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Resumo

A avaliacdo neuropsicoldégica constitui importante suporte no diagnéstico diferencial entre as diversas
formas de deméncia. Ainda nao existem estudos comparando o perfil neuropsicolégico de pacientes com
demeéncia infecto-parasitaria (DIP) e outras formas de deméncia primariamente degenerativa. Os objetivos
desta pesquisa foram comparar as alteracdes neuropsicoldgicas presentes em quatro grupos de pacientes
com deméncia em relacdo ao grupo de pacientes com DIP e comparar o perfil neuropsicolégico do grupo
DIP com um grupo controle constituido por sujeitos saudaveis, pontuando os elementos neuropsicolégicos
diferenciadores entre eles. Para tanto, foram avaliados prospectivamente 130 individuos portadores de
deméncia do ambulatério de Deméncias do Hospital das Clinicas da Universidade Federal de Goids e do
Hospital de Doengas Tropicais, Goiania, com idade acima de 18 anos divididos no seguintes
grupos:deméncia infecto parasitaria (DIP), doenca de Alzheimer (DA), degeneracdo lobar frontotemporal
(DLFT) , parkinsonismo plus (PP) e controles normais. Todos realizaram avaliacdo neuropsicoldgica
extensa, contemplando todos os dominios cognitivos (memoria verbal e visual, atencdo, funcdes
executivas, gnosias, praxias, habilidades visuo-espaciais, linguagem). As produgdes foram transcritas em
tabelas e quantificadas por meio de testes especificos (Stroop, Trail Making A/B, Sinos, Labirinto, Digitos,
Figura Rey, RAVLT, Memoria Légica, Fluéncia Verbal, Hooper e Provérbios do WAIS). O grupo DIP
apresentou desempenho cognitivo prejudicado em praticamente todos os dominios, quando comparado ao
grupo controle normal. O grupo DIP apresentou maior tempo de execug¢do e cometeu muito mais erros no
teste de cancelamento dos sinos que o grupo controle (p < 0,001), indicando déficits na seletividade e no
planejamento sugestivos de comprometimento de dreas fronto-subcorticais. No geral, o grupo DIP
apresentou desempenho em tarefas de memdoria superior ao grupo DA, igual ao grupo DLFT e inferior ao
grupo PP e controle, sugerindo a presenca heterogénea de patologia hipocampal no grupo DIP.

Os resultados ressaltam que as avaliacdes neuropsicoldgicas auxiliam no diagndstico diferencial das
deméncias e na localizagdo topogrifica das lesdes associadas ao perfil predominante de disfuncdes

cognitivas.

Palavras Chave: Doengas Infecciosas e Parasitarias, Deméncias, Neuropsicologia, Diagnodstico Diferencial,

Doenca de Alzheimer, Funcdes Executivas.

Abstract

Neuropsychological assessment and differential diagnosis between infective and degenerative dementias..

There are no studies comparing the neuropsychological profile of patients with parasitic infectious
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dementia (DIP) and other forms of primarily degenerative dementia. The objectives were to compare the
neuropsychological deficits present in three groups of patients with dementia and a normal control group in
relation to the DIP group. For this purpose, we prospectively evaluated 130 individuals with dementia from
Dementia Unit, Hospital das Clinicas, Federal University of Goias and from the Tropical Diseases
Hospital, Goiania, aged above 18 years, divided in the following groups: infectious dementia (DIP),
Alzheimer's disease (AD) , frontotemporal lobar degeneration(DLFT) , parkinsonism plus (PP) and normal
controls. All underwent extensive neuropsychological assessment, addressing all cognitive domains (verbal
and visual memory, attention, executive functions, gnosis, praxis, visuospatial skills, language). The
productions were transcribed into tables and quantified by specific tests (Stroop, Trail Making A / B,
Cancelation Test, Maze, Digit Span, Rey Figure, RAVLT, Logical Memory, Verbal Fluency, Hooper and
Proverbs from WAIS). The DIP group generally presented with severe neuropsychological deficits present
in multiple cognitive domains, and possibly even higher than those presented by primarily degenerative
dementia in the elderly. These cognitive deficits can signal that the functional and / or lesional disturbances
in DIP group undertake extensive brain areas or even that are impaired basic neuropsychological functions
(attention, executive functions) that support the other functions with which are interdependent (memory,
visuospatial functions). The DIP group had a higher run time, and committed more errors in the bell
cancellation test than the control group (p <0.001), indicating deficits in selectivity and planning
suggestive of involvement of fronto-subcortical areas. Overall, the DIP group had a performance in
memory tasks higher than the AD group, equal to the DLFT group and lower than the PP group, suggesting
the presence of heterogeneous hippocampal pathology in DIP group. The results emphasize that the
neuropsychological assessments aid in the differential diagnosis of dementia and the topographic location

of lesions associated with the predominant profile of cognitive dysfunction.

Keywords: Infectious and Parasitic Disease, Dementia, Neuropsychology, Differential Diagnosis,

Alzheimer's Disease,Cognitive Functions
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1 -Introducao

O crescimento da populacdo de idosos é um fendmeno mundial e vem ocorrendo aceleradamente
nos paises em desenvolvimento — é a chamada transi¢ao demogréfica, que advém do aumento da

expectativa de vida e da reducdo das taxas de fecundidade (Torredao, 2009).

Segundo estatisticas do IBGE, as estimativas indicam que em 2025, o Brasil terd cerca de 34
milhdes de pessoas acima de 60 anos, sendo o pais com a sexta maior populacdo de idosos em todo o
mundo (IBGE, 2009). A expectativa de vida da populac¢do no Brasil atualmente ja superou os 70 anos. Este
fato levard o pais da 16" para 6 posicdo mundial em nimero absoluto de individuos com 60 anos ou mais,
para o periodo correspondente a 1960 a 2025 (Ferri et al., 2005).

E fato que, com o envelhecimento populacional e a expectativa de vida elevada haverd
aumento significativo do nimero de idosos com doengas em relagdo a populagdo em geral, principalmente
as doencas de cardter cronico-degenerativo (Abreu, 2005). Assim, com o acentuado envelhecimento da
populacdo brasileira, nos ultimos 40 anos, torna imprescindivel o melhor conhecimento dos quadros de
deméncia no Brasil, exigindo, dos profissionais da 4rea da sadde, medidas preventivas que possam
assegurar-lhes uma melhor qualidade de vida (Argimon & Stein, 2005).

A prevaléncia de deméncia, segundo estudos de Jorm (1990), dobra a cada 5 anos apds os 65
anos, dado este constatado pelos estudos de Lopes e Bottino (2002). A definicdo de deméncia caracteriza-
se pelo declinio cognitivo e/ou comportamental cronico e geralmente progressivo, que causa restri¢cdes
graduais nas atividades de vida didria e ndo pode ser explicado por modificacdes na consciéncia, na
mobilidade ou no sistema sensério (Mesulam, 2000). As deméncias tém sido tradicionalmente vistas como
prejuizos intelectuais e da memoria indiferenciados e globais. A implica¢do desta visdo € que pacientes
com deméncia comungam uma mesma sindrome clinica.

Na atualidade € reconhecido que diferentes formas de deméncia dao ensejo a distintos padrdes de
modificagdes mentais, refletindo diferencas na distribuicdo topografica das modificagdes patoldgicas do
cérebro. Contrariamente ao que se acreditava tradicionalmente, a andlise das caracteristicas das deméncias
pode contribuir substancialmente para seu diagnéstico diferencial (Hampel et al. 2004). E notério que os
pacientes com uma doenca demenciante exibem poucos sinais fisicos. Sendo assim, a avaliacdo das
alteracoes mentais pode ser essencial na constru¢do de um diagndstico preciso. Com o advento de novos
tratamentos para deméncia, diagnodsticos diferenciais vém se tornando cada vez mais importantes. Além
disso, a compreensao do conjunto de sintomas dos pacientes proporciona uma base racional para o manejo

dos pacientes e para o aconselhamento aos seus cuidadores. Desta forma, para que se faca o diagndstico
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preciso das sindromes demenciais é importante detectar causas reversiveis de deméncia, permitindo ao
médico predizer o curso da doenca, facilitando o planejamento do paciente e da familia quanto a suas
atividades sociais (Bertolucci et al., 2001).

Atualmente, o diagndstico de deméncia se faz seguindo as recomendacdes propostas pela
Organizacdo Mundial de Saide (OMS) na décima Classificagdo Internacional das Doengas (CID-10, 1993)
e pela Associagdo Americana de Psiquiatria (American Psychiatric Association), constante no Manual de
Diagnéstico Estatistico (DSM-IV, 1994).

O diagndstico de deméncia segundo o Manual de Diagndstico Estatistico (DSM-IV, 1994)

formula os seguintes critérios:

- A deterioragdo da memoria de curto prazo se manifesta através da incapacidade para lembrar o
nome de trés objetos apds cinco minutos.

- A deterioragdo da memoria em longo prazo se manifesta através da incapacidade de lembrar fatos
do préprio passado do sujeito, ou fatos conhecidos de todos (datas importantes).

Ocorre pelo menos um dos seguintes sintomas:

- Deterioracdo do pensamento abstrato. Manifesta-se na incapacidade em encontrar semelhangas e
diferencgas entre as palavras relacionadas entre si. Dificuldade na definicdo de palavras e conceitos, bem
como em outras tarefas semelhantes.

- Deterioracao da capacidade de julgamento, indicada pela incapacidade de tomar medidas racionais
quanto a questdes e problemas relacionados com o trabalho ou o contato interpessoal e familiar.

- Distdrbios das fungdes corticais superiores, como afasia, apraxia, agnosia, dificuldades construtivas
assim como modificacdes na personalidade.

Sabe-se que o diagndstico definitivo da maioria das sindromes demenciais depende do exame
histopatoldgico do tecido cerebral, sendo este possivel apds estudo do cérebro post-mortem (Farfel, 2008).
Entretanto, uma avaliacdo clinica cuidadosa incluindo anamnese detalhada, exames fisico e neuroldgico, a
avaliacdo neuropsicoldgica, associados a determinagdes bioquimicas e de neuroimagem, podem possibilitar
maior acuricia no diagnostico diferencial.

O exame neuropsicolégico € um exame mais extenso e detalhado do paciente, o qual ndo seria
possivel de ser realizado em uma unica consulta. Desta forma, o profissional tem no exame
neuropsicolégico uma extensao daquilo que foi avaliado clinicamente, com maiores detalhes. Ele consiste
na aplicagdo de testes padronizados que permitem avaliar com maior profundidade o desempenho
cognitivo, com o emprego de baterias flexiveis administradas e escolhidas de acordo com cada
paciente.(Mattos et al., 2006).

Entre as funcdes corticais superiores que o enfermo vai perdendo se encontram a memoria, a

compreensdo, o julgamento, a fala, o célculo, o pensamento, a orientagdo, entre outras. Nem todas se
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deterioram simultaneamente; € um processo continuo em que cada vez se percebe maior nimero de
funcoes afetadas e com maior deterioragdo. A memoria € a primeira alteracdo a ser observada e que €
percebida pelo enfermo ou seus parentes mais proximos. Entretanto, para se falar em demeéncia, é

necessario que haja outras alteragdes cognitivas, além do déficit de memoria (Caixeta, 2004).

1.1-Deteccao da Deméncia e Diagnésticos Diferenciais

O papel da neuropsicologia é convencionalmente considerado importante na identificagao da
presenca da deméncia, pela distingdo entre as fun¢des mentais normais e alteradas, através da mensuracao
da severidade e da monitoracdao das mudancas, com o propésito de acompanhar a histéria natural da doenga
e avaliar a resposta a intervenc¢do farmacoldgica (Lautenschlager,2002).

A avaliagdo neuropsicoldgica nada mais é do que uma investigacdo para definir possiveis
problemas cognitivos e/ou alteragdes comportamentais gerados por disfunc¢des cerebrais e, segundo Gil
(2005), € inseparavel do exame neuroldgico e do exame geral porque um deve confirmar o outro.

Portanto os objetivos principais da avaliacdo neuropsicoldgica sao:

-Auxiliar no diagndstico diferencial, permitindo uma informacdo fidedigna sobre o
funcionamento cognitivo do paciente;

-Estabelecer a presenca ou nao de déficit cognitivo ou alteragdes comportamentais;

-Avaliar o nivel de funcionamento cognitivo atual relacionado ao nivel ocupacional e nivel pré-
morbido de funcionamento, verificando as possibilidades de retorno as atividades anteriores;

-Detectar alteracdes cognitivas sutis;

-Determinar as habilidades preservadas e as fun¢des deterioradas;

-Colaborar com o planejamento do tratamento seja psicoldgico, fonoaudiolégico, educacional ou
ocupacional;

-Acompanhar a evolu¢do do quadro em relacio ao tratamento medicamentoso, cirdrgico ou
reabilitagdo cognitiva;

-Sugerir as possiveis correlagdes entre as alteracOes observadas e as dreas lesadas (Meneses &
Teive, 2003).

