acimade 7.

Este resultado revela que os sujeitos portadoredodaca de Parkinson, por sua
capacidade de julgamento do teor emocional dartdstddo apresentaram dificuldade na
percepcdo da emocao ou em avaliar estimulos enagitsto significa que ndo ha prejuizo
sobre a codificacdo, ou seja, ndo ha prejuizo noegsamento da informacéo adquirida por
meio da experiéncia e da aprendizagem que produmemrepresentacdo mental e memaorias
suficientes para que ocorram as categorizacOestirdisacbes e comparagdes (Frank &
Tomaz, 2000a).

A interacdo grupo/sexo evidenciou uma diferencgutiamento entre os géneros.
Quando homens e mulheres foram analisados dentrmdeesmo grupo, constatou-se que 0s
sujeitos do sexo feminino do grupo Versdao Emociatidbuiram valores do teor emocional
significativamente maiores do que os valores i pelos sujeitos do sexo masculiao
esta diferenca nao foi encontrada no grupo Versidr. Na comparacdo do comportamento
das mulheres e dos homens entre os dois grupesulagres do grupo Versdo Emocional
atribuiram valores significativamente mais altosgde as mulheres do grupo Verséo Neutra,
0 mesmo nao ocorrendo com os homens que mantivereaimédia de valor do conteddo em
torno de 5 tanto na Versdo Emocional quanto nadeMeutra. Esta diferenca significativa
nao foi encontrada em muitos estudos (Botethaal, 2004; Cahill & McGaugh, 1995;
Christianson, 1984; Frank & Tomaz, 2000; Heuer &isBerg, 1990; McGaugh, 2000;
Melzter, 1930; Revelle & Loftus, 1992; Taylet al, 1998; Yuille & Cutshal, 1986), porém
os trabalhos de Cahgt al(2001), Cahill & Stegeren (2002) & Casli al. (2002), apontam
diferencas entre homens e mulheres em resposta astimulo emocional, com maior

suscetibilidade para as mulheres.

Os fatores alteracéo cognitiva e depressao nao ragracam exercer efeitos sobre a
variavel Valor do Conteudo Emocional entre os gsugersdo Neutra e Versdao Emocional.
Porém, isolando-se os sujeitos com alteracfes tbeag)i verificou-se que 0s mesmos nao
atribuiram valores do conteido emocional signifieaihente diferentes entre os grupos
Versdo Neutra e Versdo Emocional exemplo dos sujeitos sem alteracdo cognitiva que
replicaram o resultado de maior valor atribuidcopgtupo Versdo Emocional. O mesmo

efeito foi observado quando isolados 0s sujeitns depressao.
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Acredita-se que uma interferéncia na atencéo eoeaho da informacao possa ter
prejudicado a capacidade de julgamento do teor iemaicda histéria entre os sujeitos com
alteracdo cognitiva e depresséao, ja que a cogroQawpreende funcbées como: memoria,
linguagem, julgamento, categorizacao e percepgamkR Tomaz, 2000a) e a depressédo em
doentes de Parkinson aparece em alguns estudosjaalss com déficit cognitivo, alteragédo
do pensamento e déficit no desempenho das fungl@euteras (Silbermaret al, 2004,
Barbosa, 2004).

Recordacéo

Os sujeitos pertencentes ao grupo Versdao Emocaltaleram um maior escore de
acertos nos testes de Recordacdo Livre 1 hora amjmesentacdo das histérias (RL1h),
recordacdo livre 10 dias apO0s a apresentacdo ddSrids (RL10) e Questionario de
Reconhecimento (QR), porém, a comparagdo gerahdmbas dos escores de recordacao
entre os dois grupos Versao Neutra (GVN) e Versaodional (GVE) n&o revelou diferenca
estatisticamente significativa e, portanto, o presgrotocolo nédo replicou os resultados de
facilitacdo da memoria declarativa obtidos em {tiadm prévios realizados com sujeitos
normais e que utilizaram o mesmo material (Heu®&efsberg, 1990; McGaugh, 1990; 2000;
Burke et al., 1992; Cahill & McGaugh, 1995; Frank & Tomaz, 20@la-Morganet al,
2000; McGaugtet al, 2002; Botelheet al.,2004; Gasbarret al., 2005). Para o fator sexo e
interacdo fase grupo, os resultados encontradasidoam com os achados da facilitacdo da

memoria pela ativacdo emocional reportados noslesteferidos.

A diferenca néo significativa de recordagéo ente@pos Versdao Neutra e Verséao
Emocional, quando comparada com os resultadosfisgjivamente diferentes entre os dois
grupos para o valor do conteudo emocional, podesafazer supor a possibilidade de uma
dissociacao entre o julgamento da experiéncia enate o fendmeno de fortalecimento da
evocacao dependentes da acdo da amigdala, a exdgonpliservado em pacientes portadores
de Urbach — Withe, uma sindrome que causa lesaétvsetla amigdala (Franck & Tomaz,
2002). Porém, quando considerados os numeros tigazcertos de recordacdo alcancados
por cada grupo e comparados com 0 maximo de acedesiveis para 0s testes de
Recordagédo Livre 1 hora, Recordacdo Livre 10 di&3uestionario de Reconhecimento, o
grupo Versao Emocional totalizou um numero sigatfimmente superior de acertos para as
trés modalidades dos testes, evidenciando que jegosucom doenca de Parkinson nao

apresentaram prejuizo na consolidacdo e/ou reqtf@evocacdo da memaoria em relagdo ao
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processamento da informacdo a ser lembrada (cachi®). Supomos, assim, que tanto a
codificagdo como a consolidacao foram modificadda patureza mais emotiva do material.

Quanto ao género, 0s sujeitos do sexo femininovetatin uma meédia maior de
acertos de recordagcdo em relacdo aos sujeitos o msasculino em todos os testes de
recordacdo. Essa diferenca de recordagao entreogéestdo evidenciadas na literatura para
amostras de popula¢cées normais (Guillem & Mogr2885). Por outro lado, as mulheres do
grupo Versdao Emocional lembraram mais do que osehendo mesmo grupo, tanto na
Recordacéo Livre quanto no Questionario de Recamieeto. Essa diferenca estatistica ndo
foi encontrada nagyrupo Versao Neutra, evidenciando uma melhor réapdas mulheres

frente ao estimulo emocional.

