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RESUMO 
 
 
 

Introdução: A literatura é controversa quanto a influência dos tratamentos 

medicamentoso e cirúrgico na performance cognitiva de indivíduos com DP, a 

intensidade destes prejuizos, bem como as funções cognitivas mais afetadas e 

seu prejuízo ao longo do tempo. 

Objetivo: Comparação longitudinal da performance cognitiva de pacientes com 

doença de Parkinson que receberam tratamento medicamentoso versus 

pacientes submetidos à cirurgia de Deep Brain Stimulation. 

Métodos: A amostra foi composta por pacientes diagnosticados com DP 

idiopática de uma coorte de 250 pacientes oriundos de um ambulatório 

Distúrbios do Movimento na cidade de Porto Alegre, Brasil. Eles foram divididos 

em dois grupos: aqueles que estavam recebendo tratamento medicamentoso 

(GMT) e aqueles que foram submetidos à cirurgia (GDBS). Foram incluídos 

todos que realizaram avaliação da performance cognitiva em dois momentos 

(base e follow-up). A avaliação foi composta por uma bateria cognitiva com onze 

testes, incluindo dois de qualidade de vida. Todos estavam no momento on e 

com estimulador em funcionamento, quando pertinente. 

Resultados: O total da amostra foi de 61 pacientes com doença de Parkinson 

(PD). Destes, 36 receberam tratamento medicamentoso (GMT) e 25 foram 

submetidos à cirurgia (GDBS). No GMT 19 (52,78%) eram do sexo feminino com 

media de idade de 60,78 (± 10, 47) anos na primeira avaliação e no GDBS a 

maioria era do sexo masculino  20 (80%) e a idade média na primeira avaliação 

foi de 57,04 (± 8, 45). O GMT teve média no tempo de diagnóstico mais alta do 

que o GDBS (p = 0, 014). A fluência verbal fonológica (teste FAS) foi maior no 

GDBS durante a primeira avaliação (p = 0.042) e no acompanhamento, existe 

uma diferença na interação entre os grupos e o tempo. A fluência verbal 

fonológica diminui no follow-up do GDBS (p = 0,006). A escala HY melhora no 

GDBS (p = 0, 001). Nos outros testes da bateria cognitiva, não houve diferença 

estatística nas comparações. 

Conclusão: Nossos resultados mostram que, enquanto há melhora na escala 

HY em pacientes com DBS, a fluência verbal fonológica diminui. Esta afirmação 

sugere que esse discurso de inteligibilidade está mais prejudicado em pacientes 

com DBS. 

Palavras chave Doença de Parkinson, Cognição, Funções Cognitivas, 

Neuropsicologia, Estimulação Cerebral Profunda. 



 

ABSTRACT 

 

BACKGROUND: The literature is controversial as the influence of the drug and 

surgical treatments on cognitive performance of individuals with PD, the intensity 

of the cognitive losses well what are the cognitive functions most affected and 

your prejudice over time. 

OBJECTIVE: Compare medical treatment and surgery in cognitive test 

performance over a follow-up. 

METHODS: The sample was composed of patients diagnosed with idiopathic PD 

of a cohort of 250 patients from an outpatient movement disorder in the city of 

Porto Alegre, Brazil. They were divided into two groups: those who were 

receiving drug treatment (GMT) and those who underwent surgical treatment 

(GDBS). All patients performed an evaluation of cognitive performance in two 

moments (base and follow-up). This evaluation consisted of a cognitive battery 

with eleven tests, including two of the quality of life. All were at the time on and 

with functioning Stimulator when pertinent. 

RESULTS: The total sample was of 61 individuals with Parkinson's disease (PD). 

Of these, 36 received drug treatment (GMT) and 25 underwent deep brain 

stimulation surgery (GDBS). In the group treated only with medication 19 

(52.78%) were female and the average age on first assessment was 60.78 (± 10, 

47) years and GDBS most was male 20 (80%) and the mean age in the first 

evaluation was of 57.04 (± 8, 45). The groups did not differ in most variables in 

the initial assessment. The GMT averaged in fear of more diagnostic than the 

GDBS (p = 0, 014). The phonological word fluency (FAS) was higher in the first 

evaluation GDBS (p = 0042) and in monitoring, there is a difference in the 

interaction between the groups and the weather. The phonological word fluency 

decreases following in GDBS (p = 0.006). There was an improvement in scale 

HY the GDBS (p = 0, 001). In other cognitive battery tests, there was no 

statistical difference in the comparisons between the groups. 

CONCLUSION: Our results show that while the HY scale improve in patients with 

DBS, phonological verbal fluency decreases. This affirmation suggests that 

intelligibility speech impaired in DBS patients. There was no difference in 

cognitive performance in general among patients receiving drug therapy and 

surgical treatment (DBS). 

KEY WORDS: Parkinson’s Disease, Cognition, Cognitive Functions, 

Neuropsychology, Deep Brain Stimulation 



5  
 

 

LISTA DE FIGURAS 

 

Figura 1 – Estratégia de busca da revisão de literatura ..........................................12 

Figura 2 – Esquema Marco Teórico ........................................................................19 

Figura 3 – Figua 1 do artigo: Baseline and Follow-up FAS test score……………...34 

Figura 4 – Figua 2 do artigo: Baseline and Follow-up Hoehn & Yahr score………34 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



6  
 
 

LISTA DE TABELAS DO ARTIGO 

 

 

Tabela 1 – Baseline demographic and clinical features……………………………..32 

Tabela 2 – Cognitive test performance…………………………….............................33 

Tabela 3 – Quality of life tests performance……………………………………………35 

 



7  

LISTA DE SIGLAS E ABREVIATURAS 

 

BDI - Inventário de Depressão de Beck 

CAT - Fluência verbal categorical / Animal Naming 

DBS-STN – Deep Brain Stimulation- Subthalamic Nucleus 

DP – Doença de Parkinson 

ECP – Estimulação Cerebral Profunda 

FAB - Bateria de Avaliação Frontal / Frontal Assessment Battery 

FAS - Fluência verbal com restrição fonológica / phonemic fluence 

GDBS – Grupo Cirurgia DBS / Group DBS Treatment 

GMT – Grupo Tratamento Medicamentoso / Goup Medical Treatment 

HY - Hoenh-Yahr scale 

MEEM - Mini Exame do Estado Mental 

MMSE – Mini Mental State Examination 

MOCA – Montreal Cognitive Assessment 

PDQ – 39 - Parkinson Disease Questionnaire–39 

RAVLT - Rey Auditory Verbal Learning Test 
RAVLT_I - Rey Auditory Verbal Learning Test Immediate 