Uma variedade de instrumentos de testagem padronizadas serve para estes propositos. Esses testes
envolvem a atencdo e memoria nos seus aspectos auditivos-verbais e visuais, visuopercepcdo, gnose (€ a
perda da capacidade de reconhecer objetos, pessoas, sons, formas), funcdes executivas, destreza
visuomotora, praxia, linguagem, entre outros, como as escalas avaliativas especialmente desenvolvidas
para pessoas portadoras de deméncia (Wechsler, 1981). As escalas mais conhecidas desses ultimos sao os

Mini-Mental State Examination ( Folstein, et.al.1975), Alzheimer’s Disease Assessment Scale (ADAS)
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(Rosen, 1984) e Dementia Rating Scale (Mattis, 1988) ou, ainda, o teste de Fluéncia Verbal, de Spreen e
Benton (Argimon et al., 2005;Lendinez-Gonzales et al., 2002). Sdo instrumentos utilizados em larga escala
para um rastreamento cognitivo usual que se caracterizam pelo seu rdpido manuseio e investigam aspectos
cognitivos de uma forma global.

Tais instrumentos, embora valiosos na deteccdo da presenca da deméncia e como marcadores da
progressdo da doenga, sdo menos tteis para o diagndstico diferencial. A razdo € que os instrumentos
psicométricos e as escalas de mensuragdo tipicamente capturam o desempenho dos pacientes por uma
pontuacdo geral ou um conjunto de pontos que submergem as diferencas potenciais entre 0s pacientes
(Ingles et al., 2007;1 Elias et al.,2000; Cellie& Maruff, 2000).

Os instrumentos psicométricos, embora aparentemente simples, exigem multiplas demandas
cognitivas, que incluem a habilidade para ouvir, entender e seguir as instrugdes, planejar, organizar e
formular respostas. Performances pobres podem ser derivadas de uma razdo ou de uma combinagdo de
razdes e um idéntico padrio de deficiéncia entre dois pacientes podem refletir déficits em diferentes
fungdes neuropsicologicas.

O uso de uma escala de tarefas especificas, cada uma direcionada a medir uma func¢do
psicoldgica particular, torna-se util, embora isto ndo delimite inteiramente o problema, se apenas a
pontuacdo geral for levado em consideracao.

Em um teste padrio de nomeagdo de figuras, por exemplo, as falhas podem refletir uma
desordem lingiiistica, percepcoes desajustadas, falhas no engajamento da testagem, secunddria a disfungdo
do lobo frontal. Erros de nomeacdo podem ser originados de uma falha no vocabuldrio do paciente ou
dificuldade de resgate do vocabuldrio que € potencialmente disponivel. Alteracdes nos resultados de testes
de memoria podem aparecer devido a uma inabilidade priméria para armazenar novas informacdes ou
concentracdo ineficiente durante a avaliacdo, comprometendo o aprendizado (Kaplan et al., 1983).

Os mesmos resultados de avaliacio podem ter diferentes bases funcionais, acarretando
diferencas nas implicacdes para a distribuicdo anatdmica de patologia e para a natureza da doenca
estudada. Desta forma, ao se deparar com diferentes alteracdes neuropsicoldgicas, entre as formas de
demeéncia, devem ser levado em conta ndo apenas os resultados dos testes, mas, também as caracteristicas

qualitativas destes resultados e os perfis de desempenho em uma faixa de tarefas (Thompson et al., 2005).

1.1.2-Déficits Cognitivos Associados a Deméncias

Memoria
O prejuizo de memoria € o evento clinico de maior magnitude para o diagndstico de deméncia. Nos

estagios iniciais, geralmente encontramos perda de memoria episddica e dificuldades na aquisi¢ao de novas
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habilidades, evoluindo gradualmente com prejuizos em outras fungdes cognitivas. Uma distin¢ao pode ser
feita entre falhas primadrias de reten¢do, associados com danos as estruturas do sistema limbico, problemas
com recuperacdo e organizagdo, associados com lesdes subcortical e do lobo frontal (Mccarthy &
Warrington, 1984; Saffran & Marin, 1975; Warrington, 1974), associada com lesdes corticais
temporoparietal e desajustes semanticos da memdria, associados com o envolvimento de neocortices
temporais (Gallucci et al., 2005).

Desordem na retencdo, exemplificado pela amnésia cldssica, é caracterizada por dificuldades em
tarefas de recuperagdo e de reconhecimento.

Como existe uma inabilidade fundamental para “baixar” a informacdo, o paciente beneficia-se
pouco de questdes fechadas e alternativas de multiplas escolhas em relagdo a questdes abertas. Existe uma
perda de informacgdo, por exemplo, de um pequeno relatério, de uma recuperacdo imediata para uma
recuperacgao posterior (Bradford & Eichenbaum , 2010).

Falhas organizacionais e de recuperacdo originam grandes disparidades em tarefas de
recuperacdo aplicadas ao final. Entretanto, desde que o problema reside ndo em uma inabilidade
fundamental para armazenar informagdo, mas na estruturacdo ativa da informag¢do no momento da
aquisicdo. A geracdo ativa de informagdo e implementacdo de estratégias de busca no momento da
recuperacdo contribui para que o desempenho de memodria possa ser aumentado por meio de pistas,
questdes dirigidas e a disponibilizacao de alternativas de multiplas escolhas. Uma vez que a informagao for
assimilada, ndo hé perda rapida em curto prazo (Gallucci et al., 2005).

A memoria de curto prazo se apresenta como uma memoria de capacidade limitada, que
engloba a andlise da informacdo sensorial nas dreas cerebrais especificas (visuais, auditivas, etc.) e sua
reproducdo imediata dentro de um prazo de um a dois minutos. Clinicamente observa-se a falha do
paciente na manutencdo da sequéncia de uma tarefa e na rdpida perda do fio do pensamento durante uma
conversa (Cherif, 1992).

A memoria semantica se refere aos conhecimentos factuais de uma pessoa sobre o mundo. Ela
inclui o conhecimento do significado das palavras (afasia semantica/amnésica) e o que os objetos
representam (agnosia associativa) assim como um conhecimento generalizado (e.x. Paris € a capital da
Franca; camelos tém corcovas; Churchill foi um Primeiro Ministro). Testes envolvendo o reconhecimento
de faces ou nomes famosos avaliam a memoria semantica. O termo deméncia semantica (DS) foi
empregado pela primeira vez em 1989 (Snowden et al., 1989), e se refere a uma das trés sindromes clinicas
possiveis dentro do espectro das degeneracdes lobares frontotemporais (Snowden,1999), categoria que
representa a terceira causa mais comum de deméncia cortical (Neary et al., 1998). A DS € considerada uma
forma de deméncia pré-senil rara, contribuindo para 15% dos casos de degeneracdo lobar frontotemporal

(Snowden et al., 2002).
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Linguagem

Problemas na comunica¢do podem ocorrer devido a uma quebra primdria nos seguintes aspectos
lingiifsticos: fonologia, sintaxe e semantica, ou como uma consequéncia de fatores nao-linguisticos, tais
como memoria de curto prazo, motivacao, funcionamento estratégico, e percepcao social (Jakubovicz &
Meinberg, 1992). A presenca de erros gramaticais e/ou parafasias do tipo fonémico (e.x. “rinoferonte” em
lugar de “rinoceronte”) e do tipo semantico (e.x. cachorro por camelo), sugerem uma afasia, associada com
disfungdes corticais afetando as dreas cldssicas da linguagem. Os pacientes obtém resultados pobres nos
testes padroes de compreensao lingiiistica, de repeti¢cao e de nomea¢dao. Uma disparidade de semantica, na
qual o paciente tem grande dificuldade tanto em nomear como em entender o significado de palavras
individuais, a despeito de uma fala gramaticalmente fluente, sem erros baseados em som estd associado
com lesdes circunscritas envolvendo os giros temporal inferior e médio (Bayles, 1982).

A disfuncdo do lobo frontal estd comumente associada com a redu¢do na producdo da fala,
semelhante a afasia dindmica. O paciente fala progressivamente menos, responde as questdes de forma
econOmica e pode mostrar ecolalia e perseveracdo. Resultados pobres nas tarefas lingiiisticas podem
ocorrer devido ao modo apressado de responder (De Renzi & Faglioni, 1978). A natureza aleatéria dos
erros, e a auséncia de evidéncia positiva de parafasias ou desordens gramaticais distinguem os resultados
daqueles da afasia convencional.

Lesdes subcorticais podem provocar problemas na recuperagdo de palavras, e os pacientes se
saem mal nas tarefas de nomeacdo, mas beneficiam-se de termos fonémicos ou da disponibilizacdo de
alternativas de multiplas escolhas, sugerindo uma desordem no acesso a informagdo que € disponivel
potencialmente, em lugar de uma perda primdria de vocabuldrio (Luria & Tsetskova, 1978). Neste caso, o
desempenho em nomear em uma tarefa fechada, assim como dar nome a uma figura, € tipicamente superior
ao desempenho em tarefas abertas envolvendo geracdo de informacdo, tal como fluéncia verbal. Tais
pacientes nao tém dificuldade para entender o significado de palavras individuais, mas podem cometer
erros na compreensao de sintaxe complexa, devido a necessidade de aplicar esfor¢co mental e manipulagao

mental da informacgdo (Costello & Warrington, 1989).

Percepgao
Problemas na percep¢cao podem ocorrer no nivel da discriminagdo sensorial, aquisi¢do de uma
percep¢ao estruturada (agnosia perceptiva), ou atribuicdo de significado a uma percep¢do (agnosia
associativa = desordem semdntica). As regides envolvidas sdo occipital, parietal e cortex temporal,
respectivamente (Efron, 1968).
As desordens na discriminagdo sensorial podem provocar um desempenho comprometido na

deteccdo de formas elementares e testes combinativos, a despeito da acuidade visual preservada dos
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pacientes (De Renzi et al., 1969), sendo que as desordens perceptuais, assim como reconhecimentos de
objetos, sdo alterados secundariamente. Outro aspecto observado na agnosia aperceptiva € que tarefas
elementares de discriminagdo sensorial sdo executadas normalmente, mas o paciente tem dificuldade no
reconhecimento de objetos, particularmente quando o objeto estd superposto em outro, quando o objeto
inacabado como no teste da figura de Gollin, ou apresentado com uma orientagdo nao-usual (Calderon,
2001). Ocorre que o paciente também tem dificuldade para copiar linhas de desenho, embora na agnosia
associativa (desordem semantica) os pacientes podem discriminar entre estimulos similares de percepg¢ao,
encontrar identidades, e podem copiar desenhos de objetos que eles ndao reconhecem, indicando que o
problema de reconhecimento reside na atribuicdo de significado a uma percep¢cao normal (Warrington &
Taylor, 1973).

Entretanto, a falha no reconhecimento de objetos, na agnosia associativa, pode nao ser total. O
paciente pode ser bem sucedido ao classificar figuras de acordo com uma taxonomia geral, tal como
animal, alimento ou objeto, mas pode falhar numa identificacdo mais precisa. Erros de reconhecimento sao
semanticos (identificar um camelo como um cdo), enquanto que erros de agnosia aperceptiva sao

tipicamente visuais (Benton et al., 1978).

Orientacdo Espacial

A orientacdo espacial é dependente dos lobos parietais que incluem a habilidade para localizar e
apreciar os relacionamentos espaciais entre os objetos (Heilman, 1979). A desordem espacial manifesta-se
em tarefas tais como orientacdo linear, contagem de pontos, combinacdo de localizaces espaciais, e
estimacdo cubica. Ao desenhar e nas tarefas de constru¢do de blocos hd uma perda da configuragao
espacial como um todo e um relacionamento espacial desordenado entre os elementos. O paciente pode
desenhar sobrepondo a figura original (close in). O sujeito ndo consegue indicar, num grupo de objetos,
aquele que estd mais longe ou mais préximo, o que estd mais a direita ou mais a esquerda, o mais comprido
ou o mais curto (Crithley, 1960).

Os resultados dos testes que avaliam orientagdo espacial podem ser comprometidos por razdes
que ndo sdo primariamente espaciais. Em particular, tarefas construcionais complexas, tais como desenho
ou construgdes de blocos, podem ser mal-sucedidas devido a habilidades estratégicas e organizacionais
pobres, associadas com disfun¢do do lobo frontal (Albert, 1973). Desta forma, pode ser observado
desempenho inadequado, resultante de dificuldades organizacionais, ao invés de espaciais que tem
caracteristicas diferentes (Heilman & Valenstein, 1979).

Assim, 0 que se observa € a perda da estratégia para executar a tarefa, pois, ao copiar, 0
paciente pode, por exemplo, desenhar detalhes em lugar de fazer um esbogo geral. Contudo, a configuracao

espacial do todo é preservada, embora possa ocorrer perseveracio de partes na figura (Lisiane et al.,2006).
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Apraxias motoras

Falhas nas respostas motoras, em pacientes que estejam bem fisicamente, podem ocorrer como
resultado de uma apraxia primdria associada com danos as regides parietais premotor e superior.
Paralelamente, isso pode ser secunddrio a uma desordem espacial relacionada a disfun¢ao do lobo parietal,
ou a uma dificuldade em sequenciamento temporal associado com lesdes do lobo subcortical e frontal
(Warrington & James, 1991).