Estudos neuropsicolégicos tém demonstrado umhamatemaoria nas mulheres para
eventos emocionais do que nos homens, mas a hase para esta diferenca € desconhecida.
Descobertas como as de Calilal. (2001) e Cahill & Stegeren (2002) sobre o papmel d
género na determinacdo da assimetria funcionalnuigd@la envolvida na modulacdo da
memoéria (nos machos ha envolvimento da amigdadatalicom projecdes para o hemisfério
direito que processa a informacao global , e n@&& o envolvimento da amigdala esquerda
com projec¢Oes para o hemisfério esquerdo que pa@mformacao detalhada) bem como o
trabalho de Canlet al. (2002), que refere a relacdo da amigdala com acdiivde outras
areas do cérebro como hipocampo e cortex frontagemte nas mulheres por ocasidao de um

estimulo com incremento emocional salientaramdifteenca.

As andlises por fases (F1, F2, F3) dos dois grMsrsao Neutra e Versdo Emocional
demonstraram que ndo houve diferencas significatardre as fases dentro de um mesmo
grupo, mas vale destacar que a fase F2, que conds@ fase mais emocionante da histéria
na versao emocional, foi a mais recordada no gigredo Emocional e a menos recordada
no grupo Versao Neutra. Esta diferenca se torrdeaté na comparacao entre os dois grupos:
a fase F2 do grupo Versdao Emocional foi signifiGatiente mais lembrada do que a F2 do
grupo Versdo Neutra, em todas as modalidades titodesnemoria (Recordacgédo Livre 1 hora
= RL1h; Recordacdo Livre 10 dias=RL10 e Questiandei Reconhecimento=QR), de acordo
com os achados de outros estudos (Cahill & McGai@®5; Frank & Tomaz, 2000, Botelho
et al., 2004), onde sebservou uma maior lembranca da parte considerais emocional

dentro da histéria.
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Esta recordacgdo facilitada da parte mais emontenda historia se confirma com os
achados sobre quais diapositivos foram mais lemorgmbr cada sujeito. A analise de
associacdo entre as variaveis Grupo e Porcentagenecdrdacdo para cada diapositivo,
demonstrou que os sujeitos do grupo Emocional téra mnaior probabilidade de relembrar
corretamente dos diapositivos 5 e 8. Isto quen djme pertencer ao grupo Versdo Emocional
influi significativamente na probabilidade de lerbestes diapositivos. A explicacdo é que
caracteristicas particulares de um evento emocitemlem a ser lembradas com grande
clareza e detalhe (Meltzer, 1930; Eysenck, 1976wBr& Kulik, 1977; Mehrabian, 1977a;
1977Db; Pillemer, 1984; Rubin & Kozin, 1984; Yui8eCutshal, 1986; Christianson & Loftus,
1987, 1990; Reisbergt al, 1988; White, 1989). Os diapositivos 5 e 8 quegneem a fase
F2 sdo iguais para as duas versOes da historigmpar diferenca estd no conteudo da
narracdo, propondo que o fortalecimento da memgdai@ material verbal envolve uma
experiéncia emocional mais intensa do que parari@aggctorico (Hamann, 2001). Um
trabalho anterior de Taylaet al. (1998) onde ndo se encontrou diferenca estatiséinte
significativa na comparacéo da recordacao de fisidemente negativas com fotos neutras,

reforca esta proposta.

Para observar-se a qualidade da retencédo dagiddstou seja, a perseveranca da
consolidagdo da memoéria, compararam-se as médiRed®dacéo Livre 1h com as médias
de Recordacdo Livre 10 dias. A andlise da amogimapleta evidenciou uma diferenca
significativa na perda da informacéo nas fases FB,eo mesmo ndo ocorrendo com a fase
F2. Uma analise realizada dentro de cada grupotayp@sse mesmo resultado para o grupo
Versao Emocional, ndo sendo encontradas difergragaso grupo Versao Neutra. A perda da
informacé&o foi menor na fase da histéria com inenetm emocional, sugerindo que o
conteudo emocional oferece resisténcia a interé&ér ao esquecimento. Investigacdes
controladas em laboratério tanto com humanos saigléMeltzer, 1930; Christianson, 1984;
Yuille & Cutshal, 1986 Christianson & Loftus, 198HMeuer & Reisberg, 1990; Revelle &
Loftus, 1992; Cahill & McGaugh, 1995, 1998; Taykdral, 1998; Frank & Tomaz, 2000b;
McGaugh, 2000), quanto com lesados cerebrais (Markch et al 1994; Adolphs etl.,
1997; Hamanret al, 1997a; Hamann etl., 1997b; Burtoret al, 1999; Frank eal., 2001,
Frank & Tomaz, 2003B; Kilpatrick & Cahill, 2003AEmn relatado uma potenciacdo da
retencdo mnemonica pela ativacdo emocional. E rteagio dos detalhes que faz com que
os dados surjam a consciéncia na evocacao com olaieza e de forma mais duradoura que

eventos e detalhes que ndo ganharam o significadtwalorido emocional” (FRANK &
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TOMAZ, 2000). Estes resultados reforgcam o efeitondaulacdo emocional sobre a retencéo

e evocagao da informagao apoiadas por pistas sa@ssmssociadas ao significado emocional.

DADOS DEMOGRAFICOS X DADOS COMPORTAMENTAIS

Estagio Motor

O grau de comprometimento motor dos sujeitossitiyados nao teve interacdo com
nenhum dos fatores avaliados (Mini - Mental, Blekardagcao das historias) sugerindo que o
estagio motor em que se encontram o0s sujeitos aencd de Parkinson nao interfere na

modula¢ao emocional.

Alteracdo Cognitiva

Com relacdo ao estado de higidez mental (coghit@mbém ndo sebservou
interacdo significativa com os fatores avaliadoent do grupo Versdo Emocional, os
sujeitos com alteracdo cognitiva lembraram menogudoos sujeitos sem alteracao cognitiva.
De algum modo, a exemplo do que pode ocorrer emul@eies normais, houve uma
interferéncia no processamento da informacéo ewidedo-se uma relacdo com a alteracao
cognitiva (Frank & Tomaz, 2000a) que comprometealidade da retencao e/ou evocacao do
fato. A cognicdo participa do comportamento emaiocomo um avaliador, inibidor,
instigador e modulador, facilitando a capacidadaptativa dos individuos. Talvez por isso,
0s sujeitos SEM alteracdo cognitiva lembraram Bgativamente mais que os sujeitos COM
alteracdo cognitiva na recordagéao livre 1 horagp@®cendo esse efeito na recordacéo livre
10 dias. Acredita-se que o fator ansiedade do momEncontro tenha interferido nestes

resultados.

