UNIVERSIDADE FEDERAL DO CEARA
PROGRAMA DE POS-GRADUACAO EM CIENCIAS MEDICAS - MESTRADO

VLADEMIR CARNEIRO GOMES

INVESTIGACAO DE TESTES DE SARCOPENIA COMO PREDITORES
DE QUEDAS NA DOENCA DE PARKINSON LEVE A MODERADA:
ESTUDO DE COORTE PROSPECTIVO

Fortaleza
2023



VLADEMIR CARNEIRO GOMES

INVESTIGACAO DE TESTES DE SARCOPENIA COMO PREDICOES DE
QUEDAS NA DOENCA DE PARKINSON LEVE A MODERADA: ESTUDO DE
COORTE PROSPECTIVO

Dissertagdo apresentada ao Programa de Pos-
Graduagdo em Ciéncias Médicas da
Universidade Federal do Ceard, como requisito
parcial a obtengdo do grau de mestre em
Ciéncias Médicas. Area de concentragio:
Neurologia.

Orientador: Prof. Dr. Pedro Braga Neto.
Coorientador: Prof. Dra. Danielle Pessoa Lima.

Fortaleza
2023



VLADEMIR CARNEIRO GOMES

INVESTIGAGAO DE TESTES DE SARCOPENIA COMO PREDICOES DE QUEDAS NA
DOENCA DE PARKINSON LEVE A MODERADA: ESTUDO DE COORTE
PROSPECTIVO

Aprovada em: 24 de novembro de 2023.

Dissertagdo apresentada ao Programa de Pos-
Graduagdo em Ciéncias Médicas da
Universidade Federal do Ceard, como requisito
parcial a obtengdo do grau de mestre em
Ciéncias Médicas. Area de concentragio:
Neurologia

Orientador: Prof. Dr. Pedro Braga Neto
Coorientador: Prof. Dra. Danielle Pessoa Lima

BANCA EXAMINADORA

Prof. Dr. Pedro Braga Neto. (Orientador)
Universidade Federal do Ceara (UFC)

Profa. Dra. Danielle Pessoa Lima (Coorientadora)
Universidade Federal do Ceara (UFC)

Profa. Dra. Fernanda Martins Maia Carvalho
Universidade de Fortaleza (UNIFOR)

Profa. Dra Elren Passos Monteiro
Universidade Federal do Para (UFPA)



AGRADECIMENTOS

Agradeco a Deus por tudo, agradego a Deus a vida do meu filho Idiberto Neto que
sobreviveu a uma tragédia este ano 2023 e esté vivo para gloria de Deus.

Agradeco imensamente a minha familia principalmente a minha mée Valdete Carneiro
Gomes, que sempre incentivou seus trés filhos a estudar, ensinou que o estudo daria condicGes
a conquistar os objetivos nesta vida. Agradeco a minhas irmés Luciana e Monica por sempre
acreditarem que sou capaz, aos meus filhos Idiberto Neto e Bruna Maria, pois minha forca,
minha energia e dedicacdo vem deles que estdo sempre do meu lado, motivando a ndo desistir
e superar desafios.

Agradeco ao Prof. Dr. Pedro Braga Neto, pela oportunidade em fazer mestrado em
ciéncias médicas, pela orientacdo concedida, pela sua ética, profissionalismo e disposto a
ajudar. Agradeco as portas que o Dr. Pedro abriu como: membro do grupo de pesquisa,
participacdo em Congressos, acreditar na minha capacidade em supervisionar grupo de pesquisa
em coletas para pesquisa na Doenga de Parkinson

Agradeco a Prof. Dra. Danielle pela motivacdo em fazer este mestrado, por ser minha
coorientadora, pelos ensinamentos, pela sua exigéncia, pela sua paciéncia, por sua imensa
humildade, pelo exemplo profissional como médica humana, ética e amor pelo que faz, pelo
exemplo como notavel pesquisadora, pesquisando e sempre ajudando a todos a sua volta a
realizar suas pesquisas. Agradeco a Dra. Danielle por ter tido durante 4 anos o melhor
aprendizado em toda minha vida como estudante.

Agradeco a oportunidade ao Prof. Dr. Jarbas Filhos e a Dra Fernanda Carvalho por
disponibilizarem seu precioso tempo em estar nesta banca examinadora.

Agradeco ao Professor Dr. Renan Magalhdes Montenegro Junior, professor da
Faculdade de Medicina da Universidade Federal do Ceara e Gerente de Ensino e Pesquisa dos
Hospitais Universitarios da UFC/EBSERH, a oportunidade do aprendizado no complexo
cientifico, gerando condic6es adequadas para pesquisa. Agradeco a todos os funcionarios e seus
colaboradores da geréncia, que proporcionaram a realizacdo da mesma.

Agradeco ao Antonio Brasil Viana (estatistico), sempre disposto e paciente me
ensinando e ajudando nas analises

Agradeco ao meu amigo Prof Dr. Walberto Santos, pelos ensinamentos na pesquisa e na
Psicometria

Agradego a imensa ajuda na elaboragdo desta pesquisa ao Samuel Brito de Almeida,

Janine de Carvalho Bonfadini, Anderson Ramos, Madeleine Sales de Alencar, Jodo Rafael



Gomes de Luna. Agradego a todos voluntarios que contribuiram de alguma forma para
realizacdo deste trabalho.