Enquanto alguns pacientes apraxicos tém dificuldade para conceituar a a¢do apropriada (apraxia
conceitual), em outros o problema reside em converter a idéia em acdo (apraxia ideomotora). Nos dltimos,
os pacientes podem ter um discernimento e reconhecer a discrepancia entre a intencdo e a resposta
executada. A apraxia pode ser assimétrica, enquanto que as respostas motoras alteradas a disfungdo
espacial sdo tipicamente bilaterais e simétricas (Heilman, 1979). A apraxia pode também ser distinguida da
disfun¢do espacial em fung¢do do desempenho preservado nas tarefas espaciais nos quais as respostas
motoras sdo minimizadas ou eliminadas tais como contagem de pontos e orientagdo esquerdo-direita
(Waldemar et al., 2007)

Pacientes com dificuldades sequenciais cronoldgicas secunddrias a funcdo do lobo frontal sdo
capazes de imitar posturas da mao corretamente, mas sdo incapazes de reproduzi-las em seqiiéncia. Pode

haver perseveragdo de respostas de uma seqiiéncia motora para a préxima (Luria, 1966).

Funcgoes executivas frontais

Uma variedade de tarefas em virtude da necessidade de habilidades de planejamento, abstracdo e
estratégia, sdo sensiveis aos danos aos lobos frontais e aquelas estruturas subcorticais que se projetam dos
lobos frontais (Herrera et al., 2002). Entretanto, os testes que avaliam os lobos frontais podem falhar por
razdes “ndo-frontais”, devido a dependéncia adicional de outras habilidades cognitivas. As caracteristicas
do desempenho ajudam a distinguir razdes frontais e nao-frontais para alteracdao. Desajuste na geracdo de
palavras em tarefas de fluéncia verbal € desproporcional aos desajustes nos testes de nomeacao padroes
(Milner, 1964).

Se a disfuncdo no lobo frontal for primdria, esta acarretard respostas concretas, denotando
inabilidade de abstrair conceitos. Outro aspecto comumente observado € a perseveracao da resposta e a
inabilidade para mudancga no setting mental (De Renzi et al., 1966).

Falhas nos testes com contexto pobre de compreensao linguistica, memoéria de curto prazo reduzida

resultam em rdpidas perdas de foco, desorientacdo na localizacdo espacial ou com pobre reconhecimento
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perceptual. Desempenho deficitirio provocado por razdes ndo-frontais tipicamente ndo tem uma

permanéncia e os pacientes podem oscilar de uma tarefa para a outra. (Libon et. al.,2007).

PADROES DE DEFICITS NEUROPSICOLOGICOS EM DEMENCIAS

» DOENCA DE ALZHEIMER

A doenca de Alzheimer (DA) constitui a forma mais comum de deméncia entre os idosos do
mundo ocidental (Larson, 1992; Herrera et al., 2002).

A DA tem etiologia ainda desconhecida, excetuando-se os raros casos familiares, de inicio
precoce, nos quais se encontram mutacdo genética especifica. Os fatores genéticos parecem ser relevantes
para uma histéria familiar positiva para DA, sendo o unico fator sistematico associado a doenga,
excetuando-se a idade. A DA pode ser transmitida de forma autossomica dominante, e as caracteristicas de
idade de inicio e evolugdo sdo determinadas pelos diferentes subtipos genéticos (Heyman, 1984, Selkoe,
2001).

A principal caracteristica observada na DA € a perda da memoria, particularmente de amnésia
limbica cldssica com retencao alterada. A desorientagdo em tempo e espaco ¢ comum e a amnésia pode
ocorrer no contexto em que os resultados apontam memdria imediata normal. Entretanto, a presenca de
envolvimento cortical t€émporo-parietal sdo comuns, particularmente em pacientes jovens, promovendo
desajustes da memoria de curto prazo, de forma que o paciente perca o andamento das tarefas rapidamente
e ndo possa manter instru¢cdes complexas (Logiudice, 2002).

Para uma minoria de pacientes, uma reducdo na memoria de curto prazo pode ocorrer com
relativa preservacdo da capacidade de retencdo de longo prazo. A reducdo da memodria acompanha
dificuldades espaciais, resultantes de envolvimento de lobos parietais bilaterais, levando a um prejuizo
significativo das estruturacdes espaciais ao desenhar, mas ndo ha evidéncia de negligéncia.

Ocorrem problemas de percep¢do que sdo, geralmente, menos aparentes que problemas
espaciais, normalmente do tipo aperceptivo. Apraxia é comum, mas tipicamente ocorre no contexto de
desordem espacial severa.

A compreensdo lingiiistica apresenta-se comprometida e depara-se com o paciente sendo
incapaz de assimilar instru¢des complexas, porque elas sobrepdem a capacidade de memoria imediata.
Pode haver também um distirbio afdsico primédrio com a ocorréncia tanto de erros baseados em sons,
quanto semanticos (Mansur et al., 2005). A compreens@o no nivel individual das palavras € relativamente
boa, embora as preposicdes espaciais sejam mais mal entendidas do que os substantivos. Resultados pobres

nos testes que envolvam o lobo frontal estao em segundo lugar em relagdo a outros déficits.
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» PARKINSONISMO-PLUS

Parkinsonismo-plus refere-se a um grupo de doencas degenerativas que se expressam por sindrome
acinético-rigida associada a outras manifestacdes neuroldgicas.(Caixeta & Teles, 2008) O grupo de
parkinsonismo-plus apresenta desordens degenerativas heterogéneas. As caracteristicas clinicas desse
grupo incluem:

-Rigidez predominante na musculatura axial;

-Bradicinesia;

-Instabilidade Postural Precoce;

-Paralisia Ocular Supranuclear;

-Lesdes Piramidais;

-Apraxia;

-Envolvimento Cerebelar;

-Sinais Piramidais;

-Mioclonias;

-Distonias

A Deméncia com Corpos de Lewy, Paralisia Supranuclear Progressiva e Parkinson Idiopético estao

inseridos neste grupo.

Deméncia com Corpos de Lewy

Os testes psicoldgicos realizados em pacientes com deméncias com corpos de Lewy, podem
apresentar similaridades a DA, em relacdo aos prejuizos de memdria, fungdo perceptuo-espacial e
linguagem. Entretanto, existem diferencas qualitativas. Embora pacientes possam se apresentar como
afésicos, as emissdes sdao mais excéntricas e irrelevantes que parafasicos(Tang et al.,2003). Os déficits
perceptuais, refletindo percepcdo desorganizada, sao mais evidentes do que déficits espaciais, e podem
prover uma base cognitiva para alucinacdes visuais. Problemas de memoria e de linguagem sugerem falhas
de recuperagdo e de organizagdo, e memorias t€ém uma qualidade confabulatéria, sendo que elementos de
informacdes nao-relacionadas sao justapostos inapropriadamente (Walker, 2002).

Esta aparente mescla de informacao, de fontes dispares, pode levar a resultados impréprios no
estudo de pacientes. Flutuagdes nos resultados de um teste para outro sdo caracteristicas observadas na
deméncia com corpos de Lewy, e ndo sdo vistas no mal de Alzheimer (Byrne, 1991; Lorenzo &
Fontan,2008). Estas diferencas podem ser constatadas na avaliacdo neuropsicoldgica, sendo essenciais na

constru¢do de um diagnéstico diferencial, facultando o progndstico para um tratamento mais preciso.
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Doenga de Parkinson
Doencga de Parkinson € uma condi¢do incapacitante, progressiva, que ¢ predominantemente vista

como uma desordem de movimento. Em 1817, James Parkinson afirmou que as alteracdes cognitivas na
“paralisia agitante” vao desde o prejuizo cognitivo isolado até a uma deméncia grave. ( Goldmann, 2008.)

As manifestacdes clinicas que a deméncia na doenga de Parkinson apresenta sdo as mesmas
observadas nas deméncias corticais, embora surjam outros aspectos que se manifestam com o tipico padrao
subcortical (Weintraub et. al. 2008).

Com base em critérios clinicos e neuropatoldgicos, Cummings (1993), sugere que a deméncia na

doenca de Parkinson pode apresentar as seguintes formas:

eDeméncia pode ser leve e mostrar as caracteristicas clinicas da deméncia subcortical ;

eDeméncia grave, com caracteristicas corticais, mas com aspectos neuropsicolégicos diferentes da doenca

de Alzheimer.

eDeméncia pode ser a forma mais grave, caracterizada por alteracdes nos ganglios basais e no cortex. As

alteracOes do cortex se assemelham aos observados em doenca de Alzheimer .

Paralisia Supranuclear Progressiva

A paralisia supranuclear progressiva (PSP) pode ser descrita como um transtorno neuroldgico
progressivo, com rigidez extrapiramidal, bradicinesia, dificuldade na marcha, paralisia bulbar, deméncia e
uma oftalmoplegia supranuclear caracteristica. Incide em individuos de meia idade ou idosos, sem
distin¢do racial ou sexual. PSP € uma importante causa de parkinsonismo e sua etiologia permanece

obscura.

Assim como acontece com a doenga de Parkinson, esta doencga evolui para um estado de rigidez e
de incapacidade graves. Desconhece-se a causa desta doenca, que produz uma degenerescéncia das células
nervosas dos ganglios basais e do tronco cerebral. Também ndo existe um tratamento completamente
eficaz, mas os farmacos utilizados na doenca de Parkinson costumam produzir algum alivio (Chiu et. al. ,

2010).
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Degeneracdo Corticobasal

Na DCB incide uma apraxia ideomotora, que ¢ comumente assimétrica, contrastando com a apraxia
conceitual bilateral da DA. A apraxia cortical é superposta sobre a deméncia subcortical moderada, com o
paciente mostrando poucas habilidades de recuperacdo e organiza¢do, com execu¢do inadequada das
tarefas sensiveis a disfun¢@o do lébulo frontal. Falhas de memoria sdo do tipo de recuperacdo ao invés de

retengdo(Huey et al.,2009) .

» DEGENERACOES LOBARES FRONTOTEMPORAIS

Recentemente, passou-se a utilizar o termo degeneracdo lobar frontotemporal (DLFT), com o
intuito de reunir um conjunto de doengas com manifestacdes clinicas diferentes, mas com degeneragdo das
mesmas regides do cérebro (regides anteriores). Sdo descritas trés condi¢des principais no grupo da DLFT:

demeéncia frontotemporal, deméncia semantica e afasia progressiva nao fluente.

Existem poucos estudos epidemioldgicos sobre a DLFT. Contudo, dados obtidos em alguns estudos
sugerem que a DLFT acomete paciente com idade pré-senil (40-65 anos) com maior frequéncia que

pacientes em idade senil.

As condicodes classificadas como degeneracdo lobar frontotemporal caracterizam-se por perda
neuronal cortical, mais intensa nos lobos frontais e nas porcdes anteriores dos lobos temporais, com
relativa preservacao da formagao hipocampal (o que justifica a menor intensidade de comprometimento de

memoria episddica) (Freitas, 2006).

Deméncia frontotemporal

A DFT tem inicio estabelecido nos lobos frontais e temporais anteriores € os pacientes, nos estagios
iniciais da doenca, mostram discreto comprometimento da memdria episddica, exibindo importantes
alteracdoes comportamentais (Rosen et al., 1984). Tais alteracdes incluem mudangas precoces na conduta
social, desinibi¢do, rigidez, inflexibilidade mentais, hiperoralidade, comportamento estereotipado e
perseverante, comportamento de utilizacdo de objetos no ambiente, distraibilidade, impulsividade, falta de
persisténcia e perda precoce da critica. O inicio dos sintomas é observado antes dos 65 anos de idade com
histérico familiar positivo em parentes de primeiro grau, presenca de paralisia bulbar, acinesia, fraqueza

muscular e fasciculagdes (doenga do neur6nio motor) dao suporte ao diagndstico.

Na DFT os prejuizos cognitivos comecam tipicamente nas fungdes executivas (Perry & Hodges,

2000), mas podem também envolver a linguagem. A desordem, caracterizada por alteracio no
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comportamento e anormalidade na conduta social, é associada por um desempenho comprometido nos
testes executivos frontais com caracteristicas de concretude, perseveranga, desatencdo e inflexibilidade
mental (Snowden et al., 1996). O desempenho pode ser prejudicado em testes de linguagem assim como
nos testes que requeiram habilidade de percepcdo e destreza que envolva capacidade em tarefas
construtivas e espaciais. O comprometimento na habilidade organizacional e precipitagdo nas respostas
fazem com que sejam suscitadas respostas com o minimo esfor¢co, embora nido estabelecam uma perda
primdria de capacidades lingiiisticas, perceptivas e espaciais. A linguagem apresenta caracteristicas de
afasia dinamica, e falhas de memoria sdo advindas de falhas na organizacdo que possibilite a recuperagao
do contetdo (Brun et al., 1994).

Degeneracdo focal dos 16bulos frontais e temporais, associadas com tipos nio-Alzheimer e
patologias do tipo degeneracdo do lobo frontal, tém manifestagdes clinicas distintas, a maioria sendo
demeéncia frontotemporal, afasia ndo-fluente progressiva e deméncia semantica (Josephs et. al., 2008).

Desta foram, quando a doenca € detectada através de um sintoma inicial de transtorno de
conduta, torna-se mais clara a possibilidade de ser um caso de DFT. Nao obstante, quando o sintoma é um
estado de apatia e indiferenca, a possibilidade de ser um caso de DFT ndo € tdo nitida, visto que, na
enfermidade de Alzheimer, também € freqiiente a presenga desses sintomas. Em ambos os casos encontram
sintomas disexecutivos e, portanto, sua presenga nao ¢ um bom critério diagnéstico. Comparando-se ambos
os tipos demenciais, observam-se, entretanto, diferengas clinicas entre eles. Na DA tém-se, como
indicadores iniciais, a perda de memoria, a desorientacdo espacial e a falta de palavras. J4 na DFT, o inicio
€ marcado por mudangas de personalidade e indiferenca social. No que diz respeito a linguagem, o paciente
com DA apresenta afasia, enquanto o paciente com DFT aparece com estereotipias, ecolalias e

perseveragdes.