Depressao

Os sujeitos com depressao do grupo Versao Emaldembraram significativamente
mais do que os sujeitos com depressdao do grupcdadeddgutra, replicando resultados ja
relatados em estudos realizados com populacdegi@tos higidos. Sujeitos deprimidos tém
tendéncia a valorizar situagdes negativas (Becd®5)18 a se interessarem menos pela historia
gue representa o cotidiano (Prado, 2001; Colby &ild988).

Os sintomas depressivos na doenca de Parkingmmesn ser respostas as situacdes

reais diante de fatos desagradaveis, aborrecedarssacfes e perdas experimentadas como
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consequéncia das sequelas da propria doenca. eéafar (2000) denomina esse tipo de
resposta como depresséao reativa, ou seja, reagaicegento real que represente uma ameaca
ao bem estar pessoal e por isso considerada namaalnha doenca de Parkinson, o quadro
cronico, progressivo e degenerativo dos sintomate gevar a manutencdo do esquema
depressivo pela falta de perspectiva de cura. Sacedes corticais do lobo frontal os
principais centros neurais do processamento emalgjbrank & Tomaz, 2000 a) e, é também
no coértex frontal que sdo processadas as func@Esuxas que capacitam os individuos a
resolver problemas da vida diaria em resposta j@ari&acias emocionais que vao determinar
mudanc¢as mentais adicionais (Damasio, 1996). 8gjg@ortadores da doenca de Parkinson
apresentam prejuizo nas func¢des executivas e fiesuldades com a tomada de decisdes que
por sua vez séo guiadas pela emocao, ficando gespoos para lidar com problemas do seu

cotidiano.

Na tentativa de buscar comparar o comportame® sljeitos sem alteracao
cognitiva e sem depresséao, percebeu-se que aeafiédis prejudicada pelo N muito pequeno,

e pelo desvio padrao muito grande, evidenciandadomsmuito discrepantes.
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CONCLUSOES

O protocolo utilizado para avaliar a memoria emoaicem estudos anteriores pode
ser reproduzido também em portadores da doencarter$on e, de acordo com o objetivo

geral deste estudo, concluiu-se que:

- 0s sujeitos portadores da doenca de Parkinsam, gste teste utilizado, apresentaram
capacidade de julgamento do fato e, portanto, n@wehprejuizo na aquisicdo ou codificacédo

da informacdao - primeiro estagio do processo de oneatcao;

- na comparagao da recordacéo entre os dois gruposubmetido a uma versédo neutra da
historia e outro submetido a uma versdao emocioadlistéria, o grupo submetido a versao
emocional recordou mais do que o grupo submetidergéo neutra, evidenciando neste teste
a influéncia do conteddo emocional na facilitacaontemadria em portadores da doenga de
Parkinson.

E, de acordo com os objetivos especificos, condaique:

- 0 estadgio motor em que se encontravam os sujesbados ndo apresentou relacdo com a
facilitacdo da memoria com ou sem incremento emnatie nem tampouco com o estado

cognitivo e com a depressao;

- as alteragOes cognitivas e depressao estdo feesem um percentual de portadores da
doenca de Parkinson, mas sem relacao significativaa idade, o estdgio motor e tempo de
evolucdo da doenca. Elas comprometeram o desempaniemaoria mas néo interferiram na

facilitacdo da memaria pelo incremento emocional;

- homens e mulheres com doenga de Parkinson tamb@&sessaram de modo diferente os
estimulos emocionais, com maior sensibilidade paraulheres, a exemplo do referido na

literatura para populacdes normais.
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CONSIDERACOES FINAIS

As condutas terapéuticas em fisioterapia envohesducacéo funcional. Desse modo,
continuar a investigar o efeito da modulacdo emmatisobre a memoria dos portadores da
doenca de Parkinson conduzird a um repensar ssfas eondutas de modo a torné-las mais
eficientes no sentido de envolver o sujeito noeaesso de reabilitacdo.

Os portadores da doenca de Parkinson apresentampraoetimento das funcdes
executivas coordenadas no cortex pré-frontal, caomprejuizo para a tomada de deciséo
que envolve a realizacdo de uma tarefa do queipoepara a memaria. Assim, ampliar o
estudo isolando sujeitos com alteracdo cognitigane depressao e compara-los com sujeitos
sem alteracdo cognitiva e sem depressao poderarexsani melhor as relacdes ainda téo
controversas na literatura entre estas variavaig;{les executivas x alteragbes cognitivas x

depresséao)

Outras questdes que nao foram objetos deste estadogue foram suscitadas por ele,
merecem futuras investigacdes por suas relacoesa@Mocao:
- valéncia do conteudo emocional: verificar a padsinterferéncia da valéncia no processo
de facilitagdo da recordacdo através da investigdgdcomportamento dos portadores da

doenca de Parkinson frente a uma histéria comet@acional positivo (fato alegre);

- a fala e a emocéo: investigar a expressao dadraitavés da fala pelo estudo da prosédia
durante a evocacao e relacioni-la com o teor emalcétas histérias j& que os portadores de
Parkinson transferem ao ouvinte uma qualidade vocaiétona com perda de entonacédo e

cadéncia naturais que normalmente conferem adal@spressao emocional,

- estado afetivo/emotivo dos sujeitos: ndo foi olm#o o0 estado afetivo e emocional dos
sujeitos por ocasido do primeiro e do segundo dre@ue ocorrem num intervalo de dez
dias. Uma verificacdo dos acontecimentos ocorrigeste intervalo poderia apontar uma

possivel interferéncia sobre os resultados.