RAVLT_C - Rey Auditory Verbal Learning Test short term 

RAVLT_L - Rey Auditory Verbal Learning Test 

SCOA-COG - Scales for Outcomes in Parkinson's disease-Cognition  

TMT-A – Trail Makin Test version A 

TMT-B  -  Trail Making Test version B 



8  
 

ÍNDICE 

1. INTRODUÇÃO 9 

2. REVISÃO DA LITERATURA 11 

2.1ESTRATÉGIAS PARA LOCALIZAR E SELECIONAR AS 
INFORMAÇÕES 11 

2.2 DOENÇA DE PARKINSON (DP) 13 

2.3 COGNIÇÃO NA DP 14 

2.4 TRATAMENTOS NA DP 15 

2.4.1 TRATAMENTO MEDICAMENTOSO 15 
2.4.2 TRATAMENTO CIRÚRGICO 16 

2.5 COGNIÇÃO E MEDICAÇÃO 17 

2.6 COGNIÇÃO E CIRURGIA 17 

3. MARCO TEÓRICO 19 

4. JUSTIFICATIVA 20 

5. OBJETIVOS 21 

5.1 OBJETIVO PRIMÁRIO 21 

5.2 OBJETIVOS SECUNDÁRIOS 21 

6. REFERÊNCIAS 22 

7. ARTIGO -  VERSÃO PRELIMINAR 25 

8. CONSIDERAÇÕES FINAIS 39 

9. ANEXOS 40 

ANEXO I – ESCALA DE HOEHN & YAHR (H&Y – DEGREE OF 
DISABILITY SCALE) 40 

ANEXO II – BATERIA DE AVALIAÇÃO COGNITIVA 41 

APÊNDICE  – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E 
ESCLARECIDO 53 

 

 

 



9  
 

1. INTRODUÇÃO 

 
A Doença de Parkinson (DP) é a segunda doença neurodegenerativa mais 

comum (Tanner & Goldman, 1996) ocorrendo tipicamente entre os 50 e 75 anos de 

idade (Braak et al., 2003). Estudo brasileiro mostrou uma prevalência de 3,3% em 

indíviduos acima dos 64 anos de idade (Barbosa et al., 2006). É caracterizada por 

uma tríade motora: bradicinesia (lentidão e redução de amplitude dos movimentos) 

tremor de repouso e/ou rigidez muscular. Seu diagnóstico é clínico e fundamentado 

por dados coletados em anamnese e exame físico (Braak et al., 2003; Hughes et al., 

1992). A progressão da doença é muito heterogênea e afeta diversos sistemas 

neurotransmissores levando a sintomas motores e não motores. 

Apesar das manifestações motoras serem as mais evidentes, os sintomas 

não motores também são extrema importância podendo, inclusive, aparecer antes 

de qualquer manifestação motora (Bohnen et al., 2012; Pfeiffer, 2016). Entre as 

manifestações clínicas mais comuns estão: distúrbio do sono REM (rapid eye 

movements), sintomas autonômicos (hipotensão postural, incontinência urinária e 

constipação), alterações da escrita (letras pequenas ou micrografia), expressão 

facial em “máscara” (hipomimia), alterações na voz, dificuldades de deglutição 

(disfagia) e déficits cognitivos (Braak et al., 2003). Além de afetar a comunicação de 

uma maneira geral. 

Os prejuízos cognitivos na DP podem aparecer em diferentes graus, desde 

um comprometimento leve à demência; assim como variam também a taxa de 

progressão, o tempo de início e os domínios afetados (Lee & Gilbert, 2016; Monchi 

et al., 2016). Em um estudo que comparam pacientes com DP e controles de idade 

correspondente até um terço dos pacientes com diagnóstico recente de DP pode ter 

escores mais baixos na função cognitiva e o risco de desenvolver demência é seis 

vezes maior (Braak et al., 2003; Domellöf et al., 2011; Monchi et al., 2016). 

Os déficits neuropsicológicos observados no início da doença também podem 

ser um poderoso preditor da progressão global da disfunção cognitiva para a 

demência, com implicações para a intervenção farmacológica precoce (Kehagia et 

al., 2010; Monchi et al., 2016). 

O tratamento medicamentoso auxilia no controle de grande parte dos 

sintomas motores e alguns não-motores, no entanto, o tratamento a longo prazo 

apresenta alguns efeitos colaterais tanto motores quanto não motores (Ferreira et 

al., 2013). O efeito da medicação na cognição ainda não está claro, há evidências 

de que algumas funções cognitivas se sobressaiam em detrimento de outras em 
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uma dependência direta da quantidade de reposição de dopamina (MacDonald et 

al., 2011). 

O tratamento cirúrgico, chamado de Deep Brain Stimulation (DBS), é outra 

forma que ajuda a controlar os sintomas motores e na diminuição da dose de 

medicamentos específicos, diminuindo também os efeitos colaterais (Rothlind et al., 

2014; Lewis et al. 2014). Há controvérsias nos estudos, enquanto uns apontam que 

a cognição dos pacientes não é afetada pela DBS, outros dizem que a técnica 

causaria impacto negativo sobre a cognição, porém se o declínio cognitivo está 

presente, o paciente não tem indicação cirúrgica (Jae-Hyeok et al., 2008.; Castelli et 

al 2010; Tripoti et al. 2011). A fluência verbal e a voz são sintomas que podem piorar 

com o neuroestimulador e estas alterações na fala, muitas vezes, podem limitar os 

benefícios globais do processo (Cilia et al., 2007; Witt et al., 2008; York et al., 2008; 

Tripoliti et al., 2011; Marshall et al., 2012; Sáez-Zea et al., 2012; Borden et al., 2014; 

Aono et al., 2014;). 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

2.1 ESTRATÉGIAS PARA LOCALIZAR E SELECIONAR AS INFORMAÇÕES 
 
 
 
 

Esta revisão da literatura foi focada nos aspectos relacionados à Doença 

de Parkinson (DP), às funções cognitivas na DP e Deep Brain Stimulation (DBS) na 

DP.  A estratégia de busca envolveu as seguintes bases de dados: SciELO,   

PubMed, LiLACS e banco de teses & dissertações da CAPES.  Foram realizadas 

buscas através dos termos “Parkinson’s Disease”, “Cognition”, “Cognitive 

Functions”, “Neuropsychology”, “Deep Brain Stimulation” e suas combinações 

apresentadas na Figura 1. 