Afasia Progressiva Primdria

A Afasia Progressiva Primdria (APP) constitui uma das trés sindromes clinicas possiveis dentro do
espectro das Degeneragdes Lobares Frontotemporais, que também incluem a Deméncia Frontotemporal e a
Deméncia Semantica (Snowden et al. 1996; Neary & Snowden, 1996).

Passados vérios anos apds a descri¢do original de Pick, apenas em 1982, Mesulan resgata o conceito
de um quadro afésico associado a atrofia peri-silviana focal esquerda, batizando-o de Afasia Progressiva
Primdria. Na descri¢do de seus seis casos iniciais de APP, Mesulan (1982) destacou a presenca dominante
da alteracdo de linguagem no quadro clinico, na auséncia de sinais de comprometimento cognitivo global,
isto é, de deméncia (Mesulan, 1982).

Atualmente, existem controvérsias sobre a posi¢do nosografica da forma fluente da APP. Alguns

autores como Snowden et al. (1989) e Hodges (2002) preferem situd-la no ambito das Degeneracdes
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Lobares Frontotemporais, denominando-a respectivamente por ‘“Deméncia Semantica” e “variante
temporal da Deméncia Frontotemporal”, enquanto Mesulan (2001) discorda desta terminologia e da
concepg¢do nosografica nela embutida.

Na APP, o processo degenerativo localiza-se tipicamente na regido peri-silviana do hemisfério
esquerdo, interessando a por¢ao posterior do lobo frontal e a regido temporal. Histopatologicamente podem
ser encontrados diversos padrdes. Marcadores histopatologicos de Doenca de Alzheimer e patologia
sugestiva de Doenca de Pick tém sido encontrados na mesma proporcao de casos.

Cabe ressaltar, entretanto, que as lesdes sugestivas de DA ndo foram encontradas nas regides
habitualmente comprometidas nesta forma de deméncia (regides mesiais temporais) e sim nas areas peri-
silvianas associadas a linguagem. Também nos casos sugestivos de Pick ndo foram encontrados os
corpusculos de Pick nem as células de Pick (Mesulan, 1982).

Quanto ao quadro clinico, pode-se dizer que o distirbio de linguagem na APP é heterogéneo,
motivo pelo qual se reconhece a existéncia de duas sindromes afdsicas distintas nesta mesma entidade
nosoldgica:

1) Afasia Nao-Fluente Progressiva
2) Afasia Fluente Progressiva.

Nesta tultima, o discurso permanece fluente e bem articulado, porém torna-se progressivamente
isento de palavras com conteido (Caixeta, 2004). Na primeira, o discurso € hesitante e distorcido com
freqiientes substituicdes fonoldgicas (parafasias fon€micas) e erros gramaticais, porém o0s aspectos
semanticos da linguagem estdo intactos, diferentemente do que ocorre com a primeira sindrome afésica.
Em ambas as sindromes afésicas (fluente e nao-fluente) outros componentes nao-linguisticos da cogni¢ao
permanecem preservados, bem como as atividades da vida didria, afastando-as, deste modo, do conceito
tradicional de deméncia (Hodges, 2002).

Na afasia ndo-fluente progressiva, observa-se a desordem, associada com atrofia focal do hemisfério
esquerdo, sendo caracterizada por uma afasia do tipo Broca, com o discurso reduzido, apresentando freqiientes
parafasias fonémicas, e relativa preservagao da compreensao, nao compativel com um padrao tipico do mal de
Alzheimer (Snowden, 1996). Tarefas nado-linguisticas sdo geralmente bem executadas e ndo hd amnésia
clinica; entretanto, os resultados dos testes de memoria verbal apresentam prejuizos secunddrios a afasia do

paciente (Mesulam, 1982).

Deméncia semdntica
O termo “Deméncia Semantica” foi empregado pela primeira vez em 1989 (Snowden et al.,

1989) e se refere a uma das trés sindromes clinicas possiveis dentro do espectro das Degeneracdes Lobares
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Frontotemporais (Snowden, 1999) categoria que representa a terceira causa mais comum de deméncia
cortical (Neary et al, 1998).

Na Deméncia Semantica observa-se que o comprometimento se apresenta associado com
atrofia do neocortex temporal inferior e médio, sendo caracterizado por uma perda seletiva do
conhecimento semantico, o qual inclui a dificuldade de entender o significado de palavras e de reconhecer
faces e objetos (Snowden et al., 1996). Déficits na linguagem seletiva afeta a semantica embora a fonologia
e a gramdtica se apresentem bem preservados. Desordem perceptiva é do tipo associativo, contrastando
com a desordem perceptiva do DA.

Os pacientes executam normalmente tarefas espaciais e motoras, desde que seja garantido que
eles entenderam o que foi pedido (Nilsson,2006). Testes formais de memoria, os quais tipicamente
envolvem palavras ou figuras que os pacientes podem ndo entender, sio executados pobremente.
Acrescente-se a isto, o fato de que os pacientes com prejuizos na memoria semantica comumente resultam
em falsos diagnosticos de DA (Hodges et al., 1992). Entretanto, resultados pobres em testes de memoria
contrastam com a orientacdo preservada do paciente e a memoria do dia-a-dia.

A preservacdo da memoria cotidiana e as habilidades espaciais e a exuberancia das alteracoes
quanto aos aspectos semanticos da linguagem e da percepcdo distinguem a deméncia semantica da DA

(Snowden et al., 1999).

» DEMENCIAS INFECCIOSAS E PARASITARIAS

As deméncias reversiveis representam um universo de 10 a 20% do total de casos de deméncia,
na dependéncia do pafs considerado. Uma fatia substancial das deméncias reversiveis € constituida pelas
deméncias de etiologia infecciosa, as quais parecem ostensivamente menos prevalentes nos paises
desenvolvidos e com clima diverso do tropical (em que pese o fato de que, com as migragdes, este
panorama tem sido progressivamente alterado). Para efeito de comparagdo, podemos citar o trabalho
(Caixeta, 2004) com 70 pacientes portadores de deméncia com 10% dos casos apresentando etiologia
infecciosa como causa isolada ou associada de deméncia (1 com Encefalite Herpética, 3 com Neurossifilis,
1 com seqiiela de meningites bacterianas de repeticdo, 2 com neurocisticercose associada a doencgas
degenerativas primdrias). Do outro lado do mundo, também num pais tropical e subdesenvolvido como o
Brasil, na India, Jha (2002) constatou que 16% da sua amostra de 124 pacientes portadores de deméncia
possuiam etiologia infecciosa (sendo 8% por neurocisticercose e 8% por neurotuberculose). J4 nos paises
desenvolvidos e de clima temperado, a realidade € outra. Assim, Marsden (1985) em uma meta-anélise de
sete estudos que reuniram 708 casos de deméncia, identificou tdo-somente um caso de etiologia infecciosa

(Encefalite Herpética) na amostra considerada.
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O grupo de deméncias infecciosas, como um todo, tem sua prevaléncia mais representativa nas
faixas etdrias pré-senis e adultas, podendo, entretanto também ocorrer entre as criangas, adolescentes e
idosos. Diante disto, todo caso de deméncia ou comprometimento cognitivo em pessoas jovens € de meia-
idade deve ser obrigatoriamente investigado do ponto de vista infeccioso. Nas deméncias degenerativas
primdrias (Doenga de Alzheimer, Deméncia na Doenca de Parkinson, etc.), ao contrario, as idades mais
avancadas apresentam maior risco de doenca (Almeida & Lautenschlager, 2005; Ironside & Bell, 2007).

A descoberta da etiologia infecciosa para determinadas formas de deméncia deu ensejo a
terapéuticas que promovam a cura de doengas previamente consideradas idiopaticas, como por exemplo a
Neurossifilis. A descoberta de etiologia viral para doencas neuroldgicas cronicas tem estimulado
investigacoes viroldgicas para outras doengas degenerativas como € o caso para a Doenca de Alzheimer e
Doenca de Pick (Almeida & Lautenschlager, 2005; Ironside & Bell, 2007).

A Deméncia Associada ao HIV apresenta comprometimento subcortical, tendo por isso um
quadro clinico distinto, caracterizado por lentificacio dos processos mentais. E uma particularidade que se
apresenta de forma contraria a Deméncia de Alzheimer, que se caracteriza por proeminentes distirbios de
memoria e que atinge principalmente o cortex cerebral (Almeida & Lautenschlager, 2005). O quadro
apresentado nos pacientes com HIV ou com AIDS j4 deflagrada pode se manifestar, inicialmente, por
lentificacdo psicomotora, delirium ou até quadros psicéticos. Alguns autores usam a denominagdo de
Complexo Cognitivo-Motor Relacionado ao HIV (CCMHIV) e Deméncia Associada ao HIV para
descrever a deméncia que € causada pelo HIV.

Dentre as queixas comuns das pessoas com deméncia pela AIDS, observa-se que a dificuldade
de concentracdo e memoria sdao as queixas que interferem de forma ostensiva nas atividades cotidianas,
profissionais, familiares e sociais. Tudo isto propicia uma dificuldade em manter o desempenho
profissional e tendéncia ao isolamento social, pois, de uma forma gera,l promove um estado de apatia e
empobrecimento das respostas emocionais. Observa-se, outrossim, que 0s pacientes sao acometidos por
irritabilidade, comportamento social inadequado e periodos de desorientagdo temporal e espacial.Convém
ressaltar que o HIV nao € a tnica causa da deméncia em pessoas que t€m AIDS. O declinio imunolégico
progressivo do organismo abre as portas para infec¢des cerebrais por outros virus e bactérias. Essas
infec¢des secundarias do SNC sdo chamadas de infec¢des oportunistas e se tratam de efeitos colaterais da
presenca de HIV. Uma importante infec¢do viral oportunista que pode causar deméncia na AIDS é a
encefalite pelo virus do herpes. Outra infec¢cao oportunista relacionada a deméncia na AIDS, esta ndo viral,
mas por bactéria, € a neurossifilis, que estava em declinio até o inicio da epidemia de AIDS, quando
ressurgiu exuberantemente (Ballone, 2005).

As principais doencas infecciosas e parasitirias que podem causar distirbios cognitivos e/ou

deméncia sio:
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» BACTERIANAS- Neurossifilis, Doenca de Lyme, Neurotuberculose, Meningite/  Encefalite,
Bacteriana Aguda, Doenca de Whipple;

» VIRAIS- NeuroAIDS, Encefalite Herpética, Panencefalite Esclerosante Subaguda, Leucoencefalopatia

Multifocal Progressiva;
» PRIONICAS- Doenca de Creutzfeldt-Jakob, Kuru;
» PARASITARIAS- Neurocisticercose, Neurotoxoplasmose, Maldria Cerebral;

» FUNGICAS- Neurocriptococose,Neuroparacoccidioidomicose,Histoplasmose Cerebral, Candidiase
Cerebral, Esporotricose Cerebral, Actinomicose Cerebral, Aspergilose Cerebral, Cromomicose Cerebral,

Nocardiose Cerebral, Clodosporiose .
Nas doencgas relacionadas acima, sdo encontradas:

¢ doencas muito prevalentes em nosso meio e que geralmente se manifestam por meio de uma
sindrome demencial (Neurocisticercose, Neurossifilis, AIDS);
e doencas raras, mas cuja forma de apresentacdo € especialmente manifestada por meio de
uma sindrome demencial (Panencefalite Esclerosante Subaguda, Doencas Pridnicas)
edoencas comuns, porém cuja manifestacdo clinica principal raramente recai sobre uma
sindrome demencial (Meniningite Bacteriana Aguda, Maléria, Doenga de Chagas) (Nitrini, 1996, Reimer,

2010).

Encefalite Herpética
Ao lado da Neurossifilis, a Encefalite Herpética, possivelmente, seja a doenca infecciosa mais
estudada, nos aspectos cognitivos e comportamentais (Rose & Symonds,1960). Nao é uma doenca comum,
mas, € considerada como causa mais comum de encefalite esporddica na América do Norte e se ndo tratada
precocemente, tem progndstico desfavoravel (McGrath et al., 1997).
Cerca de metade dos pacientes morre em dias ou poucas semanas. Dos que sobrevivem, a
maioria tem seqiielas significativas, tais como as sindromes de Korsakoff e Kluver-Bucy, sinais
neuroldgicos focais como hemiparesia e afasia, tiques vocais e motores, e deméncia (Mcgrath et al., 1997,

Obrecht & Patrick, 2002).