- atividade fisiologica (sudorese, frequéncia Gardj presséo): as caracteristicas da doenca
que envolvem desordens do movimento provocam umesagfo no comportamento dos

sujeitos em menor ou maior grau em reacao a egsasdens, com consequéncias sobre a
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atividade fisiolégica, portanto, investigar a rélagla atividade fisiologica a exemplo do que
vem sendo realizado em estudos recentes com sujgitmais também pode ser interessante;

- medicacdo: finalmente, mas sem a intencdo deasge possibilidades de estudos futuros,
deve-se considerar a questdo da medicacdo. Inxestigomportamento dos sujeitos sem o
efeito da medicacao especifica para os sinais eotta doenca de Parkinson podera levar a
novas pistas sobre 0os mecanismos que envolvem amaepara eventos emocionais. No
entanto, talvez nem fosse possivel replicar ess@d@snos sujeitos em estagios mais

avancados da doenca no momerati’
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ANEXO B
PROGRAMA DE QUALIFICACAO INSTITUCIONAL- PQI —UnB/U FSM

Po6s Graduacdo em Ciéncias da Saude - Doutorado

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E INFORMADO

Eu, , estou de acordo emig@par da
pesquisa a ser realizada pela professora Ana L@eiwi Prado, do Departamento de
Fisioterapia e Reabilitagéo da Universidade Fedkrebanta Maria, doutoranda do Programa
de Po6s Graduacdo em Ciéncias da Saude da UniwdegiéaBrasilia — UnB, sob a orientagéo
do professor Dr. Carlos Alberto Bezerra Tomaz, @hfetivo é estabelecer as bases teoricas
da memoéria emocional em pacientes portadores daxgaode Parkinson (DP), com a
finalidade de melhor conhecer seus sinais e sirgagaea que a partir dos dados coletados, o
tratamento fisioterapéutico possa abranger proggameade a prevencdo até a reabilitagdo
mais especifica para o0 comprometimento em quels$tou ciente que passarei por uma
bateria de testes avaliativos (Avaliacdo motoraniMixame do Estado Mental-MEEM,
Questionario de Depresséo de Beck e Teste de Mamaarocional), os quais ndo oferecerdo
nenhum risco fisico ou psicolégico a minha pessagye o registro das informagdes escritas,
gravacoes de voz, imagens e dados referentes a diahtificacdo serdo mantidos em sigilo
e de uso exclusivo para atender aos objetivos @stiilo. A pesquisa sera realizada a partir
de marco de 2006 até julho de 2007. Esta assegorali@ito de me recusar a realizar as
tarefas em qualquer momento, sem nenhuma repeocussgativa sobre minha pessoa,
mesmo que inicialmente eu tenha concordado encipaatti

De acordo com as informacgdes acima, dou consertiina¢éraves de minha assinatura,

Participante ou representante

Localizacdo da pesquisadora: Departamento de Fisietapia -CCS-UFSM
Cl: 9009973539
Fones: (55) 32208234 ou (55) 32230046 ou (55) 9%0B8



95

ANEXO C

Ficha de Avaliacdo Geral e Teste de Memoria Emoaial
Entrevista de screeningrealizada individualmentemente e oralmente

Obrigada pela sua colaboracédo. Estas informacdes cs&onfidenciais e serdo usadas
apenas para o estudo e sem identificacdo do seu rerRor favor, responda as seguintes
perguntas.

Depois lhe explicarei o que faremos.

Identificag&o:

Sujeito: VN () VE ()

Nome: Idade:
Sexo: Raca:

Endereco: Fone:
Escolaridade:

Estado civil: Com quem mora:

Ocupacéo: Quanto tempo:
Idade de inicio da doenca: Tempo de doenca:

Outras doencas:
Cirurgias:
VOCE SOFRE OU JA SOFREU DE CRISES, CONVULSOES, EPSIA, DISRITMIA?

VOCE JA SOFREU DE OVO DE SOLITARIA NA CABECA?

VOCE TEM OU TEVE PROBLEMAS COM BEBIDA OU COM DROGAS

VOCE TEM DIFICULDADE PARA ESCUTAR? USA APARELHO?

VOCE ESTA ENXERGANDO BEM? USA OCULOS PARA LER OWARA LONGE?

VOCE TEM OU TEVE ALGUMA DOENGCA NEUROLOGICA. NO CERERO,
MENTAL, NA CABECA OU NOS NERVOS?

VOCE TOMA REMEDIO CONTROLADO? PSICOFARMACO? CASOOBITIVO
QUAL?

Caso a pessoa preencha os critérios estipulados;ggapara a segunda etapa. Caso contrario,
agradecemos a participacdo e reforcamos a confadelacle e o candidato a sujeito &
eliminado.



ANEXO D

ESCALA DE HOEHN E YAHR

Usada para avaliar a evolucdo da doen§adenson.

1. Sinais e sintomas em um lado do corpo.
2. Sintomas leves.
Estagio Um 3. Sintomas incovenientes mas nao desabilitantes.
4. Usualmente presenca de tremor em um membro.
5. Amigos notam mudancas na postura, locomocéao e
expressao facial.
Estagio Dois 1. Sintomas bilaterais.

. Disfung&o minima.
. Comprometimento da postura e marcha.

Estagio trés

. Lentidao significativa dos movimentos corporais.
. Disfuncao do equilibrio de marcha ou em ortcstad.
. Disfuncdo generalizada moderadamente grave.

Estagio quatro

. Sintomas graves.

. Pode andar por uma distancia limitada.

. Rigidez e bradicinesia.

. Incapaz de viver sozinho.

. O tremor pode ser menor que nos estagios precoce

Estagio cinco

AP OWONRPORMWONPWONERWN

. Estado caquético.

. Invalidez completa.

. Incapaz de ficar em pé ou andar.