Agradeco a todos os funcionarios do ambulatério da Geriatria e ambulatorio da
Neurologia que sempre me trataram com respeito, dignidade e acolhimento.

Agradeco a paciéncia e dedicagdo dos pacientes com Doenga de Parkinson o qual

acompanhei por 24 meses. Onde tive experiéncias maravilhosas neste convivio.



RESUMO

A Doenca de Parkinson (DP) é a segunda doenca neurodegenerativa mais prevalente no
Brasil, acometendo 1% dos idosos com mais de 65 anos e 4 a 5% da populacdo com mais de 85
anos. Trata-se de doenga crbnica e progressiva do sistema nervoso central associada a prejuizos
a qualidade de vida e incapacidade funcional. A prevaléncia de quedas em idosos com DP é
maior do que na populacao geral, sendo o risco anual de quedas de 45% a 68%. Sabe-se que ha
diferencas entre caidores e caidores recorrentes, mas ha poucos estudos que abordam este
contexto. Sarcopenia € uma condicdo complexa e multifatorial caracterizada por reducdo da
quantidade e qualidade do tecido muscular esquelético de carater progressivo e generalizado.
Considerada atualmente problema de saude publica em escala mundial, a sarcopenia esta
associada a maior risco de quedas, fraturas, prejuizo funcional e 6bito em idosos. O objetivo
deste estudo foi investigar os fatores preditores de quedas recorrentes e ndo recorrentes a partir
dos critérios diagndsticos de sarcopenia em pacientes com Doenca e Parkinson leve a moderada.
Trata-se de um estudo de coorte que foi realizado no Hospital Universitario Walter Cantidio
em Fortaleza, Ceara, com pacientes com DP do ambulatério de transtornos do movimento do
servico de Neurologia no periodo de mar¢o de 2021 a marco de 2023. Para elegibilidade, foram
necessarios o diagndstico de DP confirmado, estagio de gravidade de Hoehn e Yahr de 1 a 3,
bem como a capacidade de ficar de pé e andar sozinho. Individuos com problemas médicos
graves ou doencas cronicas descontroladas foram excluidos. Foram coletados na consulta
regular dos pacientes seus dados demograficos e clinicos, medidas antropométricas, avaliacdo
cognitiva pelo Mini Mental State Examination, avaliagdo de sintomas depressivos pelo
Geriatric Depression Scale, avaliacdo dos sintomas parkinsonianos pelo Unified Parkinson’s
Disease Rating Scale, historico de quedas, aplicacdo do Sarc-F, teste de avaliacdo de sarcopenia
recomendados pelo European Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP).
Cada paciente recebeu um questionario para ser preenchido em caso de quedas durante o
periodo de 12 meses. Foram realizadas ligacOes telefonicas para verificagdo de ocorréncia de
guedas mensalmente. A amostra deste estudo foi composta por 103 pacientes, dos quais 38
(37%) eram mulheres e 65 (63%) eram homens, com média de idade 66 *+ 10,5 anos. Maiores
escores no SARC-F e maior tempo de doenca foram preditores independentes de quedas
recorrentes e nao recorrentes em periodo de 12 meses.

Palavras-chave: Doenca de Parkinson, Sarcopenia; Quedas; Quedas recorrentes.



ABSTRACT

Parkinson's Disease (PD) is the second most prevalent neurodegenerative disease in
Brazil, affecting 1% of the elderly population aged over 65 years and 4 to 5% of those aged
over 85 years. It is a chronic and progressive central nervous system disorder associated with a
decreased quality of life and functional impairment. The prevalence of falls in elderly
individuals with PD is higher than in the general population, with an annual risk of falls ranging
from 45% to 68%. It is known that there are differences between single fallers and recurrent
fallers, but there are limited studies addressing this context. Sarcopenia is a complex and
multifactorial condition characterized by a progressive and generalized reduction in the quantity
and quality of skeletal muscle tissue. Currently considered a global public health issue,
sarcopenia is associated with an increased risk of falls, fractures, functional impairment, and
mortality in the elderly. The objective of this study was to investigate predictive factors for
recurrent and non-recurrent falls based on the diagnostic criteria of sarcopenia in patients with
mild to moderate Parkinson's Disease. This was a cohort study conducted at the Hospital
Universitario Walter Cantidio in Fortaleza, Ceara, with patients from the Movement Disorders
outpatient clinic of the Neurology department from March 2021 to March 2023. To be eligible,
patients needed to have a confirmed diagnosis of PD, a Hoehn and Yahr severity stage between
1 and 3, and the ability to stand and walk independently. Individuals with severe medical
problems or uncontrolled chronic diseases were excluded. Demographic and clinical data,
anthropometric measurements, cognitive assessment using the Mini-Mental State Examination,
evaluation of depressive symptoms using the Geriatric Depression Scale, assessment of
parkinsonian symptoms using the Unified Parkinson's Disease Rating Scale, fall history, and
sarcopenia assessment based on the Revised European Consensus on Sarcopenia
recommendations were collected during the patients' regular appointments. Each patient
received a questionnaire to fill out in case of falls during the 12-month period. Monthly phone
calls were made to check for fall occurrences. The study sample consisted of 103 patients, of
whom 38 (37%) were women and 65 (63%) were men, with an average age of 66 = 10.5 years.
Higher SARC-F scores and a longer disease duration were independent predictors of recurrent

and non-recurrent falls over a 12-month period.