Foram incluidos artigos nas linguas inglês e português. Foram excluidos 

artigos que se repetiram nas diferentes bases de dados. Ao longo da leitura houve 

uma busca ativa das referências citadas que não haviam sido encontradas pela 

primeira forma de pesquisa.  
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Figura 1. Estratégia de busca de referências bibliográficas sobre as bases que fundamentam os objetivos 

deste estudo. Este é o resultado da busca da combinação das palavras-chave. Fonte: Elaborado pela Autora 

(2016).
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2.2 DOENÇA DE PARKINSON (DP) 

A doença de Parkinson (DP) é a segunda doença neurodegenerativa mais 

comum, atrás somente da doença de Alzheimer (Tanner & Goldman, 1996). É uma 

doença neurodegenerativa progressiva do sistema extrapiramidal, decorrente da 

morte de células da substância negra compacta e outros núcleos pigmentados do 

tronco encefálico, e que produz um esgotamento seletivo do neurotransmissor 

dopamina. Foi descrita pela primeira vez em 1817 pelo médico inglês James 

Parkinson – que dá nome à doença. Representa aproximadamente 80% dos casos 

de parkinsonismo (Tanner & Goldman, 1996; Hoehn & Yahr, 1967; Lee & Gilbert, 

2016). 

A DP pode iniciar nas mais diversas faixas etárias, porém ocorre tipicamente 

por volta dos 50 aos 75 anos de idade, em ambos os sexos (Braak et al., 2003). A 

prevalência estimada nos países industrializados é de 0,3% na população geral, 

1,0% nas pessoas com mais de 60 anos e 3,0% naqueles com 80 anos ou mais, 

com taxas de incidência de DP de 8 a 18 por 100.000 anos-pessoa. No Brasil, o 

estudo Bambuí, mostrou uma prevalência de parkinsonismo de 7,2%, neste estudo 

a DP foi a etiologia mais frequente, com 3,3% em indivíduos acima de 64 anos de 

idade (Barbosa et al., 2006). 

O diagnóstico da DP é baseado nas manifestações clínicas e na exclusão de 

outras causas de parkinsonismo, fundamentado por dados coletados na anamnese 

e exame físico. A acurácia do diagnóstico clínico na DP é variável, dependendo da 

fase da doença e dos critérios utilizados. A DP é caracterizada obrigatoriamente por 

bradicinesia (lentidão e redução de amplitude dos movimentos) associada a pelo 

menos outro sinal cardinal: tremor de repouso e rigidez muscular – segundo  os 

critérios do Banco de Cérebros de Londres, Reino Unido (Braak et al., 2003; Hughes 

et al., 1992).  

A progressão da doença é extremamente variável entre os pacientes e 

primeiramente afeta a habilidade de iniciar e coordenar tarefas motoras complexas. 

À medida que a doença avança, os sintomas se tornam ainda mais evidentes e, 

como consequência, o indivíduo acometido se torna cada vez mais limitado a 

realizar atividades. A assimetria da evolução auxilia no diagnóstico diferencial e se 

mantem até o final da doença.  

Os pacientes que manifestam o tremor como sintoma inicial, costumam 

apresentar um prognóstico mais favorável. O início da doença em idade avançada 

costuma ter também um curso mais benigno. A duração média da doença desde o 

diagnóstico até à morte é de 15 anos, embora os pacientes possam viver durante 

décadas com DP (Braak et al., 2003, Lee & Gilbert, 2016). 
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 O sistema dopaminégico não é o único a ser afetado na DP, havendo 

acometimento de vários sistemas neurotransmissores, em diferentes vias cerebrais. 

Devido à isso, a  DP leva tanto a sintomas motores, como não-motores. É 

importante ressaltar o acometimento do sistema colinérgico no sistema nervoso 

central que auxiliou na compreensão de muitas manifestações não-motoras da 

doença, em especial o déficit cognitivo associado nas fases mais tardias (Bohnen et 

al., 2012; Ridder et al. 2016).  

Para classificar a severidade da DP, existe a escala de Hoehn & Yahr (H&Y – 

Degree of Disability Scale), desenvolvida em 1967, utilizada amplamente no 

ambiente clínico e acadêmico, é considerada rápida e de fácil aplicabilidade para 

indicar o estado geral do paciente. É dividida em cinco estágios de classsificação do 

indivíduo quanto ao nível de incapacidade. No estágio I há, apenas, a presença de 

sinais unilaterais da doença com mínima ou nenhuma restrição funcional e o estágio 

V a fase final da doença, com o paciente totalmente dependente e restrito a cadeira 

de rodas ou acamado. A progressão dos estágios da escala baseia-se na ideia de 

que a gravidade da doença e a perda funcional decorrente dela é causada 

principalmente no momento em que os sintomas tornam-se bilaterais e surge 

instabilidade postural e distúrbio de marcha (Hoehn & Yahr, 1967). 

Alterações motoras são as mais evidentes, no entanto as manifestações não-

motoras podem ser tão ou mais debilitantes para os pacientes quanto as 

manifestações motoras e são de extrema importância no prejuízo da qualidade de 

vida dos pacientes (Bohnen et al., 2012) e podem preceder o diagnóstico formal por 

décadas (Pfeiffer, 2016) Entre as manifestações clínicas mais comuns estão: 

distúrbio do sono REM (rapid eye movements), sintomas autonômicos (hipotensão 

postural, incontinência urinária e constipação), alterações da escrita (letras 

pequenas ou micrografia), expressão facial em “máscara” (hipomimia), alterações na 

voz, dificuldades de deglutição (disfagia) e déficits cognitivos (Braak et al., 2003). É 

chamada de disartrofonia hipocinética as alterações na comunicação na DP. Afeta 

as funções de respiração, fonação, ressonância e articulação do mecanismo de 

produção de fala. Essas alterações podem atingir cerca de 92% dos pacientes com 

a doença, em diferentes graus (Andrade et al., 2010). 

2.3 COGNIÇÃO NA DP 

A presença de alterações cognitivas na DP foi ignorada durante muito tempo. 

Isso ocorreu possivelmente por causa da descrição original da doença feita por 

James Parkinson em 1817, na qual havia a afirmação de que o intelecto persistia 

inalterado e também pela menor sobrevida dos doentes. Entretanto, a DP associa-

se a varias manifestações neuropsiquiátricas que tem considerável impacto na vida 
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dos doentes sendo as alterações cognitivas muito comuns e a demência acaba 

sendo uma das complicações mais temidas pelos pacientes e seus cuidadores 

(Domellöf et al., 2011; Lee & Gilbert, 2016).  