. Requer constantes cuidados de enfermagem.
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ANEXO E

Miniexame do Estado Mental - MEEM
MiniMental State Examination-MMSS( Folstein et dl1975)—Trad. Bertolucci et al.1994)

Pontos
1.Qual é:
Ano / estacdo do ano / dia da semana / més / dimé&o 5
2. Onde estamos?
Estado / pais / cidade / bairro / andar ou setor 5

3. Registro: 3 pontos
Nomeie "carro, vaso, janela” 3
Pecaque o pcte as repita. Tente fazé-lo aprender até 5x

4. Atencéo e célculo: 5 pontos
Subtrair 7 de 100, e sucessivamente por 5 vezes 5
Ou soletrar'mundo” de tras para frente

5. Memdria de evocacgao: 3 pontos

Nomear 0s objetos aprendidos na questao 3 "caasm,janela” 3
Linguagem (6,7,8,9,10)

Nomear o gue vocé mostra: “lapis e relégio” 2
Repetir: "nem aqui, nem ali, nem |&" 1

Seguir comando em 3 etapas: "pegue este papel coévodlireita, dobre ao

meio com as duas méaos e ponha no chao" 3
Seguir comando escrito: "feche os olhos" 1
Escrever sentenca com sujeito, verbo e predicado 1
11.Copiar o desenho 1
Escore:

Ponto de corte: analfabetos=20; 1-4 anos=25; 5-8 @ 26,5; 9-11 anos= 28;
superia 11 anos de  escolaridade=29
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ANEXO F
INVENTARIO DE DEPRESSAO DE BECK
Beck Depression Inventory — BDI (Beck et al., 1961yerséo revisada (Beck et al., 1979)

Este questionario consiste em 21 grupos de afirmag® Depois de ler cuidadosamente cada grupo, fagan
circulo em torno do namero (0, 1, 2 ou 3) diante dafirmacao, em cada grupo, que descreve melhor a
maneira como vocé tem se sentido nesta semana, ietlo hoje. Se varias afirmacdes num grupo
parecerem se aplicar igualmente bem, faca um ciraulem cada uma. Tome o cuidado de ler todas as
afirmacgdes, em cada grupo, antes de fazer a sua @ba.

1.0 Nao me sinto triste.
1 Eu me sinto triste.
2 Estou sempre triste e ndo consigo sair disso.
3 Estou tao triste ou infeliz que nao consigoostar.

2.0 Nao estou especialmente desanimado quantowro.fut
1 Eu me sinto desanimado quanto ao futuro.
2 Acho que nada tenho a esperar.
3 Acho o futuro sem esperanca e tenho a imfoeds que as coisas ndo podem melhorar.

3.0 N&o me sinto um fracasso.
1 Acho que fracassei mais do que uma pessoarnom
2 Quando olho para tras, na minha vida, tudoeoposso ver € um monte de fracassos.
3 Acho que, como pessoa, sou um completo fsacas

4.0 Tenho tanto prazer em tudo como antes.
1 N&o sinto mais prazer nas coisas como antes.
2 N&o encontro um prazer real em mais nada.
3 Estou insatisfeito ou aborrecido com tudo.

5.0 N&o me sinto especialmente culpado.
1 Eu me sinto culpado as vezes.
2 Eu me sinto culpado na maior parte do tempo.
3 Eu me sinto sempre culpado.

6.0 Nao acho que esteja sendo punido.
1 Acho que posso ser punido.
2 Creio que vou ser punido.
3 Acho que estou sendo punido.

7.0 N&o me sinto decepcionado comigo mesmo.
1 Estou decepcionado comigo mesmo.
2 Estou enojado de mim.
3 Eu me odeio.

8. 0 N&do me sinto de qualquer modo pior que 0s sutro
1 Sou critico em relagdo a mim devido a mirfrecpuezas ou meus erros.
2 Eu me culpo sempre por minhas falhas.
3 Eu me culpo por tudo de mal que acontece.

9.0 Nao tenho quaisquer idéias de me matar.
1 Tenho idéias de me matar, mas ndo as executar
2 Gostaria de me matar.
3 Eu me mataria se tivesse oportunidade.

10. 0 Nao choro mais que o habitual.
1 Choro mais agora do que costumava.
2 Agora, choro o tempo todo.
3 Costumava ser capaz de chorar, mas agoreon&igo mesmo que o queira.
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11.0 N&o sou mais irritado agora do que ja fui.
1 Fico molestado ou irritado mais facilmemteque costumava.
2 Atualmente me sinto irritado o tempo todo.
3 Absolutamente ndo me irrito com as coisgsa@pstumavam irritar-me.

12.0 N&o perdi o interesse nas outras pessoas.
1 Interesso-me menos do que costumava peles@essoas.
2 Perdi a maior parte do meu interesse n@iaopessoas.
3 Perdi todo 0 meu interesse nas outras @gesso

13.0 Tomo decisdes mais ou menos tdo bem como emépica.
1 Adio minhas decisGes mais do que costumava.
2 Tenho maior dificuldade em tomar decisaeguk antes.
3 Nao consigo mais tomar decisdes.

14.0 N&o sinto que minha aparéncia seja pior do gsic@mva ser.
1 Preocupo-me por estar parecendo velhomwasativos.
2 Sinto que ha mudancas permanentes em rmaparéncia que me fazem parecer sem atrativos.
3 Considero-me feio.

15.0 Posso trabalhar mais ou menos tdo bem quares. ant
1 Preciso de um esforgo extra para comegquger coisa.
2 Tenho de me esforcar muito até fazer qealqoisa.
3 Nao consigo fazer nenhum trabalho.

16. 0 Durmo tao bem quanto de habito.
1 N&o durmo tao bem quanto costumava.
2 Acordo uma ou duas horas mais cedo do gunékito e tenho dificuldade para voltar a dormir.
3 Acordo varias horas mais cedo do que castare tenho dificuldade para voltar a dormir.

17.0 Nao fico mais cansado que de habito.
1 Fico cansado com mais facilidade do quauotsva.
2 Sinto-me cansado ao fazer quase qualqisa.co
3 Estou cansado demais para fazer qualqisa.co

18.0 Meu apetite ndo esta pior do que de habito.
1 Meu apetite ndo é tdo bom quanto costursena
2 Meu apetite esta muito pior agora.
3 Néo tenho mais nenhum apetite.

19.0 N&o perdi muito peso, se é que perdi algum attiente.
1 Perdi mais de 2,5 Kg.
2 Perdi mais de 5,0 Kg.
3 Perdi mais de 7,5 Kg.

Estou deliberadamente tentando perder peso, cormeedos: SIM () NAO ()

20.0 Nao me preocupo mais que o de habito com minidesa
1 Preocupo-me com problemas fisicos comosdmadlicdes ou perturbagdes no estdbmago ou piis&entre.
2 Estou muito preocupado com problemas fésicé dificil pensar em outra coisa que néo isso.
3 Estou tdo preocupado com meus problemiasgigue ndo consigo pensar em outra coisa.

21.0 Né&o tenho observado qualquer mudanca recenteseninteresse sexual.
1 Estou menos interessado por sexo que castum
2 Estou bem menos interessado em sexo atoi@me
3 Perdi completamente o interesse por sexo.