Neurocisticercose
Dentre as deméncias infecto parasitdrias, a deméncia por Neurocisticercose € considerada como um
marcador bioldgico de subdesenvolvimento econdmico (Carpio, 2002). O declinio cognitivo é uma

manifestacdo relatada em estudos desde o século XIX. Para Bedaque (2003), Forlenza (2001), Pedretti Jr. e
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cols.(2005) a neurocisticercose (NCC) é a mais freqiiente parasitose do sistema nervoso central humano.
Apresenta-se como a doenga caracteristica de paises e regides onde existe precdrias condi¢des gerais de
saneamento bdsico, assim como cuidados higi€nicos inadequados. Braude (1982), Canelas (1962), Tavares
(1994) apontam a ocorréncia endémica da neurocistecercose em paises do continente africano, da Asia,
América Latina e especialmente México e Brasil. Apesar de sua incidéncia estar mais concentrada no meio
rural, com a crescente populacdo das grandes cidades e as condi¢gdes sanitdrias e higiénicas inadequadas,
vem aumentando no meio urbano.

O diagnostico diferencial se torna mais dificil porque pode ser confundida com nosologias
como a DA, Deméncia Vascular, Deméncia por Neurossifilis( Ramires et al., 2005). Tavares Junior (1994)
realizou estudos que mostraram que ao acompanhar a evolu¢do do processo demencial facilita a distin¢ao
desta doenca com DA.

A utilizacdo da avaliacdo neuropsicolégica para diagnéstico da forma psiquica da
neurocisticercose € reconhecida como complementar (Cendes & Caixeta, 1986.). O processo demencial
associado a esta patologia pode manifestar-se a partir das infestacdes e das multiplas dreas encefélicas
atingidas.

Em nosso meio, a neurocisticercose € considerada doenca endémica e pode levar a
comprometimento cognitivo por inflamagao cronica das meninges, hidrocefalia obstrutiva e pela presenca
de cistos corticais (Caixeta, et., al.2004). O quadro clinico resulta do préprio processo inflamatério, do
nimero e localizacao das lesdes, além de prejuizos secundarios a infec¢des prévias (Sotelo et al., 1985).Sao

comuns manifestacoes tipicas da deméncia vascular (Alarcon et al., 1992).

Neurossifilis

Era causa freqiiente de deméncia antes do aparecimento e disseminagdo do uso da penicilina no
tratamento das fases iniciais da doenga. Embora incomum nos dias de hoje, a deméncia por neurossifilis
ainda constitui diagndstico diferencial a considerar-se diante de sindromes demenciais atipicas ou com
manifestacdes frontais, particularmente em populagdes menos favorecidas socialmente (Simon, 1994;
Nitrini, 2005).

A neurossifilis, segundo estudo levantado por Nogueira(2004),ainda constitui como doenca
presente no Brasil, sendo que ndo caberia a denominacao de doenca rara, pois foram levantados sete casos
em pouco mais de um ano.

Podem ocorrer alteragdes na personalidade, hiperatividade, alucinagdes, delirios, diminui¢do

da capacidade de julgamento, perda da memoria recente, devido a neurossifilis (Uribe & Garcia, 1998).

Leucoencefalopatia Multifocal Progressiva
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A leucoencefalopatia multifocal progressiva €é uma doencga neuroldgica rara e fatal de adultos,
causada pela infeccdo oportunista do papovavirus,o virus JC no sistema nervoso central, mais
especificamente nos oligodendrdcitos, causando desmielinizacdo progressiva (Du Pasquier et. al.,2004). A
doenca geralmente estd associada a imunodeficiéncia relacionada a neoplasias, auto-imunidade, iatrogenia
e, atualmente, a Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida (Perrons et. al., 1995).

Segundo estudos de Petty (1994), caracteriza-se que a freqiiéncia dos pacientes com LMP varia
de 2% a 5% dos casos com AIDS, com deméncia, podendo ocorrer em até metade dos casos, nas fases mais

tardias.

Meningoencefalite

A meningoencefalite € um processo inflamatério envolvendo o cérebro (encefalite) e meninges
(meningite), geralmente produzido por organismos patogénicos que invadem o sistema nervoso central, e
ocasionalmente por toxinas, transtornos auto-imunes e outras condigdes. E infeccdo oportunista do sistema
nervoso central, ocorrendo em individuos imunocomprometidos.

Uma das principais formas de acometimento parenquimatoso € representada pela Neurossifilis
(NS) parética, também denominada Paralisia Geral Progressiva, Paralisia Geral dos Dementes, Deméncia
Paralitica ou Meningoencefalite sifilitica. Na histéria da Neurologia, a NS parética foi o primeiro distirbio

mental para o qual se encontrou um substrato organico especifico (Victor et al.,2008) .

Nas fases iniciais (pré-paralitica) as manifestacdes sdo caracteristicas dos quadros de deméncia,
com perturbacdo do raciocinio, irritabilidade, comprometimento da memodria e distirbios de
comportamento e conduta. Nas fases mais avangadas (fase paralitica) ocorre agravamento das alteracdes
mentais (deterioragdo das funcdes intelectuais com surgimento de apraxias, agnosias e afasias), e outras
manifestacoes como hipotonia muscular, disartria, tremores labiais e de lingua, face e extremidades,

paralisia de nervos cranianos, alteracdes pupilares, convulsdes, hemiplegia (Gastal,1995).
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2 JUSTIFICATIVA

O universo de deméncias causadas por agentes infecciosos e parasitdrios € expressivo nos paises
tropicais de forma geral. No Brasil, de forma particular, este dado € marcante , uma vez que nosso pais
apresenta extensdo continental, possibilitando o achado de uma gama enorme de potenciais agentes
causadores de danos diretos ou indiretos ao sistema nervoso central. Infelizmente, pouco ainda se sabe do
perfil neurocognitivo destas formas de deméncia e, menos ainda, sdo conhecidos 0s aspectos
diferenciadores entre estas e as doencas demenciantes do tipo degenerativo.

Este trabalho, portanto, justifica-se na medida em que hd uma caréncia, no ambito cientifico
brasileiro, de descri¢ao pormenorizada das repercussdes que diversos agentes infecciosos e parasitarios tém
sobre as fun¢des mentais superiores. Acresce-se a isto, o fato de que trabalhos desta natureza dificilmente
surgirdo no Primeiro Mundo, uma vez que os paises desenvolvidos ndo apresentam muito interesse em
doencas que ndo fazem parte de sua realidade, como pode atestar o discreto montante de verbas que as
agéncias financiadoras internacionais dedicam as experiéncias com doengas tropicais (Aksoy,2010; Conteh
et al., 2010).

Além desse fato, cabe a nds, construirmos conhecimento relativo a nossa realidade ainda tado
desconhecida, pois, at¢é onde € do nosso conhecimento, este € o primeiro estudo que endereca
especificamente diferencas nos perfis neuropsicolégicos entre deméncias de causas infecciosas e outras
demeéncias de etiologia degenerativa. Este fato, que pode ser interpretado como uma vantagem do trabalho,
ironicamente poderia se revestir em desvantagem na medida em que ndo existem trabalhos prévios com

esta mesma metodologia para efeito de comparagao.
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Mesmo quando se procura apenas trabalhos que enfoquem as alteracdes neuropsicolégicas em
demeéncias infecciosas, o nimero de artigos encontrados é muito reduzido, com excecdo dos que versam
sobre a deméncia associada ao HIV (Brito e Silva, 2009). O motivo de tal caréncia se justifica pela
negligéncia de estudos versando sobre alteragdes cognitivas em doencas tropicais (p.ex. neurocisticercose,
neurochagas) ou doencgas infecciosas que praticamente inexistem na atualidade em paises desenvolvidos
(p-ex. neurossifilis).

Podemos citar como raros exemplos de trabalhos nesta drea, duas dissertagdes defendidas
recentemente que enfocam os transtornos cognitivos decorrentes de neuroinfec¢des (Reimer, 2009) e o
prejuizo cognitivo e deméncia em idosos HIV positivos (Brito e Silva, 2009). O presente estudo se
diferencia destes trabalhos, pois além de apresentar os transtornos cognitivos decorrentes das
neuroinfec¢des e deméncia em idosos HIV positivos, traca o perfil neuropsicoldgico de uma forma mais
abrangente, contemplando todos os dominios cognitivos, nos pacientes com deméncia infecto- parasitarias
e deméncia degenerativa primdria, ndo se restringindo a pacientes idosos, na tentativa de visualizar
diferencas e semelhancas entre os primeiros e os demais grupos de pacientes com deméncia.

Desta forma, a partir dos resultados observados através dos aspectos diferenciadores das
demeéncias, acreditamos que os mesmos serdo Uuteis como forma de possibilitar maior acurdcia nos

diagnésticos de deméncia, levando em consideracao a singularidade que envolve cada uma.
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3 OBJETIVOS

3.1- Comparar as alteragdes neuropsicoldgicas dos pacientes do grupo Infecto-Parasitario com

o grupo Parkinsonismo-plus, Doenca de Alzheimer e Degeneracdes Lobares Frontotemporais;

3.2- Realizar um estudo comparativo do perfil neuropsicoldgico entre o grupo Infecto-

Parasitario com o Grupo Controle.

4- SUJEITOS E METODOS

4.1-Sujeitos

O estudo é prospectivo, desenvolvido junto ao ambulatério de Deméncias do Hospital das Clinicas
da Universidade Federal de Goids e do Hospital de Doengas Tropicais, realizado nos anos de 2008 a 2010 .
Participaram do estudo 130 individuos, com idade acima de 18 anos. Os participantes foram

divididos em cinco grupos:
Grupo I — 35 pacientes com Doenca de Alzheimer (DA)
Grupo IT — 30 pacientes com Degeneracdes Lobares Frontotemporais (DLFT)
Grupo III — 14 pacientes com Parkinsonismo-Plus (PP)
Grupo IV—18 pacientes com Deméncias Infecto-Parasitarias (DIP)
Grupo V — 33 pacientes do Grupo Controle (GC).

O diagnéstico da sindrome demencial foi realizado de acordo com os critérios do DSM-IV
(1994) e o diagndstico especifico de cada forma de deméncia de acordo com os critérios individuais para

cada grupo: NINCDS-ADRDA para DA (McKhann et al., 1984), Neary et al. (1998) para DLFT, e para
Parkinsonismo Plus (Mitra et al., 2003). O diagnéstico de cada doenga infecto-pararasitaria foi realizado

de acordo com os achados clinico-laboratoriais necessdrios para a formulacdo do diagndstico de cada

entidade nosoldgica , sendo todos avaliados pelo mesmo médico.

Os sujeitos portadores de DIP foram avaliados fora do periodo agudo de suas doencas, sem a
presenca da sindrome infecciosa, j4 num contexto ambulatorial de acompanhamento de suas seqiielas

cognitivas.
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4.2-Critérios de Inclusio e Exclusao

Para compor os grupos experimentais, foram incluidos sujeitos com idade minima de 18 anos,
sem distin¢cdo de género, escolaridade, nivel socioecondmico, gravidade e tempo de evolucdo da doenga em
diferentes estdgios, presenca de comorbidades diversas, habitos de vida variados e poderdo apresentar
déficits fisico-funcionais.

Os critérios de exclusao utilizados foram de individuos com déficit auditivo intenso, compreensao
insuficiente do portugués, impossibilidade de obter informac¢des do acompanhante, apresentar idade
inferior a 18 anos, pacientes com psicose cronica, pacientes com sintomas indicativos de delirio e que
facam uso de drogas ilicitas ou medica¢des que comprometam o desempenho cognitivo.

Para compor o grupo controle foram incluidos sujeitos sauddveis, com caracteristicas
sociodemogréficas semelhantes aos grupos experimentais, excluindo-se aqueles com histérico de afec¢des

neuroldgicas ou psiquidtricas.

4.3-Instrumentos

Os pacientes foram submetidos a avaliagdo neuropsicoldgica extensa que contemplou todos os
dominios cognitivos. Foram comparados nas suas varidveis demogrificas e todos contaram com

diagndstico clinico auxiliado por exames laboratoriais e de neuroimagem.

Os instrumentos utilizados na avaliacdo neuropsicoldgica foram:
» STROOP- Pontos Coloridos— Se propde a medir a facilidade com que uma pessoa pode mudar seu
ponto de vista conforme vao mudando as exigéncias e controlar uma resposta habitual em favor de uma

nao usual. Ou seja, avalia a capacidade de atencdo e flexibilidade de pensamento (Lesak, 1995).

» TRAIL MAKING A/B —Avalia aten¢do e sequenciamento, rapidez motora e agilidade.—O individuo &
solicitado a ligar itens em uma série (ou seja 1-2-3; la- 2b- 3c-).Esse teste se refere a capacidade atentiva,
rapidez de processamento, capacidade de alternar continuamente conceitos distintos e resisténcia a

interferéncia ( Reitan RM, 1958).

34



35

» LABIRINTO- (WISC III) Tempo 60 segundos. Envolve planejamento e previsdo, pois, ao tragar um
labirinto o paciente deve “escolher, tentar, rejeitar ou adotar cursos alternativos de conduta de

pensamento”. Avalia aspectos visuo — espaciais.

» TESTE SINOS —Avalia percepc¢do visual, orientacdo espacial, atencdo seletiva, atencdo sustentada,

disfun¢do do hemisfério direito com negligéncia a esquerda (Gauthier et al.; 1989).

» SUBTESTE DE DIGITOS- WAIS R— Avalia Atencdo, memoria verbal e imediata (Ordem Direta) e

memoria operacional, concentracdo e vigilancia (Ordem Inversa) (Wechesler, 1997).

» FIGURA DE REY- Rey Complex Figure- RCFT (Nao verbal/Visual- Iconico) — avalia Memoria e

praxias motoras construtivas (Lezak , 1995; Spreen e Strauss, 1997).