Key Words: Parkinson’s Disease, Sarcopenia, falls, recurrent falls.
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1. INTRODUCAO

1.1 Doenca de Parkinson: aspectos epidemiologicos e fatores de risco

A Doenca de Parkinson (DP) é a segunda doenca neurodegenerativa mais prevalente no
Brasil, acometendo 1% dos idosos com mais de 65 anos e 4 a 5% da populacdo com mais de 85
anos (DORSEY et al., 2018b). A OMS (Organizacdo Mundial da Saude), estima que o nimero
de pessoas DP até 2040 pode passar de 17 milhdes de pessoas em todo o mundo, A doenca de
Parkinson é frequentemente associada ao envelhecimento. No entanto, dados da OMS destacam
gue uma parcela significativa dos casos ocorre em pessoas mais jovens, estima-se que 10% a
15% dos pacientes diagnosticados com Parkinson tenham menos de 50 anos, e
aproximadamente 2% dos portadores da doenca tém menos de 40 anos. Trata-se de doenca
cronica e progressiva do sistema nervoso central associada a prejuizos a qualidade de vida e
incapacidade funciona (BALESTRINO; SCHAPIRA, 2020). Apesar da extensa literatura
existente sobre a DP, sua causa ainda ndo é totalmente esclarecida. No entanto, estudos apontam
para fatores genéticos, estresse oxidativo, toxinas ambientais e anormalidades mitocondriais
envolvidos na fisiopatologia da doenga. Sabe-se que a doenca é causada pela degeneracdo
predominantemente da regido ventral da parte compacta da substancia negra e do locus ceruleus
(PAUMIER et al., 2015). Do ponto de vista clinico, existem quatro sinais cardinais: tremor de
repouso, rigidez muscular, acinesia ou bradicinesia e instabilidade postural (BALESTRINO;
SCHAPIRA, 2020).

A DP € a principal causa de parkinsonismo, sindrome que se manifesta por tremor de
repouso, rigidez, bradicinesia e instabilidade postural. A DP é uma das doencas
neurodegenerativas mais comuns da idade adulta e uma das principais causas de morbidade e
mortalidade neuroldgica em todo o mundo (MHYRE et al., 2012).

A causa ou gatilho etiologico da neurodegeneracdo na DP ainda é desconhecido na
maioria dos casos. No entanto, notaveis progressos tém sido impulsionados por descobertas
sobre a anatomia e fungdo dos nucleos da base, melhor caracterizacdo de anormalidades
neuropatologicas e neuroquimicas e estudos de formas genéticas e experimentais de
parkinsonismo (JANKOVIC; TAN, 2020).
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1.2 CONTEXTO HISTORICO

A DP foi descrita pela primeira vez por James Parkinson em seu Ensaio sobre a Paralisia
Trémula de 1817 (PARKINSON, 1817). No entanto, ha algumas evidéncias de que uma doenga
conhecida como "kampavata™, consistindo em tremores (kampa) e falta de movimento muscular
(vata), existia no antigo sistema meédico indiano, Ayurveda, ha 4500 anos (MANYAM, 1990).
A planta Mucuna pruriens foi usada em tempos antigos para tratar os sintomas e mais tarde
descobriu-se que continha levodopa (KATZENSHLAGER et al., 2004).

A patologia da DP ndo era bem compreendida até o inicio do século 20, quando o
patologista alemdo Frederick Lewy, em 1912, relatou inclusdes citoplasmaticas neuronais em
uma variedade de regides cerebrais. Em 1919, Tretiakoff observou que a anormalidade mais
critica na DP era a perda de neurdnios na parte compacta da substancia negra do mesenceéfalo.
Na década de 1950, pesquisadores descobriram a importancia da dopamina e sua deplecéo dos
nucleos da base como chave para o entendimento da fisiopatologia e bioquimica patoldgica da
DP (HORNYKIEWICZ, 2006a).

1.3 EPIDEMIOLOGIA

Incidéncia e Prevaléncia
A DP ¢é uma fonte crescente de incapacidade e mortalidade entre os transtornos

neurolégicos. A prevaléncia estimada é de 94 casos por 100.000 pessoas, ou aproximadamente
0,3% na populacdo geral com 40 anos de idade ou mais (PRINGSHEIM et al., 2014),
(DORSEY et al., 2018a). A incidéncia anual de casos novos varia de 8 a 18,6 por 100.000
pessoas-ano (DE LAU; BRETELER, 2006).