As características do prejuízo cognitivo na DP podem variar em relação aos 

domínios afetados, tempo de início e taxa de progressão, apresentar-se em 

diferentes graus variados, desde um comprometimento leve à demência. Pode 

ocorrer já nas fases iniciais da DP – cerca de 20 a 40% dos casos (Lee & Gilbert, 

2016; Monchi et al., 2016) - ou até mesmo antes do aparecimento dos sintomas 

motores. Nessas circunstâncias podem não ser clinicamente aparentes, mas 

detectáveis apenas por testes específicos. Esta heterogeneidade não é 

surpreendente dado o padrão distinto da degeneração neuronal na DP. 

A prevalência de demência é superior a 75% em indivíduos que sobrevivem 

10 anos com o diagnóstico de DP (Hely et al., 1999) e de 80% após 20 anos de 

doença (Monchi et al., 2016) sendo um determinante crucial da redução da 

expectativa de vida em pacientes com este transtorno de movimento (Kehagia et al., 

2010; Monchi et al., 2016). 

Quando comparados com os controles de idade correspondente até um terço 

dos pacientes com diagnóstico recente de DP pode ter escores mais baixos na 

função cognitiva e o risco de desenvolver demência é seis vezes maior (Braak et al., 

2003; Domellöf et al., 2011; Monchi et al., 2016). 

É possível observar a relação entre o tempo de evolução da doença e o 

desempenho dos pacientes nos testes de memória, percepção e solução de 

problemas. Uma vez que, sendo a DP uma patologia progressiva e crônica, é de se 

esperar que a piora progressiva das habilidades cognitivas ocorra com a evolução 

da doença (Kehagia et al., 2010).  

Evidências crescentes sugerem que os déficits neuropsicológicos observados 

no início da doença também podem ser um poderoso preditor da progressão global 

da disfunção cognitiva para a demência, com implicações para a intervenção 

farmacológica precoce (Kehagia et al., 2010; Monchi et al., 2016). 

2.4 TRATAMENTOS NA DP 

2.4.1 TRATAMENTO MEDICAMENTOSO 

Diversas opções medicamentosas estão disponíveis atualmente para o 

tratamento dos sintomas motores da DP, sendo a boa resposta às medicações 

dopaminérgicas um critério obrigatório para confirmação do diagnóstico.  

As principais drogas utilizadas no tratamento da DP têm como mecanismo 

básico de ação o aumento de dopamina e a redução da ação colinérgica no striatum 
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(Parkisnon Study Group, 2000). Além dos precursores da dopamina, os agonistas 

dopaminérgicos, os inibidores da COMT (tolcapone e entacapone), inibidores da 

MAO (selegilina, rasagilina) e os liberadores da dopamina (amantadina) estão entre 

as principais opções farmacológicas.  

As medicações auxiliam no controle da maioria dos sintomas motores tendo 

como objetivo manter o paciente com autonomia pelo maior tempo possível e alguns 

não-motores, fornecendo benefícios significativos para a maioria dos pacientes, no 

entanto, o tratamento a longo prazo com medicamentos apresenta alguns efeitos 

colaterais. As principais complicações motoras decorrentes da terapia 

dopaminérgica ao longo dos anos são discinesias (movimentos rápidos e 

involuntários, coreiformes, geralmente no pico de dose da levodopa), wearing-off 

(perda do efeito da medicação antes da próxima dose) e freezing. Distúrbios 

comportamentais compulsivos, náuseas e alucinações são outras complicações 

possíveis (Ferreira et al., 2013). 

2.4.2 TRATAMENTO CIRÚRGICO 

A Estimulação Cerebral Profunda (ECP) ou Deep Brain Stimulation (DBS) é 

uma das formas de tratamento que pode reduzir alguns sintomas associados à DP e 

vem sendo desenvolvida desde o início dos anos 1990, quando foi reintroduzida na 

neurocirurgia da França (Lewis et al., 2014). Trata-se de um tratamento cirúrgico, 

que consiste na implantação de eletrodos em regiões específicas do cérebro: no 

núcleo subtalâmico (subthalamic nucleus - STN) ou globo pálido, fornecendo 

estimulação de alta frequência nas áreas neurais adjacente (Rothlind et al., 2014; 

Lewis et al. 2014).  

O uso do implante no STN, cuja principal vantagem é a diminuição da dose 

dos medicamentos específicos para DP e a consequente diminuição dos seus 

efeitos colaterais. Também há menor consumo de bateria na estimulação do STN, 

por se tratar de um núcleo menor. 

O DBS no STN utiliza um dispositivo médico cirurgicamente implantado, que 

é semelhante a um marca-passo cardíaco, para fornecer estimulação elétrica às 

regiões desejadas no cérebro. A estimulação nessas regiões bloqueia os sinais que 

causam os sintomas motores incapacitantes da DP demonstrando efeitos positivos 

na redução destes sintomas melhorando tremor, rigidez, lentidão dos movimentos 

(bradiscinesia), flutuação motora e movimentos involuntários (discinesia).  

Os sintomas que não melhoram com o neuroestimulador são os distúrbios da 

fala, os distúrbios de deglutição, os distúrbios do equilíbrio e as quedas, o freezing 

(congelamento da marcha) sem influência do período off (quando o paciente não 

está sob efeito da medicação) e os transtornos do humor. A fluência verbal e a voz 
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são sintomas que podem piorar com o neuroestimulador (Cilia et al., 2007; Witt et 

al., 2008; York et al., 2008; Tripoliti et al., 2011; Marshall et al., 2012; Sáez-Zea et 

al., 2012; Borden et al., 2014; Aono et al., 2014;). 

2.5 COGNIÇÃO E MEDICAÇÃO 

Embora haja a melhora evidente dos sintomas motores em resposta às 

medicações dopaminérgicas, o efeito destas medicações sobre a cognição é menos 

claro. A região do cérebro mais afetada pela perda de dopamina na DP é a parte 

dorsal do striatum, estando o striatum ventral relativamente preservado, pelo menos 

no início da doença.  

Levando em consideração a hipótese de que o striatum ventral está 

relacionado à aprendizagem e a porção dorsal do striatum à realização de seleções, 

um estudo de MacDonald et al em 2011 realizou dois experimentos que 

combinavam um série de tarefas em laboratório e um mapeamento neural e 

verificou que as funções do striatum dorsal melhoram com a terapia dopaminérgica, 

porém esta melhora só acontece devido à “overdose” de dopamina que ocorre 

striatum ventral e compromete seu desempenho, fazendo com que as respectivas 

funções cognitivas pelas quais cada parte do striatum é responsável sejam afetadas. 