»RAVLT - Rey Auditory Verbal Learning Test (Verbal/auditiva ) — Elaborado por Rey em 1964 consiste
em um teste de aprendizagem de lista de 15 palavras ndo relacionadas apresentadas oralmente 5 vezes com
evocagdo apds cada leitura, seguidas de 15 palavras como estimulo distrativo. Sao contabilizados
resultados de aprendizagem, evocacdo imediata, evocagdo apds estimulo distrativo e evocacdo tardia. O
reconhecimento € realizado com palavras semelhantes semantica e foneticamente (Lezak ,1995; Spreen e

Strauss, 1997).

» TESTE DE MEMORIA LOGICA (Teste das duas histérias) — avalia armazenamento, recuperagio,

memoria légica (Wechsler, 1997) .

» TESTES DE FLUENCIA VERBAL(FV) e FLUENCIA SEMANTICA/FLUENCIA FONEMICA(FAS)—
avaliam o fluxo verbal, a capacidade de planejar estratégias para expressar palavras de acordo com a

categoria semantica e letras iniciais solicitadas. (Spreen e Strauss, 1998)

» HOOPER VISUAL ORGANIZATION TEST(VOT)— Consiste em 30 desenhos de objetos simples, os
quais foram cortados em pedacos como um quebra cabeca. E um instrumento breve de “screening”

planejado para medir a habilidade de adolescentes e adultos de organizar estimulos visuais (H. Elaton

Hooper, 1983) .
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» PROVERBIOS —Consiste na adaptacio de sete provérbios com sentencas de caréter prético e popular,

os quais deverdo ser interpretados (Gorham, D.R. Proverbs Test. Missoula Mont: Psychological - Test

Specialists, 1956).

» SEMELHANCAS (WAIS) —Neste subteste apresenta-se oralmente duas palavras que representam objetos
ou conceitos comuns. O examinando € solicitado a dizer o que estes objetos ou conceitos t€m em comum,

em que sao semelhantes. Este teste abrange trés niveis: concreto, abstrato e funcional, medindo a

inteligéncia de uma forma global.

O Quadro abaixo apresenta os instrumentos utilizados, discriminados segundo a funcdo

neuropsicoldgica que avalia, modalidade, tipo de teste, item.

BATERIA NEUROPSICOLOGICA UTILIZADA

FUNCAO MODALIDADE TESTE ITEM
NEUROPSICOLOGICA

SPAN Span Digitos —Ordem Direta

ATENCIONAL (OD)
—Ordem Inversa
(0D

ATENCAO
Sinos —Completo
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SUSTENTADA Span Digitos
—Ordem Direta
(OD)
—Ordem Inversa
(O1)
RACIOCINIO CONCEITUACAOE | Semelhangas —Completo
ABSTRACAO
Hooper —Completo
PERCEPCAO VISUAL | PISCRIMINAGCAO
DE DETALHES
Figura  Complexa | —Cobpia
VISUOCONSTRUCAOQ | COPIA DE FIGURA | de Rey —Evocagio
COMPLEXA
FAS
FLUENCIA VERBAL —Completo
Categoria Animal
—Completo
LINGUAGEM
Provérbios
ABSTRACAO Semelhangas —Completo
MEMORIA LOGICA | WMS-R —lell
MEMORIA APRENDIZAGEM RAVLT —Completo
E DE PALAVRAS
APRENDIZAGEM
MEMORIA Digitos —Ordem Inversa
OPERACIONAL

RESISTENCIA A

Stroop Test

—Cartdes 2 e 3
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FUN(;()ES MOTORAS | INTERFERENCIA Trail (tempo e erros)
E —AB

Labirinto/ Sinos

PLANEJAMENTO —1

EXECUTIVAS

4.4- Tratamento Estatistico

Foram realizadas anélises de freqiiéncias para todas as varidveis e andlises de tendéncia central
para a determinacdo da média da idade e do desvio padrdao dos testes Stroop, Trail Making A/B, Sinos,
Labirinto, Digitos, Figura Rey, Ravlt, Memoria Logica, Fluéncia Verbal, Hooper, Provérbios entre os
grupos DA, DLFT, PP, DIP e GC. Foram utilizados os testes ndo paramétricos, Mann Whitney e Kruskal
Wallis .

A Estatistica nao-paramétrica é uma ferramenta muito util na andlise de dados, quando as

pressuposicdes bdsicas para o ajuste de um determinado modelo matematico ndo se verifica, ou seja,

quando os dados provenientes de algum experimento ndo satisfazem a suposicdo de normalidade e
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homogeneidade de variancias. Em geral, os métodos em estatistica nao-paramétrica sdo baseados em
postos, o que conduz a uma ordena¢do dos dados. Isso faz com que as novas observagdes sejam
dependentes, dificultando a obtencdo das estatisticas de testes e uma possivel distribuicdo para essa
estatistica.

O teste U de Mann Whitney serve para comparar se dois grupos t€ém a mesma distribuicdo, sendo
uma alternativa ndo paramétrica do teste T de student para amostras independentes para o valor de p usou-
se o teste z com o valor critico dado em tabelas de distribui¢c@o. O teste de Kruskal Wallis segue a mesma
l6gica do U de Mann Whitney, € teste equivalente ao Teste ANOVA (Analise de Variancia). Utiliza-se
para testar a hipdtese de que vdarias populacdes ou grupos t€m a mesma distribui¢do. Seu valor de p é

calculado utilizando-se o valor calculado de H como valor critico de X°.

Utilizou-se o software SPSS® (Statistical Package for the Social Sciences) versao 15.0 para a
confeccdo do banco de dados e para as andlises estatisticas e o Editor de Planilhas Excel® 2003 para

confeccdo das tabelas.

RESULTADOS

Neste estudo foram avaliados 130 individuos,sendo trinta e cinco pacientes com DA trinta
pacientes com DLFT, quatorze pacientes com PP, dezoito pacientes com DIP e trinta e trés pacientes do

grupo controle.

Tabela 1- Distribuicao da amostra segundo variaveis sécio-demograficas
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(Grupos
variavel DA OFT FF OIF GC
N % N % i % M % M %
Sexo
rmasculing 13 a7 q 28,1 ] 50 11 B1,1 11 33,3
femining 27 k2.9 23 719 B 50 7 39,9 27 B6, 7
Escolaridade

Analfaheto ) 5,71 0 0,00 0 0,00 2 11,11 1 303
124 anos 16 45 71 11 M,38 ? 18,67 3 168,67 3 8,09
2alanns ] 22 86 ] 20,00 ) 16,67 7 18,84 3 8,09
10212 anos ] 1429 ] 15 63 4 33,33 3 16,67 7 210
maisde 17 anos 4 1143 ] 22,00 4 33,33 3 1667 14 5758

DA- Doenga de
Alzheimer. DLFT- Degeneracéo Lobar Frontotemporal. PP- Parkinsonismo Plus DIP- Doencas  infecto parasitarias. GC- Grupo Controle

Observou-se predominancia do sexo feminino na DA (62,9 %), DLFT (71,9 %) e GC (66,7%). Na

DIP houve prevaléncia do sexo masculino (61,1%) e no grupo PP as médias foram equivalentes.

A escolaridade dos pacientes variou entre analfabetos até mais de 12 anos. A maior parte dos
sujeitos dos grupos DA apresentavam escolaridade baixa (até 4 anos) .Os sujeitos do grupo DIP
apresentaram, em sua maioria, escolaridade entre 5 e 9 anos, enquanto os pacientes com PP exibiram
escolaridade varidvel de 1 a mais de 12 anos. Os pacientes com DLFT apresentaram, em sua maioria, a
escolaridade de 1 a 4 anos. O grupo controle apresentou, em sua maioria, escolaridade acima de 12 anos

(tabela 1).

Tabela 2- Médias e o valor de p significante para idade

Grupos p
Teste DA DLFT PP DIP GC
N u+DP N u+*DP N puxDP N upu+DP N p=DP
76,2 66,03 68,33 42,94 64,64
Idade 35 (8,53) 30 (12,96) 14 (5,54) 18 (15,42) 33 (13,71) 0,000

DA- Doenga de Alzheimer. DLFT- Degeneracao Lobar Frontotemporal. PP- Parkinsonismo Plus. DIP-
Doencas infecto parasitdrias. GC- Grupo Controle

As médias das 1idades entre os cinco grupos avaliados apresentou nivel significante
representativo(p=0,000).

O Grupo DA apresentou idade mais avancada que os demais grupos e o grupo DIP, apresentou a média
mais baixa .
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Analisando a composicdo da amostra estudada, nota-se que a idade dos sujeitos (Tabela 2), foi
bastante variada, sendo que no grupo DA a média de idade foi 76,2; no grupo PP a média de idade foi

68,33; no grupo com DLFT a média foi 66,03; no grupo com DIP a média foi 42,94 e no grupo controle a
média foi de 64,64.
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Tabela 3 - Padroes neuropsicologicos na DIP, DA, PP, DLFT

Grupos
Teste DA DLFT PP DIP P
I LEDP I ptDP N wExDP M L DP
RAVLT AL - A5 23 14,46 {6,85) |26 1858(12,91) |[11| 29,73 (1595) |17| 24,82(10,69) 0,002
RAVLT Rec. 27 4,30 (4,23) (26| 558(404) |11| 7,45(550) |17| 5,35(3,04) 0,178
Meméria Logica 28 4,43 (469) |28 5,93(5,68) 9| 21,22{30,03) |[14| 821(7,97) 0,025
SPAN Digitos dir 31 3,55(0,88) |26| 323(L36) |10| 490{1,52) |17| 3,65(0,99) 0,047
SPAN Digitos Indir. 31 1,84 (1,00) |26 1,5 {1,06) 10| 2,30(048) |17 2,06(L,24) 0,166
Figura de Rey 15 18,39 (22,13} |19| 14,21(12,83) | &| 42,50(44,96) | 3| 47,5(37,03) 0,273
Evocagdo 16 4,69 (7,18) |15 5,33(5.18) @ 7,50 (9,87) 8| 11,88(2590) 0,88
Figura Cerade 20 5,85 (3,11) |16 4,56(3,30) 7 5,14(2,41) |10|  450(2,79) 0,597
sinos tempo 32 | 277,31 (110,85) |27| 280,74(149,00) |11| 287,73 (144,17) |16| 207,19 (87,30} 0,158
sinos erros 32 8,5{11,21) |28 12,07(12,52) |11| &845(13,26) |16 7,44({9,45) 0,294
Trilhas Atempe 27 | 161,41 (109,41) |25| 219,20 (161,81) |10| 168,50 (131,63} [12| 150,83 (91,99) 0,278
Trilhas B tempeo 24 | 256,08 (163,99) |19 326,89(202,91) | 9 | 303,33 (112,94) 10| 207,5(93,70) 0,364
Trilhas Erros 15 17.06(3,67) |21| 15,95(10,770 |10| 18,10{9,89) |12 12,50(11,63) 0,663
Stroop 1 29 45,83{29,7) |27| 48,81(25,18) |10| 51,10(37,26) |14| 43,14(23,95) 0,502
Stroop 2 29 57,9 (47,00) |27| &519(48,04) |10| 51,40(24,10) |14 59 (49,42) 0,825
Stroop 3 29 69,17 (38,66) |27| 92,59(67,88) |10| 230,70 (543,78) 14| 68,79(43,12) 0,752
Stroop erros 29 14,93 (11,75} |25| 15,56{12,10) |10| 13,10(19,26) |14 8 {9,56) 0,076
Labirinto 22 | 241,82 (131,26) |19| 263,21(16859) | 9| 231,89 (132,43) |14| 226,57 (133,50) | 0,925
Labirinto erros 20 10,65 (7,16) |18|  9,33(3,4a) 9| 11,33(7.48) |14 8,93(58a) 0,789
Hooper 24 3,67 (6,09) |25|  7.16{4,80) a| 1063805 |15 10 (7,67) 0,602
Fluéncia verbal 35 7,06 (4,00} 30 6,17 (4,48) 9 9,00{4,95) 1a 8,69(4,04) 0,084
F.AS 35 11,94 (10,58) |30  8,80(9,75) 7| 1571(13,72) |17| 13,06(11,04) 0,271
Provérbios 32 1,91 (3,69) (30 2,20(3,77) 8 3,88(253) |15 1,60(2,26) 0,094
Semelhanca 28 4,57(7.29) 32 5,63(8,39) 10 12,70 {7,81) |1l& 7,44(9,95) 0,104

desempenho.