A incidéncia e a prevaléncia de DP estdo aumentando. No ano de 2016, a prevaléncia
global estimada de DP foi de 6,1 milhGes de pessoas, aumentando de 2,5 milhdes em 1990
(DORSEY et al., 2018a). Tendéncia semelhante tem sido observada na mortalidade por DP
ajustada por idade (RONG et al., 2021). Embora o envelhecimento da populacdo mundial seja
responsavel por grande parte do aumento dos numeros absolutos, a incidéncia ajustada por
idade também esta aumentando, por raz6es que nao sdo totalmente compreendidas (RONG et
al., 2021).

Fatores de risco
A idade é o fator de risco mais importante para a DP. A incidéncia e a prevaléncia
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aumentam progressivamente em adultos a partir da quinta década. No entanto, a DP ndo é uma
doencga exclusiva de idosos. Aproximadamente 25% das pessoas com DP s&o diagnosticadas
antes dos 65 anos de idade (PRINGSHEIM et al., 2014).

Os homens tém um risco maior de DP do que as mulheres em uma proporcdo de
aproximadamente 1,4 (DORSEY et al., 2018a). No entanto, a diferenca entre 0s sexos nao esta
presente em todos os estudos e, em uma metanélise, uma diferenca significativa na prevaléncia
por sexo esteve presente apenas na faixa etaria de 50 a 59 anos (PRINGSHEIM et al., 2014).
Um efeito protetor do estrogénio tem sido sugerido por estudos em mulheres que foram
submetidas a ooforectomia pré-menopausa (ROCCA; GROSSARDT; SHUSTER, 2011).

O historico familiar de DP em um parente de primeiro grau estd associada a um aumento
de duas a trés vezes no risco de ter DP (NOYCE et al., 2012). As formas monogénicas de DP
representam menos de 10% dos casos de DP e abrangem padrdes de heranca autossémica
dominante, autossémica recessiva e ligada ao X. A maioria tem uma idade de inicio mais jovem
em comparacdo com a DP esporéadica(KARIMI-MOGHADAM et al., 2018).

Além das formas monogénicas de DP, variantes patogénicas heterozigotas no gene da
glucocerebrosidase 1 (GBA1), sdo outro importante fator de risco genético para DP. Outros
genes codificadores de enzimas lisossdmicas também foram encontrados para alterar o risco
(RIBOLDI; DI FONZO, 2019).

Em estudos epidemioldgicos, as exposi¢cbes ambientais um grande numero foi
identificado como fatores de risco para DP. Os exemplos incluem o seguinte:

eEXposicdo a pesticidas (NOYCE et al., 2012), (PEZZOLI; CEREDA, 2013)

eEXposicdo ao didxido de azoto na poluicdo atmosférica (JO et al., 2021)

eAlto consumo de produtos lacteos (JIANGetal.,2014), (ASCHERIO;
SCHWARZSCHILD, 2016)

eViver em areas urbanas ou industriais com alta liberacdo de cobre, manganés ou
chumbo (WILLIS et al., 2010)

eExposicdo a solventes de hidrocarbonetos, nomeadamente tricloroetileno
(GOLDMAN et al., 2012) , (GOLDMAN et al., 2023)

eViver em zonas rurais (NOYCE et al., 2012)

eTrabalho agricola (NOYCE et al., 2012)

¢O uso de agua de poco (NOYCE et al., 2012), (PETROVITCH et al., 2002)

eAlta ingestdo dietética de ferro, especialmente em combinacdo com alta ingestéo de
manganés (POWERS et al., 2003)
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eNiveis reduzidos de vitamina D dietética e derivada da luz solar (LV et al., 2014),
Wang et al. (2015), (SHRESTHA et al., 2016)

Paradoxalmente, outros dados sugerem que a mortalidade por DP é aumentada entre
pessoas com ocupacOes socioecondémicas mais altas (por exemplo, educagdo, computacédo e
matematica, juridica, arquitetura e engenharia), onde a exposicdo a toxinas € improvavel,
enquanto a mortalidade por DP é diminuida entre pessoas com ocupac¢des socioeconémicas
mais baixas (por exemplo, mineragéo e perfuracdo, transporte e movimentagdo de materiais,
construcdo), onde a exposi¢do a toxinas é mais provavel (FRIGERIO et al., 2005), (BEARD et
al., 2017)

Comorbidades
Uma variedade de doencas médicas e psiquiatricas no inicio ou na meia-idade foram

associadas ao aumento do risco de DP em estudos observacionais. Entre os fatores de risco mais
consistentemente identificados estéo:

eExcesso de peso corporal e sindrome metabdlica (JEONG et al., 2020), (NAM et al.,
2018);

eDiabetes mellitus tipo 2 (DE PABLO-FERNANDEZ et al., 2018), Cullinane et al.
(2023);

eHistoria de traumatismo cranioencefalico (JAFARI et al., 2013), Gardner et al. (2018);

eHistdria de melanoma ou cancro da prostata (LIU et al., 2011), (SUGIER et al., 2023).