Pontos de corte Diagnosticados: <10 =SD 10-18 =DLM 29=DMG 30-63 = DGCenter for Cognitive Therapy. Beck et
al., 1988).* Nao-diagnosticados15 = Disforia 20 = Depressé(Steer e Kendall et al., 198utilizado neste estudo)



ANEXO G - Diapositivos

FASE 1- NEUTRA e EMOCIONAL
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1. A mae e o filho/ est&o saindo de casa/ pela
manha.

2. Ela estéa levando o filho/ para visitar/ o lugar
onde o pai trabalha.

3. O pai/ é um técnico de laboratdrio/ no Hospital
de Urgéncias.

4. Eles/ olham antes de atravessar a rua/
movimentada.
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FASE 2z - NEUTRA e EMOCIONAL
B T E 4 : =

5. No caminho, / eles passam por uma batida,
meninopéara e olha interessado

No caminho, / quando ativessavam a rue
menino/ sofre umacidente terrivel, / e fic
gravemente feridc

6. No hospital, / os médicos/ estdo se preparando
para um treinamento no atendiment
@mergéncia, / e 0 menino foi convidado a observar.

No hospita, / os médicos/preparam a sala de
emergéncia, / para onde o menino foi levado.

7. Portoda a manha, / os médicos/ fizere
treinamento de emeraéncia

Por toda a manh&, /os médicos/ lutaram p.
salvar a vida damenino,

8. Os artistas/usaram pinturana imitar
ferimentos/ no treino emeraéncia

Os médicos/costuraram/ os pés decepadc
menino
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FASE 3 — NEUTRA é&eMOCIONAL

9. Apds o treinamento, / enquanto o pai fi
com o menino, / a mae saiu para telefonar/
a escolinha do seu outro filho.

Apés a cirurgia, / enquanto o pai ficou com o
menino, / a mée saiu para telefonar/ para a
escolinha do seu outro filho.

10. Ela estava atrasada, /e telefonou ps
escolinha/para avisar que logo iria apanh

| filho.
ARTAO| ~
s : Ela estava nervosa, / e telefonou para
escolinha/ para avisar que logo iria apanhar o
filho.

11.Ela est4d chamando um taxi/ no ponto de
6nibus ndmero 9 / para ir apanhar o filho.
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ANEXO H

Teste de Memoria Emocional — VValor do conteddo emmmal

Nome: Data:

Retorno: ............. [ovovrnnnn. [oirinns ¢apl0 dias)

Apresentacdo da historia

Valor numérico apos a apresentacdo da historiasohivel de emocionalidade da histéria.

Marcar com um X.

0 =nao emocional

10 = altamente emocional




ANEXO |

Teste de Recordacao Livre (10 dias apés a apresegdia da historia)

FRASES QUE ACOMPANHAM A APRESENTAGAO DE SLIDES

VERSAO NEUTRA E “AROUSAL”

1) A mée e o filho/ estdo saindo de casa/ pela manha
1) A mae e o filho/ estdo saindo de casa/ pelehéhan

2) Ela esta levando o filho/ para visitar/ o lugade o pai trabalha
2) Ela esta levando o filho/ para visitar/ o lugade o pai trabalha

3) O pai/ é um técnico de laboratério/ no HosgimlUrgéncias
3) O pai/ é um técnico de laboratério/ no HosgimlUrgéncias

4) Eles/ olham antes de atravessar a rua/ movadant
4) Eles/ olham antes de atravessar a rua/ movadant

5) No caminho, / eles passam por uma batida, rherno/ para e olha interessado.
5) No caminho, / quando atravessavam a rua, / o mmer’ sofre um acidente terrivel, / e fica
gravemente ferido

6) No hospital, / os médicos / estdo se preparpadmum treinamento no atendimento de
emergéncia, / e 0 menino foi convidadibservar
6) No hospital, / os médicos preparam a sala de g@ecia,/ para onde o menino foi levado

7) Por toda a manha,/ os médicos/ fizeram o tneémio de emergéncia
7) Por toda a manha,/ os médicos/ lutaram paravsala vida do menino

8) Os artistas/ usaram pintura para imitar ferimentsspessoas/ no treinamento de emergéncia
8) Os médicos/ costuraram/ os pés decepados do menino
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9) Apos o treinamento,/ enquanto o pai ficou cuidatdaonenino, / a mée saiu para telefonar/ para diesaalo

seu outro filho

9) ApOs a cirurgia, / enquanto o pai ficou com o mepin/ mée saiu para telefonar/ para a escolinha sk

outro filho

10) Sabendo que estava atrasada, / ela telefona pamlinha/ para avisar que logo ird apanhar o filho

10) Se sentindo nervosagla telefona para a escolinha/ para avisar queitédgapanhar o filho

11) indo apanhar o filho,/ ela chama um taxi/ no paddnibus no. 9.
11) Indo apanhar o filho,/ ela chama um taxi/ no patddnibus no. 9.



ANEXO J
TESTE DE RECONHECIMENTO

1:1QUEM APARECE NA PRIMEIRA FOTO ?
a) uma méae e seu filho

b) um pai e seu filho

C) amée e o pai

d) ninguém aparece

1:2 O QUE ESTAO FAZENDO A MAE E O FILHO?
a) comendo a mesa

b) saindo de casa

C) caminhando

d) andando de carro

1:3 ONDE A MAE E O FILHO ESTAO EM PE?
a) em frente a escola

b) em frente ao prédio deles

C) no ponto do dnibus

d) perto do carro deles

1:4 O QUE A MAE ESTA FAZENDO?
a) trancando o portéo

b) amarrando o lago do sapato do filho
C) entrando no carro

d) de pé em frente ao portéo

1:5 O QUE SE VE NA FRENTE NA FOTO?
a) um gramado

b) arvores

C) degraus

d) uma rampa de garagem

1:6 QUAL E A COR DOS DEGRAUS?
a) cinza

b) vermelho

C) verde

d) preto

1:7 O QUE O MENINO ESTA CARREGANDO?
a) uma bola de futebol

b) uma marmita

C) uma sacola

d) um ursinho de pelticia

1:8 QUE PARTE DO DIA ERA?
a) manha

b) tarde

C) noite

d) nao é dito

2:1 QUEM APARECE NA SEGUNDA FOTO?
a) mae

b) filho

C) mée e filho

d) mae, filho e uma pessoa ao fundo
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2:2 O QUE A MAE E O FILHO ESTAO FAZENDO?
a) estdo em pé

b) estéo sentados

C) estdo caminhando

d) estao correndo

2:3 PARA ONDE ESTAO INDO?
a) para escola

b) fazer compras

C) o lugar de trabalho do pai

d) o lugar de trabalho da mae

2:4 O CONTADOR DA HISTORIA FALOU QUE:

a) eles haviam planejado esta visita ha muito tempo
b) decidiram sair de repente

c) sairam depois de receber um telefonema

d) n3o foi falado nada a esse respeito

2:5 ACARA DELES CAMINHANDO E:
a) normal

b) triste

c) alegre

d) de raiva

2:6* QUAL A PARTE DO CORPO DA CRIANCA QU
SE PODE VER NESTA FOTO?