Teste de Kruskal-Wallis

A comparacdo de desempenho entre os

obtiveram melhor desempenho.

quatro grupos,

nos

testes

DA- Doenga de Alzheimer. DLFT- Degeneragdo Lobar Frontotemporal. PP- Parkinsonismo Plus.DIP- Deméncia
Infecto Parasitérias
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de avaliacdo
neuropsicoldgica, apontam diferencas significativas na avaliacdo da memoria imediata (RAVLT-A1-AS p=

0,002), sendo que os pacientes com DA apresentaram um declinio mais acentuado e os pacientes com PP

Observou-se diferencga significativa no teste que avalia memdria l6gica, memoria imediata e

armazenamento(p=0,025). O grupo DA apresentou maiores prejuizos e o grupo PP obteve melhor

Na avaliagdo da atencdo concentrada, sustentada e memoria imediata, mensurada através do

apresentou desempenho mais rebaixado foi DLFT e o grupo PP apresentou melhor desempenho.

teste Span de Digitos, na ordem direta, foi caracterizado diferenca significativa(p=0,047).0 grupo que
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Tabela 4- Comparaciao das Alteracoes Neuropsicologicas entre as Deméncias Infecto

Parasitarias e a doenca de Alzheimer

Grupos
Teste CiP 1) e
M pEDP M pxDP
RAVLT AL - A5 17 | 24,82(10,69) | 28 14,46 (6,85) | 0,001
RAVLT Rec. 17 5,35 (3,04} 27 4,30 {4,23) | 0,125
IMemaoria Logica 14 8,21{7.97) 28 4,43 (4,69) 0,085
SPAN Digitos dir 17 3,65 (0,99) 31 3,55 (0,88) | 0,855
SPAN Digitos Indir, 17 2,06{1,24) 31 1,84 (1,00) 0,605
Figura de Rey 47,5 (37,03) 13 18,89{22,13) | 0,115
Evocacio 11,85 (25,90} 16 4,69 {7,18) 0,928
Figura Cerade 10 4,50{2,79) 20 5,85 (3,11) 0,350
Sinos tempo 16 207,19{87,30) 32 |277,31(110,85)| 0,013
Sinos erros 16 7,44 {9.45) 32 8,5(11,21) 0,717
Trilhas Atempo 12 150,83{91,99) 27 |161,41 (109,41} 0,940
Trilhas B tempo 10 207,5 (93,70} 24 |256,08 (163,99} 0,401
Trilhas Erros 12 12.50{11,63) 13 17,06 (9,67) 0,249
Stroop 1 14 | 43142395 | 29 45,83 (29.7) | 0,584
Stroop 2 14 59 (49,42) 29 57,9 {47,00) | 0,385
Stroop 3 14 | 68,79(43,12) | 29 | 69,17 (38,66) | 0,805
Stroop erros 14 8 {9,56) 29 14,93 {11,75) | 0,022
Labirinto 14 226,57 (133503 22 |241,82 (131,26)| 0,737
Labirinto erros 14 8,93 (5,806) 20 10,65 (7,16) 0,569
Hooper 15 10 (7,67} 24 5,67 (6,09) 0,786
Flugncia Verbal 16 5,69 {4,04) 35 7,06 (4,00) 0,172
F.A.S 17 13,06 (11,04} 35 11,94 (10,58) | 0,682
Provérhios 15 1,60 (2,26) 32 1,91 {3,69) 0,931
semelhanga 16 7,44 (9,96) 23 4,57(7.29) 0,394

#* Teste U de Mann - Whitney

DA- Doenga de Alzheimer. DIP- Deméncia Infecto Parasitérias

A comparacdo entre o grupo com as Deméncias Infecto Parasitdrias e o grupo com Doenca de Alzheimer
apresentou diferencas estatisticamente significativas no teste RAVLT, que avalia memoria imediata
(p=0,001) e no Stroop erros (p=0,022) que avalia flexibilidade de pensamento e na atengdo seletiva,

avaliada pelo teste Sinos tempo(p=0,013). O grupo DA apresentou 0 maior comprometimento,

apresentando maior indice de erros no Stroop e déficits acentuados na memoria imediata.
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Tabela 5 - Comparacio das alteracoes Neuropsicologicas entre as Deméncias Infecto Parasitarias e

as Degeneracoes Lobares Frontotemporais

Grupos
Teste Dip DLFT e
M ptDP M ptDP

RAVLT Al - A5 17| 24,82 {10,69) 26| 1858(12,91) | 0,112
RAVLT Rec. 17| 535(3.04) |26| 5548(4,04) 0,920
Memdaria Logica 14| 821{797) |28| 5,93(5.68) 0,391
SPAN Digitos dir 17| 3,65{0,99) |[2&| 3,23(1,36) 0,530
SPAN Digitos Indir. 17| 2,06{1,24) |2&6| 1,5(1.08) 0,131
Figura de Rey 8| 475(37,03) |19| 14,21(12,83) 0,051
Evocagao 5| 11,88(2590} |15| 5,33(516) 0,687
Figura Cerade 10| 450(279) |1e| 4,56(3,30) 0,955
Sinos tempo 16| 207,19 (87,30} |27|250,74 (149,00} 0,066
SiNos erros la| 744945 |28 12,07(1252) 0,255
Trilhas & tempo 12| 150,82 (91,99} (25|219,20(161,81})| 0,119
Trilhas B tempo 10 207,5(93,70) |19(326,89(202,91) 0,199
Trilhas Erros 12| 1250(11,63) |21 15,95 (10,770 0,358
stroop 1 14| 43,14(23,95) |27| 48,81(25,18) | 0,205
Stroop 2 14| 59{49,42) |27| 65,19(48,04) | 0,441
Stroop 3 14| &8,79{43,12) (27| 92,59(67,88) | 0,336
Stroop erros 14 81{9,56) 25| 15,56 (12,10) 0,031
Labirinto 14(226,57 {133,50){19|263,21 (168,59} 0,477
Labirinto erros 14| 893{5.8a6) |18 9,33(3.408) 0,654
Haooper 15 10 (7,67} 25| 7,16 (4,80) 0,300
Fluéncia Verhal 16| 8.69{404) |30 6,17(4,48) 0,032
F.AS 17| 13,06 (11,04) |30 8,80{9,75) 0,174
Provérbios 15| 1.604(2,26) |30 2,20(3,77) 0,957
semelhanga 16| 7.440{9.96) [32] 5,63(839) 0,447

£* Teste U de Mann - Whitney

DIP- Deméncia Infecto Parasitdrias. DLFT- Degeneracao Lobar Frontotemporal

A comparacdo entre os grupos com Deméncias Infecto Parasitdrias e o grupo com Degeneracdo Lobar

Frontotemporal apresentou diferencas estatisticamente significativas no teste Stroop erros (p=0,031), que

avalia flexibilidade de pensamento e no teste de Fluéncia Verbal (p=0,032), que avalia o fluxo verbal,

capacidade de acesso lexical, memdria operacional e planejamento.

No teste Stroop o grupo DLFT obteve maior indice de erros e no teste de Fluéncia Verbal o grupo DLFT

também apresentou resultado inferior, tendo menor produgdo de fluxo verbal.
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Tabela 6 - Comparacio das alteracoes Neuropsicoldgicas entre as Deméncias Infecto Parasitarias e o

orupo do Parkinsonismo-plus

Grupos
Teste (13 PP p**
M pEDP M pEDP
RAVLT Al - AS 17 24,82 (10,69) 11 29,73 (15,95) | 0,509
RAVLT Rec. 17 5,35 {3,04) 11 7,45 (5,50} | 0,297
IMeméria Logica 14 8,21{7.,97) 9 21,22 (30,03) | 0,175
SPAN Digitos dir 17 3,65 {0,99) 10 4,90 (1,52} | 0,041
SPAN Digitos Indir, 17 2,06 (1,24) 10 2,30 {0,48) 0,588
Figura de Rey 47,5 (37.03) 3 42,50 (44,96) | 0,831
Evocagdo 11,38 (25,90} & 7,50 {9,87) 0,717
Figura Cerade 10 4,50 (2,79) 7 5,14 {2,41) 0,629
Sinos tempo 16 207,19 ({87,30) 11 |287,73({144,17}| 0,335
Sinos erros 1 7,44 (945} 11 5,45 (L3,26) 0,503
Trilhas & tempo 12 150,83 (91,99) 10 168,50 (131,63} 0,859
Trilhas B tempo 10 207.5{93,70) 9 303,33 (112,94} 0,130
Trilhas Erros 12 12,50 {11,83) 10 18,10 {9,89) 0,354
Stroop 1 14 | 43142395 | 10 | 51,10(37.26) | 0,681
Stroop 2 14 59 {49,42) 10 51,40{24,10) | 0,682
Stroop 3 14 | @8,79(43,12) 10 |230,70 (543,78)| 0,703
Stroop erros 14 81(9,56) 10 13,10 (19,26) | 0,813
Labirinto 14 |226,57{13350)| 9 |231,89{132,43)| 0,975
Labirinto erros 14 8,93 (5,806) 9 11,33 (7,48) 0,420
Hooper 15 10 {7,687 3 10,63 {3,05) 0,872
Flugncia Verbal 1& 3,69 {4.04) 9 9.00{4,95) 0,733
F.AS 17 | 13,06 {11,04) 7 15,71(13,72) | 0,679
Provérbios 15 1,60{2.26) 3 3,88 (2,53) 0,035
Semelhanca la 7,44 {9,95) 10 12,70 {7,381} 0,134

#* Teste U de Mann - Whitney

DIP- Deméncia Infecto Parasitarias. PP- Parkinsonismo Plus

A comparagdo entre o grupo com Deméncias Infecto Parasitarias € o grupo com Parkinsonismo Plus

apresentou diferencgas estatisticamente significativas nos testes que avaliam memoria imediata, Span

Digitos Ordem Direta (=0,041)

Provérbios(p=0,035).

€ no

teste que avalia capacidade de abstrair

conceitos,

No teste Span de Digitos o grupo DIP apresentou resultado inferior ao grupo PP e no teste Provérbios, o

grupo DIP também obteve o resultado inferior ao grupo PP.
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Tabela 7- Comparacio do Perfil Neuropsicologico entre as Deméncias Infecto Parasitarias e o Grupo

Controle
Grupos
Teste Dip GC ptr
I pLxDP I L+ DP

RAVLT Al - AS 17| 24,82 (10,69) |33 40,829,91) p=<0,001
RAVLT Rec. 17| 5235(3.04) |33 11,48{(2,76) | p<0,001
Memaria Logica 14 821(7,97) |28 15,68(6,45) | p=<0,001
SPAN Digitos dir 17| 3,65(0,99) |[25| 4,76(1,18) 0,004
SPAN Digitos Indir. 17| 2.06(1,24) |25 2,84(0,94) 0,013
Figura de Rey 8 475{37,03) |26| 79,62{29,99) 0,011
Evocagio 8| 11,88(2590) 22| 68,91 (145,85) | 0,004
Figura Cerade 101 450(2,79) 6 7{0) 0,047
Sinos tempo 16| 207,19 (87,30} | 32| 172,16 (82,40) 0,055
Sinos erros la| 7.44(945) |32 0,97(1,42) p<0,001
Trilhas A tempo 12| 150,83 (91,99} (32| 76,33(47,04) 0,002
Trilhas B tempo 100 207,5(93,70) |32(224,25(190,81L)| 0,360
Trilhas Erros 12 1250 (11,63) |32| 1,63(2,22) 0,005
Stroop 1 14| 43,14(23,95) |31| 23,10{10,18) | p<0,001
Stroop 2 14| 59(49,42) |[31| 29,58(13.36) | 0,013
Stroop 3 14| 68,79 (43,12) |31| 40,58{13,49) | 0,012
Stroop erros 14 8(9,56) 31| 1,42(3,17) p=<0,001
Labirinto 14[226,57 (133,50} 32| 224,22 (119,76)| 0,931
Labirinto erros 14 893586} |30 2,37(2.61) p=<0,001
Hooper 15 10 {7,67) 28| 18,5(5,54) 0,001
Fluégncia Verbal la| 869(404) |32| 16,94(3,82) | p<0,001
F.AS 17| 13,06 (11,04) 30| 32,47 (9,09) | p<0,001
Provérbios 15| 1,60(2.28) |20| 6,85(4,24) | p<0,001
semelhancga 16| 7.44(9,96) |32| 253&(10,358) | p<0,001

B* Teste U de Mann - Whitney

DIP- Deméncia Infecto Parasitarias. GC- Grupo Controle

A comparagdo entre as Deméncias Infecto Parasitarias € o Grupo Controle s6 ndo apresentou resultados

estatisticamente significativos no teste que avalia atengdo seletiva, Sinos (tempo); no teste que avalia

flexibilidade de pensamento, Trilhas B(tempo) e no teste que avalia orientacdo visuoespacial, Labirinto

(tempo).

Nos demais testes, todos apresentaram resultados estatisticamente significativos.
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DISCUSSAO

Este € o primeiro estudo a enderecar o status cognitivo de uma amostra de pacientes portadores de
deméncia de causa infecto-parasitiria em comparacdo com o perfil neuropsicolégico de doencas
demenciantes primariamente degenerativas, no intuito de produzir informagdes sobre as semelhancas e
diferencas de padrdes e composi¢des de sintomas em doengas com etiologias substancialmente diferentes.
Esta abordagem representa a extensdo de uma linha de pesquisas de nosso grupo que ja enderecou, através
de outras teses, questdes neuropsicoldgicas relativas a outras doencas infecto-parasitdrias, tais como:
neurossifilis (Nogueira, 2004), neurocisticercose (Cruvinel, 2007), deméncia associada ao HIV (Brito e

Silva, 2009) e formas variadas de neuroinfec¢do (Reimer, 2009).

Um primeiro aspecto a ser discutido € a presenca de uma diferenca significativa entre os grupos
quanto a idade, encontrada principalmente entre o grupo DA e os pacientes com DIP. Tal diferenca é
inevitdvel e se justifica pelo proprio perfil dos pacientes destes grupos: o grupo DA (uma sindrome cuja
incidéncia e prevaléncia aumentam com a idade) composto predominantemente por pacientes acima de 65

anos e o grupo com DIP, caracterizado por uma populagdo mais jovem.