Varios relatos, incluindo varios grandes estudos de caso-controle de base populacional,
encontraram associacao positiva entre depressdo e o desenvolvimento subsequente de DP
(GUSTAFSSON; NORDSTROM; NORDSTROM, 2015), (ISHIHARA; BRAYNE, 2006).
Esses achados sugerem que a depresséo é um fator de risco para DP ou um sintoma prodrémico.
Da mesma forma, metanéalises de estudos observacionais sugerem que uma historia prévia de
constipacdo € uma manifestagdo precoce da DP ou um fator de risco para DP (NOYCE et al.,
2012), (ADAMS-CARR et al., 2016).

1.3.1 Fatores protetores

As associagdes negativas ou fatores protetores mais consistentemente identificados para

a DP sdo tabagismo, consumo de cafeina e exercicio fisico. Uma variedade de medicamentos e
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classes de medicamentos foram identificados como potencialmente protetores em estudos
observacionais, mas nenhum ainda foi confirmado em estudos prospectivos (JANKOVIC;
TAN, 2020).

Tabagismo — Uma correlacdo inversa entre DP e tabagismo é apoiada pelos achados de
grandes estudos de coorte e metanalises (JANKOVIC; TAN, 2020), (NOYCE et al., 2012),
(CHEN et al., 2010), (MAPPIN-KASIRER et al., 2020). Em uma metanalise de 26 estudos
observacionais, o risco de DP foi mais de duas vezes menor para fumantes atuais em
comparagdo com nunca fumantes (risco relativo) (RR) 0,44, IC 95% 0,39-0,50)(NOYCE et al.,
2012). Além disso, o risco de DP foi menor para fumantes que ja fumaram em comparagao com
nunca fumantes (RR 0,64, IC 95% 0,60-0,69). Um efeito neuroprotetor da nicotina tem sido

proposto como uma possivel explicacao para essas observagdes (QUIK, 2004).

Cafeina — A ingestdo de café e cafeina tem sido associada a menor risco de DP em
metanalises e grandes estudos de coorte (NOYCE et al., 2012), (LIU et al., 2012), (COSTA et
al., 2010), (LOGROSCINO et al., 2006).

Exercicio — O exercicio aerébico e a atividade fisica podem ser protetores contra o
desenvolvimento da DP (LLAMAS-VELASCO et al., 2021), (FANG et al., 2018). Em uma
metanalise de oito estudos prospectivos em mais de 500.000 individuos, a atividade fisica
moderada a vigorosa foi associada a uma reducdo de aproximadamente 30% no RR da DP
(SAMII et al., 2009). No entanto, uma explicacdo alternativa para a associacao € a causalidade

reversa, uma vez que a reducdo da atividade fisica pode ser um sinal pré-clinico de DP.

Ibuprofeno — Ha evidéncias de varias metandlises de que o ibuprofeno pode estar
associado a um risco reduzido de DP (GAGNE; POWER, 2010), (BAl et al., 2016a). Os dados
referentes a outros anti-inflamatorios ndo esteroidais (AINES) sdo conflitantes, com algumas
metanalises encontrando que os AINH estdo associados a um risco reduzido de DP (NOYCE
etal., 2012), (GAO et al., 2011) e outras ndo encontrando associacdo significativa (REES et al.,
2011).

Estatinas — A relacdo entre 0 uso de estatinas, niveis lipidicos e DP é instavel, apesar
de numerosos estudos observacionais. Algumas metandalises sugerem que as estatinas estao
associadas a um menor risco de DP (BAl et al., 2016b), (BYKOQV et al., 2017), enquanto outras
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concluem que o aparente efeito protetor do uso de estatinas é explicado, pelo menos em parte,
pela falha no ajuste para fatores de confuséo (LIU et al., 2017). No entanto, outros estudos
observacionais constataram que o uso de estatinas esta associado a um maior risco de incidéncia
e progressdo da DP (JEONG et al., 2021), (STEVENS et al., 2022).

1.4 PATOLOGIA

O cérebro de pacientes com DP tipicamente mostra despigmentacdo, perda neuronal e
gliose, particularmente na parte compacta da substancia negra (SNc) e no locus ceruleus
pontino. A degeneragdo neuronal também esta presente no nucleo dorsal do vago, na medula e
em outros nucleos do tronco cerebral (PAREDES-RODRIGUEZ et al., 2020).

A porcdo ventrolateral da substancia negra que se projeta para o putdmen dorsal é
preferencialmente afetada no inicio do curso da DP, resultando na perda gradual de neurdnios
dopaminérgicos no SNc e uma deplecdo quase completa de dopamina, particularmente no
putdamen (FEARNLEY; LEES, 1991). Isso contrasta com o envelhecimento normal, que
geralmente estd associado a perda neuronal na camada dorsal do SNC e a deplecdo de
dopamina, predominantemente no nucleo caudado (PAKKENBERG et al., 1991).

Em adultos saudaveis, existem aproximadamente 550.000 neurdnios pigmentados e
260.000 neur6dnios ndo pigmentados na substancia negra (HENDERSON et al., 2000). Quando
0s primeiros sintomas da DP surgem, aproximadamente 60 por cento dos neurénios no SNC
foram perdidos (HORNYKIEWICZ, 2006a).