A codificação mediada pelo striatum ventral parece ser mais prejudicada pelo efeito 

medicamentoso de reposição da dopamina enquanto as funções de seleção do 

striatum dorsal fica preservada. (MacDonald et al., 2011; Ferreira et al., 2013). 

2.6 COGNIÇÃO E CIRURGIA 

Diversos estudos vêm sendo realizados para compreender melhor a cognição 

durante o tratamento cirúrgico de pacientes com DP. Estes estudos têm utilizado 

metodologias distintas como grupos-controle variados (como DP não operados, 

pacientes sem doenças neurológicas, etc), avaliações com o estimulador ligado e 

desligado, etc. Assim, há uma grande variabilidade de resultados. Grande parte 

destes estudos refere uma melhor qualidade de vida de maneira geral para os 

pacientes submetidos à cirurgia do DBS. 

Alguns estudos apontam que a cognição dos pacientes não é afetada pela 

DBS, enquanto outros apontam que a técnica causaria impacto negativo sobre a 

cognição, porém se o declínio cognitivo está presente, o paciente não tem indicação 

cirúrgica (Jae-Hyeok et al., 2008.; Castelli et al 2010; Tripoti et al. 2011).  

Os problemas de fala são um efeito colateral da DBS no STN. A gravidade, a 

natureza e a percepção das características das dificuldades de fala pode ser 

variável e até agora é difícil prever. Alguns estudos mostram redução da 

inteligibilidade de fala após a cirurgia. Essa redução da inteligibilidade de fala, 
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muitas vezes, pode limitar os benefícios globais do processo (Tripoti et al. 2011; 

Ferreira et al., 2013).  
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3. MARCO TEÓRICO 
 

 
 

As alterações cognitivas aparecem devido à perda dopaminérgica nas regiões 
corticais. 

 

 

Figura 2. Esquema marco teórico. Fonte: adaptado por Freire, LN (2016) 
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4. JUSTIFICATIVA 

 

 

 A degeneração neuronal na DP leva a prejuízo cognitivo nestes pacientes, 

porém devido ao curso heterogêneo da patologia, a literatura é controversa quanto a 

intensidade deste prejuízo e as funções cognitivas mais afetadas.  

Os tratamentos da DP (medicamentoso e cirúrgico) melhoram 

significativamente os sintomas motores, mas ainda é incerto o quanto afetam a 

cognição.  

Os estudos longitudinais têm lançado mão apenas de testes de rastreio para 

avaliar o funcionamento cognitivo destes pacientes e estes instrumentos não 

possuem a avaliação aprofundada das diversas funções cognitivas, maneira 

detalhada a performance cognitiva dos mesmos, bem como o quanto cada 

tratamento interfere nesta performance.  

Assim, este trabalho se justifica, pois busca respostas comparativas de 

maneira longitudinal para a performance cognitiva de pacientes com Doença de 

Parkinson comparando os dois tipos de tratamentos: medicamentoso e cirúrgico. 

 



21  

5. OBJETIVOS 

 

5.1 OBJETIVO PRIMÁRIO 

 

Comparar longitudinalmente a performance cognitiva de pacientes com 

doença de Parkinson (DP) que receberam tratamento medicamentoso com 

pacientes submetidos à cirurgia de DBS (Deep Brain Stimulation). 

 

 5.2 OBJETIVOS SECUNDÁRIOS 

 

 - Descrever e avaliar longitudinalmente aspectos cognitivos em pacientes 

com DP que receberam tratamento medicamentoso. 

- Descrever e avaliar longitudinalmente aspectos cognitivos em pacientes pré 

e pós cirurgia DBS. 
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ABSTRACT 

 

BACKGROUND: The literature is controversial as the influence of the drug and 

surgical treatments on cognitive performance of individuals with PD, the 

intensity of the cognitive losses well what are the cognitive functions most 

affected and your prejudice over time. 

OBJECTIVE: Compare medical treatment and surgery in cognitive test 

performance over a follow-up. 

METHODS: The sample was composed of patients diagnosed with idiopathic 

PD of a cohort of 250 patients from an outpatient movement disorder in the city 

of Porto Alegre, Brazil. They were divided into two groups: those who were 

receiving drug treatment (GMT) and those who underwent surgical treatment 

(GDBS). All patients performed an evaluation of cognitive performance in two 

moments (base and follow-up). This evaluation consisted of a cognitive battery 

with eleven tests, including two of the quality of life. All were at the time on and 

with functioning Stimulator when pertinent. 

RESULTS: The total sample was of 61 individuals with Parkinson's disease 

(PD). Of these, 36 received drug treatment (GMT) and 25 underwent deep brain 

stimulation surgery (GDBS). In the group treated only with medication 19 

(52.78%) were female and the average age on first assessment was 60.78 (± 

10, 47) years and GDBS most was male 20 (80%) and the mean age in the first 

evaluation was of 57.04 (± 8, 45). The groups did not differ in most variables in 

the initial assessment. The GMT averaged in fear of more diagnostic than the 

GDBS (p = 0, 014). The phonological word fluency (FAS) was higher in the first 

evaluation GDBS (p = 0042) and in monitoring, there is a difference in the 

interaction between the groups and the weather. The phonological word fluency 

decreases following in GDBS (p = 0.006). There was an improvement in scale 

HY the GDBS (p = 0, 001). In other cognitive battery tests, there was no 

statistical difference in the comparisons between the groups. 

CONCLUSION: Our results show that while the HY scale improvement in 

patients with DBS, phonological verbal fluency decreases. This affirmation 

suggests that intelligibility speech impaired in DBS patients. There was no 

difference in cognitive performance in general among patients receiving drug 

therapy and surgical treatment (DBS). 

KEY WORDS: Parkinson’s Disease, Cognition, Cognitive Functions, 

Neuropsychology, Deep Brain Stimulation 
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1. Introduction 

The Parkinson's disease (PD) is the second most common 

neurodegenerative disease [1] typically occurs between 50 and 75 years of age 

[2]. A Brazilian study showed a prevalence of 3.3% in individuals over 64 years 

old [3]. Is characterized by a triad of bradykinesia (slowness and reduced range 

of motion) tremor at rest and stiffness. The diagnosis is clinical and based on 

data collected on history and physical examination [2] and [4]. The progression 

of the disease is very heterogeneous and affects several neurotransmitter 

systems leading to motor symptoms and no engines. The severity of PD is 

measured by the Degree of Disability Scale of Hoehn & Yahr [5] splitting into 

five stages of classification of the individual to indicate the general state of the 

patient as to the level of disability. 