a) o corpo inteiro

b) do ombro para cima
¢) da cintura para cima
d) do joelho para cima

3:1 QUEM APARECE NA PROXIMA FOTO?
a) amée e o filho

b) o pai

¢) todos os trés

d) um hospital

3,20 CQNTADOR DA HISTORIA FALOU QUE .
OCUPACAO DO PAI ERA

a) professor

b) médico

C) técnico de laboratério

d) faxineiro do hospital

3:3 O QUE O PAI ESTA FAZENDO NESTA FOTO?

a) trabalhando numa bancada de laboratdrio

b) olhando no aparelho

¢) varrendo o chdo

d) posando para a foto, olhando diretamente para vocé



3:4 NAFOTO DO PAI, AO FUNDO APARECE:
a) uma porta

b) uma janela

€) uns frascos e potes com produtos quimicos
d) um aparelho de ver de perto - um microscopio

3:5 O PAL:

a) usa oculos

b) tem barba

c) tem barba e usa 6culos
d) nenhum dos dois

4:1 QUEM APARECE NA PROXIMA FOTO?
a) méae

b) mae e filho

¢) paie filho

d) ninguém

4:2 O QUE ESTAO FAZENDO A MAE E O FILHO?
a) entrando num carro

b) entrando num 6nibus

¢) parados no sinal luminoso

d) olhando antes de atravessar a rua

4:3 O QUE APARECE AO FUNDO NESTA FOTO?
a) arvores

b) uma casa

C) um muro

d) uma bicicleta

4:4 ELES ESTAO DE PE PROXIMOS A:
a) um sinal luminoso

b) um carro estacionado

€) um poste de luz

d) um cartaz

5:1 O QUE APARECE NA PROXIMA FOTO?
a) um cruzamento

b) uma ambulancia

€) um carro fora da estrada

d) um reboque levando um carro

5:2 O QUE ACONTECEU NESTA FOTO?

A) o menino viu um acidente horrivel

B) um carro bateu no menino

C) o menino viu um carro quebrado

D) eles passaram por uma batida de automdveis

5:3 NARRADOR FALOU QUE O MENINO:
(versao emocional
a) ficou um pouco assustado
a¥icou inconsciente com a pancada

b) queria parar e olhar dentro do carro b)
ficou gravemente ferido

¢) parou e olhou interessado o carro quebrado c)
ficou preso embaixo do carro

d) n&o viu o carro d)
ficou levemente ferido

5:4 QUEM SE VE NESTA FOTO?
a) amae

b) o menino

¢) algumas pessoas desconhecidas
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d) ninguém

5:5 A COR DO CARRO ERA:
a) verde

b) cinza

c) vermelha

d) azul

5:6 *O CARRO ESTAVA:
a) de frente para vocé
b) tombado de lado

c) atravessado

d) deré

5:7 NESTA FOTO APARECE UM CARRO E:
a) uma bicicleta

b) uma lata de lixo

C) pedagcos de vidro quebrado

d) uma escada

5:8 A COR DA LATA DE LIXO ERA:
a) marrom

b) amarela

C) cinza

d) laranja

6:1 O QUE APARECE NA PROXIMA FOTO?
a) um caminhéo reboque

b) uma ambulancia

C) uma rua movimentada

d) um hospital

6:2 QUAL E A COR DO HOSPITAL?
a) verde

b) amarelo claro

c) marrom

d) de duas cores

6:4 QUE TIPO DE VEICULO APARECE NA FREN1
DO HOSPITAL?

a) um carro

b) ambulancia

¢) caminh&o de entrega

d) nenhum

6:5 QUE PARTE DO HOSPITAL SE VE?
a) a entrada do hospital

b) o muro e o portao

C) muitos andares e o telhado

d) todo o hospital

7:1 O QUE APARECE NA PROXIMA FOTO?



a) méae

b) médicos
c) pai

d) enfermeiras

7:2 ONDE ESTAO OS MEDICOS?

a) no centro cirlrgico

b) se preparando para entrar na sala de cirurgia
€) no corredor

d) perto da porta

7:3 OS MEDICOS ESTAVAM:

a) falando com os pais do menino

b) fazendo um treinamento de atendimento de
emergéncia

¢) operando 0 menino

d) n3o foi dito

7:4 QUEM APARECE NESTA FOTO?

a) 0 menino e os médicos

b) alguns médicos ao fundo

¢) alguns médicos ao fundo e um na frente
d) dois médicos na frente e alguns atras

7:5 O MEDICO NA FRENTE ESTA USANDO:
a) um avental cirdrgico

b) um avental cirtrgico e uma touca

C) 6culos e uma touca

d) todos estes acima

7:6 QUAL E A EXPRESSAO NO ROSTO DELE?
a) triste

b) alegre

¢) normal

d) chocado

7 O CONTADOR DA HISTORIA FALOU QUE 0OS
MEDICOS TRABALHARAM:

a) por toda a manha

b) por todo o dia

C) portoda a tarde

d) ndo foi dito

8:1 O QUE APARECE NA PROXIMA FOTO?