Devido a aparente discrepancia entre a perda de dopamina estriatal (>80 por cento) e 0
grau de perda de neurdnios na substancia negra (50 a 60 por cento), alguns sugeriram que 0
local inicial da patologia é no estriado e que a degeneracao retrograda pode ser responsavel pela
perda neuronal na substancia negra (HORNYKIEWICZ, 2006b). Uma explicacdo alternativa é
que cada neurénio dopaminérgico tem multiplas projecdes que terminam no estriado, de modo
que a morte do corpo celular tem um efeito multiplicador na perda de terminais.

Além da degeneragdo do SNC, outros nucleos sdo afetados pela patologia da DP,
incluindo o globo pélido interno (medial), o complexo mediano-parafascicular central, o nicleo
tegmentar pedunculopontino e os ndcleos talamicos intralaminares caudais glutamatérgicos (J
K KRAUSS1, 2002). Além disso, estudos de ressonancia magnetica (RM) volumeétrica
encontraram atrofia hipocampal significativa em pacientes com DP, com ou sem

comprometimento cognitivo (URIBE et al., 2018).
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Corpos de Lewy e outras inclusdes intracelulares — N&o ha consenso sobre quais
critérios patoldgicos sdo necessarios para o diagnostico de DP (JANKOVIC; TAN, 2020), mas
a maioria dos investigadores acredita que os corpos de Lewy, nomeados em homenagem a
Frederick Lewy, constituem a marca patolégica da DP.

Os corpos de Lewy sdo inclusbes neuronais redondas, eosinofilicas e
intracitoplasmaticas. Eles tém de 3 a 25 nm de didmetro com um ndcleo granular denso (1 a 8
nm) e elementos fibrilares frouxamente dispostos que se estendem em direcdo a um "halo™
periférico. Estudos imuno-histoquimicos tém demonstrado que o0s corpos de Lewy séo
constituidos principalmente por alfa-sinucleina e ubiquitina e também contém calbindina,
sinfilina-1, proteinas do complemento, subunidades de microfilamentos, tubulina, proteinas 1
e 2 associadas aos microtibulos e uma proteina substrato de parkina denominada Pael-R
(MURAKAMI et al., 2004).

Em pacientes com DP, os corpos de Lewy sdo vistos na substancia negra, no nucleo
basal de Meynert, no locus ceruleus, no cértex cerebral, nos ganglios simpaticos, no nucleo
vagal dorsal, no plexo mioentérico dos intestinos e até mesmo no plexo simpatico cardiaco. Os
corpos de Lewy parecem surgir da porcdo periférica de outras inclusdes conhecidas como
corpos palidos, que sdo encontrados na substancia negra e no locus ceruleus (WAKABAYASHI
et al., 2007).

Os corpos de Lewy ndo sao especificos para DP, uma vez que sdo encontrados em até
10% dos cérebros de idosos saudaveis, bem como em pacientes com outras doencas
neurodegenerativas, como neurodegeneracdo com acumulo de ferro cerebral (NBIA), ataxia-
telangiectasia, paralisia supranuclear progressiva, degeneragdo corticobasal, sindrome de Down
e doenca de Alzheimer. H& evidéncias crescentes de que os corpos de Lewy ocorrem ndo apenas
em sinucleinopatias, como a DP, ou amiloidopatias, como a doenca de Alzheimer, mas também
em tauopatias, como a deméncia frontotemporal (POPESCU et al., 2004).

A falta de especificidade dos achados patoldgicos levanta a possibilidade de que a DP
ndo seja uma entidade especifica da doenga, mas sim uma sindrome clinicamente prototipica
com diferentes subtipos clinicos e causas patogénicas (THENGANATT; JANKOVIC, 2014a).

InclusGes como corpos de Lewy tém sido tradicionalmente consideradas toxicas.
Entretanto, alguns estudos sugerem que eles podem realmente ser neuroprotetores e que
compostos que promovem a formacéo de inclusdes diminuem a patologia da DP (POPESCU et
al., 2004), (BODNER et al., 2006).
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Estadiamento de Braak

Na visdo tradicional, o processo patoldgico da DP comeca com a degeneragdo dos
neurdnios dopaminérgicos na substancia negra. Essa visdo tem sido contestada pelo
neuropatologista Heiko Braak, que propds que as alteracdes patologicas da DP se iniciam na
medula do tronco encefalico e no bulbo olfatério, progredindo rostralmente ao longo de muitos
anos para o cortex cerebral em um processo previsivel de seis estagios, (GOEDERT et al.,
2013), (BRAAK; DEL TREDICI, 2008).

De acordo com o estadiamento de Braak, a progressao das alterac6es patoldgicas ocorre
da seguinte forma(BRAAK; DEL TREDICI, 2008):

Durante os estagios pré-sintomaticos 1 e 2, as alteragdes patoldgicas sdo encontradas no
bulbo oblongata e no bulbo olfatério;

Nos estagios 3 e 4, a patologia migrou rostralmente para o SNc e outros aglomerados
neuronais do mesencéfalo e prosencéfalo basal, momento em que os sintomas motores classicos
da DP aparecem pela primeira vez;

Nos estagios finais 5 e 6, 0 processo patoldgico invade o cortex telencéfalo dos lobos
temporal e frontal.