Even motor manifestations are the most obvious, the non-motor 

symptoms are also crucial and may even appear before any motor symptom [6] 

and [7]. The most common  non-motor symptoms are: sleep disorder REM 

(rapid eye movements), autonomic symptoms (postural hypotension, urinary 

incontinence and constipation), writing changes (small or micrograph letters), 

facial expression "mask" (hypomimia) changes in voice, difficulty swallowing 

(dysphagia) and cognitive deficits [2]. In addition to affecting communication in 

general.  

The cognitive impairment in PD may appear in varying degrees, from 

mild impairment to dementia; as well as change the rate of progression, the 

start time and affected areas [8] and [9]. In a study comparing PD patients and 

age-matched controls up to one-third of patients with newly PD diagnosis may 

have lower scores in cognitive function, and risk of developing dementia is six 

times higher [2], [9] and [10].  

Neuropsychological deficits observed early in the disease may also be a 

powerful predictor of the overall progression of cognitive impairment to 

dementia, with implications for early pharmacological intervention [9] and [11]. 

Drug treatment assists in the control of most motor symptoms and some 

non-engines, however, long-term treatment has few side effects both engines 

and non-motors [12]. The effect of the medication on cognition is unclear, and 

there is evidence that some cognitive functions excel over others in direct 

dependence on the amount of dopamine replacement [13]. 
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The surgery, called Deep Brain Stimulation (DBS), is another way that 

helps control motor symptoms and decrease the dose of specific drugs, also 

reducing the side effects [14] and [15]. There are controversy studies, while 

some suggest that cognition of patients is not affected by DBS, others say that 

the technique would cause negative impact on cognition, but if the cognitive 

decline is present, the patient has no surgical indication [16], [17], [18], [19], 

[20], [21], [22], [23], [24], [25] and [26]. Verbal fluency and voice are symptoms 

that may worsen with the neurostimulator and these changes in speech often 

may limit the overall process benefits [18], [19], [20], [21], [22], [23], [24], [25] 

and [26]. 

 In this study we compare medical treatment versus surgery cognitive 

performance using a neuropsychological battery over a follow-up. 

2. Methods 

Longitudinal follow-up study. A cohort consisting of 250 patients, that 

began in 2006 and ended in 2013, diagnosed for idiopathic PD by United 

Kingdom Parkinson’s Disease Society Brain Bank criteria and was followed with 

regular visits at a specialized Movement Disorders clinic in Porto Alegre, Brazil 

was the population of this study. During the period from October 2013 to august 

2016 all these patients were invited to participate in the study. Our study 

excludes subjects with sensory disorders (optical / auditive) unsolved, hadn’t the 

Portuguese as native language and had others neurologic pathologies 

(including diagnosis of dementia). Were excluded too those who not have the 

two moments of neuropsychological battery. 

All patients were evaluated during the on-medication phase (with the 

effect of medication) and on-stimulation (DBS generator running), when 

necessary, in all evaluations. Were included those who consented to participate: 

they formed medical treatment group (GMT). The surgery treatment group 

(GDBS) were formed by those patients who had conducted the cognitive battery 

(baseline) before surgery and performed the surgery DBS-STN in the study 

period.  

The study was approved by the ethical committee of the Hospital de 

Clinicas de Porto Alegre. Written informed consents were obtained from all 

patients at baseline. 
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2.1 Neuropsychological Battery 

The cognitive assessment battery was composed by the following tests: 

Mini Mental State Examination (MMSE), Animal Naming (CAT), Phonemic 

Fluency (FAS), Rey Auditory Verbal Learning Test (RAVLT), Montreal Cognitive 

Assessment (MOCA), Frontal Assesment Battery (FAB), Scales for Outcomes 

in Parkinson's disease-Cognition (SCOPA-COG), Trail Making Test (TMT) 

versions A (TMT-A) and B (TMT-B) and two questionnaires of quality of life: 

Beck Depression Inventory (BDI) and Parkinson Disease Questionnaire–39 

(PDQ-39). 

3. Statistical analysis 

The baseline socio-demographic data uses raw scores, mean and 

standard deviation. The Shapiro-Wilk test was used to determine the normality 

of the data, the parametric t-test for normally distributed variables and the 

Mann-Whitney test for those variables of asymmetric distribution. No adjustment 

for multiple comparisons was made because wanted to explore any possible 

relation between variables. The significance level was set equal to or below 5% 

(≤0,05) for all analyses. Statistical analysis was performed using SPSS v18.0 

and SAS v7.0 software. 

4. Results 

The total sample consisted of 61 individuals with Parkinson's disease 

(PD). Of these, 36 receive the best medical treatment (GMT), and 25 underwent 

deep brain stimulation surgery (DBS-STN). In the group treated only with 

medication 19 (52.78%) were female and in GDBS the majority were male 20 

(80%). The interval between the evaluations of the GMT averaged 21.67 (± 

13.2) months and GDBS averaged 11.92 (± 9.18) months. 

Table 1 displays the baseline demographic and clinical features of the 

study sample. Groups did not differ on most variables at baseline. The GMT 

was diagnosed with PD for a significantly (p=0,014) longer period than the 

GDBS. 

Phonological verbal fluency (FAS test) is higher at GDBS at baseline (p = 

0.042) and in follow-up exists a difference in the interaction between the groups 

and time. The phonological verbal fluency decreases at the follow-up in GDBS 

(p = 0.006) (Table 2 and Figure 1).  

There was no statistical difference on Hoehn&Yahr score between 

groups at baseline, but it was statistically different in the GDBS follow-up (p = 
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0.001) and this led to a difference between the groups at follow-up (p = 0.002). 

(Figure 2). 

There was no statistical difference between the groups and different 

times in cognitive screening tests MMSE and MOCA (Table 2). 

The memory test RAVLT (immediate, short and long-term), statistically 

significant changes were not observed in the different groups and times (Table 

2). 

Regarding the executive functions evaluated by SCOPA-COG and frontal 

lobe evaluation (FAB) there was also no statistically significant difference 

between the groups and time.  

The cognitive tests TMT-A and TMT-B, which assess attentional 

functions, concentrated and divided, had a high number of patients who failed 

this tests.  

Regarding the questionnaires of quality of life, there was no statistical 

difference in the Beck Depression Inventory (BDI). However, the PDQ-39 which 

is specific for the assessment of the individual's quality of life with PD, there was 

a statistically significant difference in follow-up to the GDBs total score (p = 

0.022) and in the field mobility (p = 0.018), activities daily life (p <0.001), stigma 

(p = 0.002) and body discomfort (p = 0.004) and communication (p = 0.041) 

(Table 3) 

5. Discussion 

There is considerable heterogeneity in the clinical course of PD. The 

diagnostic accuracy ends up being a related problem in the studies, including 

follow-up of those who may have losses during the process by misdiagnosis. 