Versdo Emocional

a) médicos conversando com enfermeiras

b) mae e pai

C) uma pessoa no treinamento de emergéncia ///
¢) 0 menino depois da operagao

d) o pai e 0o menino

8:2 O QUE FOI FEITOY¥ersédo emocional

a) o menino foi posto no aparelho de radiografi )///a
foi feito um enxerto nas pernas do menino

b) foi usada pintura para imitar ferimentos /by
seus pés foram costurados

c) ele foi levado de maca para a sala de operagdo p/ o
treinamento

/I © suas pernas quebradas foram engessadas

d) n3o foi dito
nao foi falado

)
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8:3 QUAL A PARTE DO CORPO (DO MENINO/ D
PESSOA) QUE E VISTA?

a) somente a cabeca

b) o corpo inteiro

C) somente as pernas

d) somente o peito

8:4* ONDE SE VIA AS CICATRIZES NO GAROTO
NA PESSOA?

a) nas coxas

b) perto do tornozelo

¢) nos joelhos

d) ndo se via cicatrizes

8:5 O QUE MAIS SE VE ALEM DAS PERNAS?
a) um instrumento cirdrgico

b) uma seringa de injecéo

C) um traveseiro

d) nada mais

8:6 QUAL E A POSICAO DA PESSOA/MENINO?
a) deitada de brugos

b) deitada de costas

¢) deitada de lado

d) sentada

9:1 NA PROXIMA FOTO QUEM SAE Dt
HOSPITAL?

a) o pai

b) a mée

c) amae e o filho

d) a mée e o pai

9:2 PORQUE A MAE SAE?

a) para telefonar para os seus pais

b) porque esta atrasada para o trabalho

c) para telefonar para a escolinha do seu ouho fil
d) porque tem um compromisso

9:3 O QUE ELA ESTALEVANDO NA MAO?
a) sua bolsa

b) suas chaves

¢) uma bola de futebol

d) nada

9:4 ELA ESTA ANDANDO PROXIMO A:

a) uma delegacia de policia
b) uma parada de 6nibus

C) um ponto de taxi

d) um prédio

9:5 ELA ESTA ANDANDO PARA:
a) um sinal de trafego

b) um ponto de taxi

¢) um vendedor ambulante

d) um orelhdo



9:6* QUAL A DIRECAO QUE ELA ESTA
CAMINHANDO?

a) na sua direcéo

b) de costas para vocé

¢) andando para a esquerda

d) andando para a direita

9:7 ONDE ESTA A BOLSA DA MAE?
a) na méao dela

b) no ombro dela

c) ela ndo esta carregando um bolsa

10:1 ONDE ESTA A MAE?
a) num carro de policia

b) na calgada

c¢) no orelhdo

d) entrando num taxi

10:2 PARA QUEM A MAE ESTA TELEFONANDO?
a) seus pais

b) seu chefe

c¢) a escolhinha do seu filho

d) uma companhia de taxi

10:3 ENQUANTO ELA FALA NO TELEFONE NO
QUE ELA ESTA SE APOIANDO?

a) uma bola de futebol

b) sua bolsa

¢) uma lista telefénica

d) na porta

10:4 O CONTADOR DE HISTORIA FALOU QUE A
MAE ESTAVA:

a) triste

b) nervosa

c) atrasada

d) agitada

11:1 ONDE A MAE ESTA NA FOTO SEGUINTE?
a) num ponto de 6nibus

b) num ponto de taxi

c) em casa

d) atra do seu escritério

11:2 O QUE ELA ESTA FAZENDO NA PARADA
DE ONIBUS?

a) esperando por um 6nibus

b) chamando um taxi

¢) atravessando a rua

d) procurando por suas chaves

11:3 PARA ONDE ELA ESTA INDO?

a) para falar com a professora do seu filho
b) para apanhar o seu outro filho

c) para a casa dos seus pais

d) ndo ficou claro

11:4* O QUE APARECE A DIREITA, NA FRENTE
DA FOTO?
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a) um sinal luminoso

b) um banco

¢) um sinal de trafego de limite de velocidade
d) um 6nibus se aproximando

11:5 QUAL E O LIMITE DE VELOCIDADE?
a) 60 km

b) 80 km

¢) 50 km

d) ndo se pode ler

11:6 QUAL O NUMERO DO ONIBUS DA PARAD.
ONDE ELA ESTA ESPERANDO?

a)# 3

b) #12

C)#9

d) # 15



ANEXO L

Sujeito

Sexo

Idade
de
Inicio

Idade

Grau
de
Instrug
ao

Ocupa
cao

Estagio
Motor

MEEM

DB

S1

S2

S3

S4

S5

S6

S7

S8

S9

S10

S11

S12

S13

S14




ANEXO M

AVALIACAO DO TESTE EMOCIONAL

1) ESCALA DE VALOR EMOCIONAL
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0 1 2 3 4 5 7 10
MATRIZ NEUTRA

SUJEITO VALOR SUJEITO VALOR

MEDIA MEDIA

DESVIO DESVIO
MATRIZ EMOCIONAL

SUJEITO VALOR SUJEITO VALOR

MEDIA MEDIA

DESVIO DESVIO
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ANEXO N

AVALIACAO RECORDACAO LIVRE

Instrucoes

Solicitar ao sujeito que fale a respeito da hiatérgrava-la em um gravador. Apos
transcrevé-la textualmente numa folha de papel.

Pontuar cada periodo.

A recordacéo livre tem 3 fases

Fasel-1a4

Fase2-5a8

Fase3-9all

Neutra

Sujeito Fase 1 Fase 2 Fase 3 Total Adicional  mbassf
Média

Desvio

Emocional

Sujeito Fase 1 Fase 2 Fase 3 Total Adicional  Mbassf
Média

Desvio




ANEXO O

QUESTIONARIO DE RECONHECIMENTO

65 QUESTOES DE RECONHECIMENTO

VALE 1 PONTO CADA RESPOSTA CERTA

SOMAR FASE ,1 FASE 2 E FASE 3
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SUJEITO FASE1 FASE?2 FASE3
3 4 8
MEDIA
PONTOS MAXIMOS
FASE 1=23 = 35,38%
FASE 2 = 25 = 38,46%
FASE 3=17 = 26,15%
23 35.38 25....488, 17.....26,15
S X X 8. X
COMPA
RA
v GRUPOS
COMPARA ENTRE FASES EM
GERAL
E/N




QUESTIONARIO DE RECONHECIMENTO

65 QUESTOES DE RECONHECIMENTO
VALE 1 PONTO CADA RESPOSTA CERTA

SOMAR FASE ,1 FASE 2 E FASE 3
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SUJEITO FASE1 FASE2

FASES

MEDIA
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ANEXO P
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