Entretanto, a validade e a utilidade preditiva do estadiamento de Braak tém sido
questionadas, uma vez que ndo ha contagem de células que se correlacione com a patologia da
sinucleina descrita e ndo se observa assimetria nos achados patolégicos que se correlacionam
com a reconhecida assimetria dos achados clinicos (BURKE; DAUER; VONSATTEL, 2008),
(JELLINGER, 2012).

Além disso, ha controvérsias quanto a classificacdo da deméncia com corpos de Lewy
(DCL), considerada por alguns como uma entidade separada da DP. Braak néo incluiu a DCL

em suas observacdes sobre a progressdo da DP.

Critérios diagndsticos da Doenga de Parkinson

A partir de critérios estabelecidos pela Movement Disorders Society (MDS), o
diagnostico deve ser realizado de acordo com o histdrico clinico e exame fisico. A Movement
Disorders Society (MDS) estabeleceu critérios de diagnostico de acordo com histéria clinica e
exame fisico. De acordo com os critérios da MDS, a bradicinesia é obrigatéria para o
diagnostico, devendo ser acompanhada de mais um dos sinais cardinais, caracterizando a
sindrome parkinsoniana. A identificacdo desta sindrome combinada a auséncia de critérios de
exclusdo absolutos ou de red flags e associada a pelo menos dois critérios de suporte permitem
estabelecer o diagndstico de doenca de Parkinson (POSTUMA et al., 2015a).
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1.4.1 Manifestacdes clinicas da Doenca de Parkinson

Idade de Inicio

A DP é uma doenca neurodegenerativa de inicio na idade adulta. A incidéncia da doenca
aumenta rapidamente a partir dos 60 anos de idade, com média de idade ao diagnostico de 70,5
anos (VAN DEN EEDEN, 2003). As formas monogenéticas de DP, que representam menos de

10% dos casos de DP, tendem a ter uma idade de inicio mais jovem do que a DP esporéadica.

Sintomas Prodrémicos — (sintomas iniciais)

Vaérios sintomas ndo motores da DP sdo comumente relatados pelos pacientes antes do
inicio dos sintomas motores classicos. Tais sintomas prodrémicos podem preceder as
manifestacdes motoras em anos ou até décadas (TOLOSA et al., 2021). Os sintomas que tém
recebido mais aten¢cdo como marcadores prodrdmicos sensiveis da DP séo:

eDistlrbio comportamento do sono REM (DCSR)

eConstipacdo , "Disfungédo autonémica”

eHiposmia/disfuncao olfatéria

Muitos outros sintomas ndo motores discutidos abaixo também foram relatados como
sintomas iniciais, incluindo urgéncia urinaria, disfuncdo sexual, depressdo, ansiedade,
comprometimento da viséo de cores e disfuncdo neurocognitiva.

Os sintomas prodrémicos correspondem a alteragdes neurodegenerativas precoces e
deposicdo de alfa-sinucleina em sitios extranigrais, como tronco encefalico inferior, bulbo e
tratos olfatorios e sistema nervoso auténomo periférico (TOLOSA et al., 2021). Ndo sdo
especificos da DP e podem ser observados em outras sinucleinopatias, como deméncia com
corpos de Lewy (DCL) e atrofia de multiplos sistemas (AMS). A agregacdo de alfa-sinucleina
pode ser detectada em tecidos periféricos e sangue usando uma variedade de técnicas.

Como marcadores precoces de neurodegeneracao, tais sintomas prodrdmicos séo vistos
como uma possivel janela de oportunidade para estratégias modificadoras da doenca e
preventivas visando a alfa-sinucleina, bem como outras vias. Em alguns casos, pode ser possivel
gue os pacientes participem de ensaios clinicos baseados em sintomas isolados que néo
preenchem critérios para doenca clinica, mas que podem indicar risco aumentado para
fenoconversao futura para DP ou outras sinucleinopatias. Um recurso para 0s pacientes é o

North American Prodromal Synucleinopathy (NAPS) Consortium.
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Caracteristicas Cardeais

A DP é caracterizada por trés caracteristicas motoras principais: tremor, bradicinesia e
rigidez. Embora a instabilidade postural seja frequentemente mencionada como uma quarta
caracteristica, ela geralmente ocorre muito mais tarde na doenca e, portanto, ndo € incluida
como uma caracteristica motora central nos critérios diagnosticos para DP (POSTUMA et al.,
2015c).

Tremor

O tremor na DP é um tipo de tremor de repouso, o que significa que é mais perceptivel
quando a parte do corpo afetada é suportada pela gravidade e ndo esta envolvida em atividades
propositais. Outras condi¢des, como o tremor essencial, causam mais comumente tremor de
acao, que ocorre com contracdo muscular voluntaria e movimento (SHARMA; PANDEY,
2016)

O tremor na extremidade superior é chamado de "rolagem de pilula" por causa da
maneira como o polegar e os dedos parecem estar rolando um pequeno objeto entre eles. A
frequéncia é moderada, variando de 3 a 7 oscilagdes por segundo (Hz) e mais comumente de 4
a5 Hz (FINDLEY; GRESTY; HALMAGYI, 1981).