For our study, all patients had a diagnosis confirmed by the criteria of the 

London Brain Bank, which has a sensitivity of 91% [4]. Because movement 

disorders specialists regularly follow the patients, they were reduced the 

chances of selection bias in our study. The average age at diagnosis was 43.96 

(SD 7.88) years at GTM and 50.25 (SD 10.47) years in GDBs, both being 

somewhat lower than in previous studies such as a recent analysis follow-up of 

30 years with patients with PD with a mean 63 years [27]. 

The average in GMT HY Scale at baseline was 2.45 (± 0.144) and follow-

up of 2.55 (± 0.152) in the HY GDBS at baseline was 2.46 (± 0.167) and follow-

up of 1.90 (± 0.144). We can see the relationship of the HY scale with less 

motor impairment at follow-up GDBs (p = 0.001) [2] and [5]. 
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The high number of patients The interaction between the group with time 

in FAS test show that fluency decreases at the GDBS follow-up (p = 0.006). 

This study finding corroborates previous studies reported that the 

neurostimulator does not improve speech disorders, but verbal fluency that may 

be worst. Different brain areas appear to be involved in postoperative deficits in 

phonemic or semantic fluency, but none of them seem to be from frontal areas 

involved in cognitive functions [19], [20], [22] and [26]. 

A recent study (rothlind) show that a reduction in processing speed after 

surgery has been found to be the primary DBS change. And other speculate 

that cognitive slowdown is the major DBS side effect, leading to a deterioration 

in phonemic fluency [19], [20], [22] and [26]. 

Although our study does not have found differences, deterioration in 

semantic verbal fluency has also been variably reported [18], [19], [20], [21], 

[22], [23], [24], [25] and [26]. 

The high number of patients who failed TMT-A and TMT-B tests may be 

directly affected by impaired motor function furthermore to considered to have 

an executive demand and to measure, among other things, mental flexibility and 

the ability to manipulate items in working memory [10]. 

The findings of our study did not find significant differences screening 

tests MMSE (p = 0.952) and MOCA (p = 0.859), this may have occurred 

because 20% to 40% of cases of cognitive impairment already arise in the early 

stages of the disease and this deficit is heterogeneous with different rates of 

progression, because the distinct pattern of neuronal degeneration itself in PD 

[8] and [9]. 

1. Conclusion 

In conclusion, our results show that while the HY scale improvement in 

patients with DBS, phonological verbal fluency decreases. This affirmation 

suggests that intelligibility speech impaired in DBS patients. In our study, there 

was no difference in cognitive performance in general among patients receiving 

drug therapy and surgical treatment (DBS). The effectiveness of DBS as a 

treatment for motor symptoms is well established, and our findings contribute to 

the fact that no cognitive deterioration in the post-surgical patients.  
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Table 1. Baseline demographic and clinical features 

 GMT (n=36)  

Mean                   SD  

GDBS (n=25) 
 
Mean                   SD  

 
pvalue 

Age (years)  60,78 10,47 57,04 8,45 0,144 

Education (years)  7,58 3,74 8,76 5,62 0,365 

Years since diagnosis  10,53 5,25 13,08 4,86 0,137 

Age at diagnosis  50,25 10,46 43,96 7,88 0,014* 

Hoehn-Yahr (on state)  2,45 0,144 2,46 0,167 0,982 

Notes. *p<0,05, GMT: Group Medical Treatment; GDBS: Group DBS surgery SD: Standard 

Deviation 
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Table 2. Cognitive test performance 

 

 

Measure 

GMT GDBS 

p 

value 
Baseline Follow-up Baseline Follow-up 

Mean SD Mean SD Mean SD Mean SD 

MMSE** 24,72 3,45 24,87 3,99 25 3,87 25,2 4,48 0,952 

MOCA*** 19,54 5,36 19,72 5,77 19,76 5,42 20,16 6,43 0,859 

Cat*** 14,23 4,91 12,92 4,87 13,28 5,0 12,28 3,88 0,685 

F-A-S*** 26,3 12,7 23,31 12,36 28,24 14,6 21,68 12,25 0,006* 

FAB*** 12,16 3,12 11,89 3,92 12,36 4,14 12,32 3,74 0,686 

SCOPA-

COG*** 
14,77 5,13 14,41 5,47 15,12 5,71 14,56 6,076 0,597 

RAVLT_I** 26,46 8,73 26,20 9,18 25,88 9,71 27,28 8,92 0,107 

RAVLT_C** 4,49 2,66 4,08 3,03 4,16 2,79 3,76 3,24 0,735 

RAVLT_L** 3,49 3,58 3,67 3,37 2,8 3,0 4,0 3,46 0,106 

Notes. *p<0,05, GMT: Group Medical Treatment; GDBS: Group DBS surgery SD:Standard 
Deviation; MMSE: Mini Mental State Examination; MOCA: Montreal Cognitive Assessment; 
CAT: Animal Namig F-A-S: phonemic fluency; FAB: Frontal Assessment Battery; SCOPA-COG: 
Scales for Outcomes in Parkinson's Disease-Cognition; RAVLT_I - Rey Auditory Verbal 
Learning Test Immediate; 
RAVLT_C - Rey Auditory Verbal Learning Test short term; RAVLT_L - Rey Auditory Verbal 
Learning Test **Mann-Whitney Interaction between group and time, ***T-test Interaction 
between group and time   
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Figure 1. Baseline and Follow-up FAS test score 

 

Notes. *p<0,05, GMT: Group Medical Treatment; GDBS: Group DBS surgery **Mann-Whitney 

Interaction between group and time, *T-test Interaction between group and time  

 
Figure 2. Baseline and Follow-up Hoehn & Yahr score 

 

Notes. *p<0,05, GMT: Group Medical Treatment; GDBS: Group DBS surgery **Mann-Whitney 

Interaction between group and time, *T-test Interaction between group and time   
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Table 3. Quality of life tests performance 