Com relagdo ao grau de escolaridade, os grupos com deméncia revelaram menor escolaridade que o
grupo controle. Em um estudo epidemioldgico realizado em Catanduva, verificou-se que a baixa
escolaridade é um fator de risco para o desenvolvimento de deméncia, enquanto a escolaridade mais alta
parece ter um efeito protetor. Enquanto 12,2% dos analfabetos avaliados apresentavam deméncia, somente
3,5% daqueles com escolaridade de oito anos ou mais a manifestavam (Nitrini, 2002). Portanto, a baixa
escolaridade de nossa populagdo idosa a coloca em situagdo de maior risco para a ocorréncia de deméncia.

A melhor escolaridade do grupo controle poderia favorecer o melhor desempenho neuropsicolégico
deste grupo em relacdo ao DIP, causando um viés nos resultados. Infelizmente, a criacdo de um grupo de
controles normais é um processo dificil, oneroso e complexo, uma vez que sao poucos os individuos que
concordam em participar de estudos sem envolvimento de ganho, motivo que obviamente dificulta
arregimentar sujeitos com caracteristicas ideais para efeito de comparagdo. O fato dos individuos do GC
serem mais velhos que aqueles do grupo DIP, pode, por outro lado, contrabalancar em parte as vantagens
proporcionadas pela maior escolaridade do GC, uma vez que o desempenho cognitivo piora com a idade

(Charchat-Fichman et al., 2005).

O grupo DIP de forma geral se apresentou com déficits neuropsicologicos graves, presentes em
multiplos dominios cognitivos e, eventualmente, até superiores que aqueles apresentados por deméncias
primariamente degenerativas em pessoas mais velhas, como aquelas do grupo PP. Estes déficits cognitivos

podem sinalizar que os distirbios funcionais e/ou lesionais no grupo DIP comprometem extensas areas
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cerebrais ou ainda que sao comprometidas fun¢des neuropsicoldgicas basicas (atencao, fungdes executivas)
que dao suporte a outras funcdes as quais lhe sdo interdependentes (memdria, funcdes visuo-espaciais).

Os pacientes com DA apresentaram um declinio mais acentuado em todos os testes de memoria
quando comparados ao grupo DIP, ainda que este dltimo também tenha apresentado pontuagdo baixa em
toda a avaliacdo de memoria, significativamente menor que o grupo controle. Segundo Bradford &
Eichenbaum (2010), a principal caracteristica observada na DA € a perda da memoria, particularmente de
amnésia limbica clédssica com reten¢do alterada e reconhecimento comprometido. Desta forma, observa-se
marcante prejuizo da memoria episédica, como um sintoma precoce da doenca. As diferencas encontradas
sao justificadveis provavelmente porque a patologia hipocampal na DA é mais seletiva e universal que no
heterogéneo grupo DIP (o qual reine doencas com e sem patologia nesta estrutura limbica). Interessante
notar que o grupo DIP obteve desempenho muito ruim na etapa de reconhecimento do RAVLT, tao
deficitirio quanto do grupo DLFT, atestando dificuldades na estocagem de informagdes, fungao
relacionada ao hipocampo. Isto provavelmente se deve ao fato de que muitos pacientes do grupo DIP
(sobretudo aqueles portadores de encefalite herpética) apresentam também patologia hipocampal, como no
caso dos pacientes com DA. Os pacientes com DA tem dificuldades na aquisi¢cdo e na consolida¢do da
informacao por falhas de codificagdo e, conseqiientemente, a informac¢do nao € transferida da memoria de
curto prazo a memoria de longo prazo (caracteristica "amnésica"). Este mesmo fendmeno provavelmente
ocorre com os pacientes do grupo DIP com patologia hipocampal.

De forma geral, os pacientes do grupo PP tiveram melhor desempenho em todos os testes de
memoria quando comparados ao grupo DIP. O grupo PP demonstrou melhor desempenho na memoria
imediata, na capacidade de abstrair conceitos e na atenc¢do, em relacdo ao grupo DIP. Naqueles individuos
(grupo PP) o contetido aprendido tende a ser preservado, embora a aprendizagem seja lenta (Summerfield
et al., 2002). J4 no que se refere ao grupo DIP, a memdria verbal assim como as funcdes semanticas verbais
(auxiliam no processo de abstracdo de conceitos) e atengcdo apresentam-se bastante comprometidas em
pacientes com Encefalite Herpética (Mendez & Cummings, 2003).

A avaliacdo da aten¢@o concentrada, sustentada e memoria imediata apresentou-se com desempenho
mais comprometido no grupo DLFT, comparando-se com grupo DIP, porém tal achado ndo atingiu
significancia estatistica. O pior desempenho € esperado, pois os déficits atencionais geralmente associam-
se a patologia frontal, sempre presente em pacientes com DLFT. A comparagdo com o grupo DIP nao
resultou em diferenca estatisticamente relevante provavelmente porque a patologia frontal também € muito
comum neste grupo, ainda que menos universal que no grupo DLFT.

Os valores referentes a Fluéncia Verbal (p=0,032) e a flexibilidade de pensamento (p=0,031)
apresentaram-se com maiores alteracdes nos sujeitos do grupo DLFT comparando-se com o grupo DIP. No

que diz respeito as tarefas de Fluéncia Verbal, as principais capacidades executivas que se lhe encontram
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associadas sdo: a atencdo, a iniciativa, a abstracdo, o planejamento, a flexibilidade mental e as estratégias
de busca e de recuperacdo (Simdes, 2003). As deméncias do grupo DLFT promovem uma precoce
diminui¢do da linguagem expressiva, € as capacidades executivas associadas a fluéncia verbal, uma vez
que a patologia associada atinge estruturas relevantes para tais fungdes, qual seja, o cortex pré-frontal, o
cortex temporal lateral e areas adjacentes (Diehl et al., 2005). Nas DIP tais estruturas sdo acometidas
apenas eventualmente, segundo o capricho do agente etiolégico considerado, sendo natural, portanto, o
achado de alteracao da fluéncia verbal mais freqiiente no grupo DLFT que no DIP.

As vezes, individuos dos grupos DIP e DLFT apresentam desempenhos prejudicados nos mesmos
testes, porém os escores semelhantes podem esconder informagdes preciosas sobre o “como se errou”, isto
¢, um mesmo erro pode ter motivagdes cognitivas diferentes. Por exemplo, no grupo com DLFT muitas
respostas sdo impulsivas enquanto no grupo DIP ocorre um aumento na laténcia do tempo de respostas e
dificuldades em provas que testam atengao concentrada, pelo fato dos pacientes serem mais lentificados.

O tempo utilizado na execugdo do teste que avalia a atenc¢do seletiva ndo apresentou resultados
estatisticamente significativos (p = 0,055) na comparagao do grupo DIP com o GC, apesar de quase ter
atingido a significancia. Além do grupo DIP ter apresentado maior tempo de execucdo do que o grupo
controle, ele cometeu muito mais erros que este grupo (p < 0,001). Este dado indica o quanto o grupo DIP
apresenta déficits na seletividade e no planejamento em relagdo aos individuos normais, apontando para
comprometimento de dreas fronto-subcorticais, alids muito freqiientemente envolvidas nas DIP
consideradas nesta casuistica (encefalite herpética, deméncia pelo HIV, neurocisticercose,) (Caixeta, 2006).

O desempenho satisfatério na execugcdo dos testes neuropsicolégicos requer planejamento,
seletividade, sustentacdo atencional e coordenagdo motora, além de colaboragdo comportamental. Os
pacientes com DIP apresentam geralmente alteracdes de comportamento como irritabilidade, atitudes
inconvenientes, apatia e incoordena¢do motora, os quais podem justificar o baixo rendimento em alguns
destes testes (Gonzalez et al.; 2004).

Nao houve resultados estatisticamente significativos na comparacdo do grupo DIP com o GC com
relacdo ao tempo de execugdo do teste que avalia flexibilidade de pensamento, entretanto, com relagdo a
capacidade de alternancia de pensamento frente a vdarios estimulos concorrentes e a compreensio do
comando do teste, o grupo DIP demonstrou pior desempenho, pois os nimeros de erros apresentados foram
superiores. Segundo dados apontados na pesquisa de Reimer (2009), estes resultados sdo compativeis com

os achados do nosso trabalho.

Na avaliagdo da orientacdo visuoespacial, embora a avaliacdo do tempo de execucdo do teste nao
tenha demonstrado relevancia estatistica, o resultado do desempenho do mesmo no grupo DIP apontou
maior indice de erros na execugdo do teste com relagdo ao grupo GC, denotando comprometimento nesta

funcdo cognitiva.
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Segundo Damadsio & Hoensen (1985), em uma determinada forma de DIP, a Encefalite Herpética,
ocorrem alteragdes das estruturas encefélicas dos lobos temporais e frontais, possivelmente ocasionadas
pela proximidade destas regides com o local de entrada do virus herpes no encéfalo, através das vias
olfatérias. Nesta etiologia comumente ocorre maior comprometimento nas habilidades visuoespaciais, na

memoria verbal e nas fun¢des semanticas (Hokkanen et, al., 1990).

Os sujeitos com DIP apresentam comprometimentos subcorticais, tendo por isso quadros clinicos
variados de acordo com a topografia das lesdes, sendo que a maioria deles pode ser caracterizada por
lentificacdo dos processos mentais. Associado a isto pode ser observado comprometimento da memdria que
se apresenta sob a forma de perda gradual da memdria para fatos recentes e também dificuldades na

linguagem (dificuldade para encontrar palavras e para lidar com conceitos abstratos).

Pode ser levantada a tese de que o processo de lentificagdo do processamento motor interferiu
sobremaneira no desempenho do grupo DIP, o qual fez uso do tempo, em muitos testes, acima dos demais
grupos. Quando o uso do tempo era proporcional ao GC, o desempenho do grupo DIP apontava déficits.

A alteragdo da linguagem (abstracdo, fluéncia) foi importante no grupo DIP, como

caracterizado pela dificuldade de organizar e evocar informagdes, dentro de um tempo limitado.
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7 CONCLUSOES

Este trabalho evidencia e individualiza as alteragdes neuropsicolégicas do grupo DIP, quando
comparadas com o desempenho dos grupos DLFT, PP e DA e de controles normais.

Nossos resultados replicam os achados de que as avaliagcdes neuropsicoldgicas auxiliam no diagndstico

diferencial das deméncias e na localizacao topogréfica das lesdes associadas ao perfil predominante de

disfungdes cognitivas.

O grupo DIP de forma geral se apresentou com déficits neuropsicologicos graves, presentes em
multiplos dominios cognitivos e, eventualmente, até superiores que aqueles apresentados por deméncias
primariamente degenerativas em pessoas mais velhas, como aquelas do grupo PP. Estes déficits cognitivos
podem sinalizar que os distirbios funcionais e/ou lesionais no grupo DIP comprometem extensas areas
cerebrais ou ainda que sdo comprometidas fun¢des neuropsicoldgicas bésicas (atencao, fungdes executivas)

que dao suporte a outras funcdes as quais lhe sao interdependentes (memdria, fun¢des visuoespaciais).

No geral, o grupo DIP apresentou desempenho em tarefas de memdria superior ao grupo DA, igual
ao grupo DLFT e inferior ao grupo PP, sugerindo a presenca heterogénea de patologia hipocampal no
grupo DIP.

A neuropsicologia exerce um papel importante no diagndstico e no diagndstico diferencial das
demeéncias. Testes estruturados elucidam perfis de desempenho que permitem predi¢cdo das principais
distribuicdes topograficas das disfungdes cerebrais, e em conjuncdo com o conhecimento da anamnese e
sinais neuroldgicos, € possivel realizar inferéncias diagndsticas precisas.

O futuro progresso na diferenciacdo neuropsicolégica de deméncias dependerd de subdivisdes mais
refinadas de grandes dreas da fung¢do cognitiva no processo de seus componentes € maior compreensao da
contribuicao das diversas disciplinas do cérebro para a efetiva implantacdo dessas fungdes. As pesquisas
permitem a formulagdo de diagndsticos iniciais mais sofisticados que contribuem para os conhecimentos e

técnicas assim como para a obtengdo do diagndstico diferencial.
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FATORES LIMITANTES DA PESQUISA

Os testes aplicados nao foram exatamente os mesmos para todos os pacientes, uma vez que
variacdes no estddio da deméncia, o nivel de escolaridade, o grau de colaboragdo de cada caso, entre outros
fatores, ndo permitem uma completa homogeneizacao das baterias neuropsicoldgicas utilizadas.

Os grupos nao foram controlados por idade, escolaridade e nivel social.

A caréncia de pesquisas nesta drea dificultou a discussdo em termos comparativos.

Como ja citado na discussdo, a maior escolaridade do GC pode ter produzido resultados
enviesados na comparacdo com o grupo DIP, ndo obstante esta vantagem poder ser sobrepujada pela
desvantagem da maior idade no GC.

O grupo DIP foi constituido de forma heterogénea, com doengas de diferentes etiologias. Cabe
lembrar, entretanto, que também doencgas degenerativas que se colocam debaixo de uma mesma rubrica
(por exemplo a doenca de Alzheimer) sdo reconhecidamente heterogéneas do ponto de vista clinico e até

genético.
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