Measure  

GMT  GDBS  

p value  
Baseline  Follow-up  Baseline  Follow-up  

Mean  SD  Mean  SD  Mean  SD  Mean  SD  

BDI  11,47  1,10  11,08  1,21  11,18  1,18  11,39  1,70  0,728  

PDQ39  33,35  2,63  34,76  2,72  36,61  3,04  29,25  3,59  0,022*  

PDQmob  45,79  4,74  48,70  4,70  55,55  5,30  42,1  5,89  0,018*  

PDQadl  37,61  3,8  44,19  4,14  50,51  5,32  31,79  4,66  <0,001*  

PDQemo  28,23  3,74  25,39  3,26  26,59  3,64  26,87  5,74  0,617  

PDQsti  17,97  3,28  19,97  4,08  24,34  4,44  9,76  2,81  0,002*  

PDQsoc  9,3  2,64  9,64  2,06  10,33  2,7  5,57  1,79  0,148  

PDQcog  30,21  3,45  33,77  3,49  32,22  3,55  29,3  4,07  0,177  

PDQcom  27,91  3,56  20,93  3,28  34,55  4,63  38,05  55,36  0,041*  

PDQbod  27,91  3,56  20,93  2,38  34,55  4,63  38,05  5,36  0,004*  

Notes. *p<0,05, GMT: Group Medical Treatment; GDBS: Group DBS surgery SD: Standard 
Deviation BDI: Beck Depression Inventory; PDQ39: Parkinson’s disease questionnaire; 
PDQmob: dimension mobility; PDQadl: dimension activities of daily living; PDQemo: dimension 
activities of daily living; PDQsti: stigma; PDQsoc: dimension social support ; PDQcog: 
dimension cognition; PDQcom: dimension communication; PDQbod: dimension bodily 
discomfort 
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8. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

O estudo indica que não há diferença no desempenho cognitivo, de um 

modo geral, entre os pacientes que realizam teraia medicamentosa e cirurgia 

DBS.  

A eficácia de DBS como um tratamento de sintomas de motor está bem 

estabelecida, e nossos resultados contribuem para o fato de não haver 

nenhuma deterioração cognitiva nos pacientes pós-cirúrgicos.  

A melhoria da escala HY em pacientes com DBS, mas a piora da 

fluência verbal fonológica sugere que a inteligibilidade de fala pode estar 

prejudicada e interferindo na qualidade de vida destes pacientes. 

No entanto, é necessário realizar avaliações especíificas para fazer esta 

afirmação. 
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9.  ANEXOS 

 

 

ANEXO I – ESCALA DE HOEHN & YAHR (H&Y – DEGREE OF DISABILITY 

SCALE) 

 

 

 

 

 

Estágio 0 Sem sinais da doença 

Estágio 1 Doença unilateral 

Estágio 2 Acometimento bilateral, sem prejuízo do 
equilíbrio 

Estágio 3 Acometimento leve a moderado; alguma 
instabilidade postural; independente 

fisicamente 

Estágio 4 Acometimento severo; ainda capaz de 
caminhar ou permanecer em pé sem 

auxílio 

Estágio 5 Acometimento severo; ainda capaz de 
caminhar ou permanecer em pé sem 

auxílio 
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ANEXO II – Bateria de Avaliação Cognitiva 
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APÊNDICE  – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

 Convidamos você a participar do estudo: “Comparação longitudinal do desempenho 

cognitivo de pacientes com doença de Parkinson com tratamento medicamentoso e 

submetidos à cirurgia de DBS (Deep Brain Stimulation)”. 

 

O objetivo do estudo é verificar os efeitos da cirurgia de estimulação cerebral 

profunda na cognição indivíduos com Doença de Parkinson.  

Este estudo visa trazer benefícios para os pacientes com Doença de Parkinson 

submetidos à DBS, uma vez que a realização do mesmo permitirá identificar os aspectos 

clínicos afetados pela DBS de forma positiva ou negativa, possibilitando assim o 

planejamento e a elaboração de estratégias que visarão evitar prejuízos para o paciente, e 

auxiliar ainda mais na melhora de sua qualidade de vida. 

A sua participação é voluntária. Os dados coletados serão utilizados somente para  

pesquisa e a identidade dos participantes é confidencial, ou seja, os resultados serão 

publicados em conjunto e o nome dos participantes não será revelado. 

Aceitando participar do estudo você será submetido a uma avaliação da cognição - por 

meio de questionários. A avaliação terá duração média de uma hora e ocorrerá nos seguintes 

momentos: 

- Avaliação Pré –operatória: (período de internação pré- cirúrgica); 

- Avaliação pós-operatória : 1 ano após a cirurgia. 

Você poderá sentir-se desconfortável durante a avaliação, mas poderá interromper sua 

participação a qualquer momento do estudo, sem prejuízo no seu atendimento de rotina na 

instituição. 

Os seus dados gerais serão obtidos através da consulta de seu prontuário. 

Salientamos que a sua participação neste estudo não apresenta prejuízo aos 

tratamentos realizados. 

Esclarecimentos sobre a participação no estudo: 

 Você poderá solicitar informações sobre sobre a pesquisa a qualquer momento, 

poderá esclarecer suas dúvidas sobre todos os procedimentos; desconfortos e 

benefícios relacionados ao estudo. 

 Você poderá retirar seu consentimento a qualquer momento e deixar de 

participar do estudo, sem que isso traga prejuízo à continuidade da assistência 

no hospital. 

 Não está previsto nenhum tipo de pagamento pela participação no estudo e o 

participante não terá nenhum custo com respeito aos procedimentos 

envolvidos. 



54  

Eu ____________________________________________ declaro que fui informado 

(a) dos objetivos, justificativas e procedimentos a serem realizados nesta pesquisa de forma 

clara e detalhados. Autorizo a consulta a meu prontuário. As minhas dúvidas foram 

respondidas e sei que poderei solicitar novos esclarecimentos a qualquer momento. Ficou 

claro que minha participação é isenta de despesas. 

O pesquisador responsável pelo projeto é o Dr. Carlos Roberto de Mello Rieder 

(Telefone: 3359.8520), que poderá esclarecer suas dúvidas durante toda a pesquisa. 

Também, se houverem dúvidas quanto a questões éticas, o Comitê de Ética em 

Pesquisa poderá ser contatado para esclarecimento de dúvidas, no 2º andar do HCPA, sala 

2227, ou através do telefone 3359.7640, das 8h às 17h, de segunda à sexta. 

Este documento será elaborado em duas vias, sendo uma delas entregue ao 

participante e outra mantida pelo grupo de pesquisadores. 

 

Nome do participante _______________________________ Assinatura 

___________________ 

 

Nome do responsável _______________________________ Assinatura 

___________________ 

(se aplicável) 

 

Nome do pesquisador _______________________________ Assinatura 

___________________ 

(aquele que conduziu o processo de consentimento) 

 

Local e data: 

___________________________________________________________________ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