Pacientes com DP podem apresentar tremor com manobras posturais ou com a¢do, mas
a gravidade do tremor geralmente diminui com a acdo proposital e € mais grave em repouso.
Como resultado, o tremor tende a ser a menos incapacitante fisicamente das manifestacdes
cardinais da DP. Quando o tremor é grave, pode ser dificil distinguir um tremor primario de
repouso de um tremor de acao primaria.

Alguns pacientes com DP apresentam um tremor reemergente: um tremor postural que
se manifesta apds uma laténcia de varios segundos e tem uma frequéncia tipica do tremor de
repouso na DP (LEODORI et al., 2020), (LOUIS et al., 2001). Essa distincdo € importante,
pois pacientes com DP que apresentam tremor postural reemergente podem ser erroneamente

diagnosticados como portadores de tremor essencial (JAIN; LO; LOUIS, 2006).

Bradicinesia

Bradicinesia significa lentiddo generalizada de movimento, mas também se refere a
diminuigdo da amplitude de movimentos. Embora seja a caracteristica mais comum na DP, é
também o sintoma mais dificil de descrever pelos pacientes. "Fraqueza”, "incoordenacdo™ e
"cansaco" sdo frequentemente usados para descrever a diminui¢do da capacidade de iniciar

movimentos voluntarios (BERARDELLLI, 2001).
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A bradicinesia € um sintoma precoce da DP e esta presente em aproximadamente 80%
dos pacientes no inicio da doenga (PAGANO et al., 2016). E indiscutivelmente a principal causa
de incapacidade na DP e é eventualmente observada em quase todos 0s pacientes.

Nas pernas, as queixas comuns relacionadas a bradicinesia ao caminhar incluem arrastar
as pernas, passos mais curtos (embaralhar) ou sensa¢do de instabilidade. Os pacientes também
podem ter dificuldade para se levantar de uma cadeira ou sair de um carro (BERARDELLI,
2001).

Rigidez

A rigidez € um aumento da resisténcia ao movimento passivo sobre uma articulacdo. A
rigidez pode afetar qualquer parte do corpo e pode contribuir para queixas de rigidez e dor. As
caracteristicas da DP que resultam da rigidez, pelo menos em parte, incluem a mao estriatal
(extensdo das articulagdes interfalangeanas proximais e distais com flexdo nas articulagdes
metacarpofalangeanas), a diminuicdo do balango dos bragos com a marcha e a postura
tipicamente inclinada.

Os pacientes podem apresentar rigidez da roda dentada, que se refere a um padrao de
resisténcia e relaxamento a medida que o examinador movimenta 0 membro em toda a sua
amplitude de movimento (DEUSCHL,; BAIN; BRIN, 2008).

Instabilidade postural

A fisiopatologia da doenca de Parkinson consiste na perda progressiva de células da
substancia negra do mesencéfalo. A degeneracdo dos neurdnios da substancia negra resulta na
diminuicdo da producédo de dopamina, com a despigmentacao dessa estrutura. (MENEZES MS,
TEIVE HAG 2003), (MELNICK 2009).

A etiologia é desconhecida e acredita-se que 0s mecanismos etiopatogénicos envolvidos
sejam multifatoriais, como: estresse oxidativo; anormalidades mitocondriais; excitotoxicidade;
fatores gliais e inflamatdrios; neurotoxinas ambientais; fatores genéticos; e envelhecimento
cerebral.

O balanco do controle postural € uma juncdo multifatorial. A estabilidade postural é a
habilidade de manter o equilibrio em situacdes dindmicas e estaticas. O controle da estabilidade
depende de uma juncdo de sensores multimodais oriundos do sistema nervoso central. A
estabilizacdo do controle da postura é um circuito fechado formado pela integracdo do tronco
cerebral, das redes da medula espinhal e do feedback cognitivo e sensorial. A estabilidade

postural depende da integracdo dos circuitos sensoriais, motores, visuais, vestibulares e
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cognitivos, e a interrup¢do de qualquer um deles leva a defasagem do equilibrio. A fisiologia
do controle do equilibrio ajuda a identificar corretamente os fatores que atrapalham os sinais
provocados por um paciente com perda de equilibrio postural (LOUIS et al., 2023).

A instabilidade postural, ou dificuldade de equilibrio, € possivelmente o mais desafiador
dos sintomas de movimento da (DP). Tremores, rigidez e movimentos lentos podem mudar a
forma como o paciente anda. O acréscimo de instabilidade postural aumenta o risco de quedas.
De forma encorajadora, o exercicio fisico melhora a marcha e o equilibrio e reduz as quedas. A
abordagem inicial é comecar a se exercitar no inicio do diagndstico e fazer o possivel para
manter uma boa postura. Sendo um dos principais problemas na Doenga de Parkinson,
aumentando a frequéncia de episddios de queda e suas sequelas; esta probabilidade aumenta
conforme a extensdo e duracao da doenca. (MAK MKY, PANG MYC, 2009)

Com a progressdo da doenca ha o comprometimento da marcha, denominada festinacéo,
caracterizada pela diminuicdo da velocidade e encurtamento da passada, como se o individuo
perseguisse seu proprio centro de gravidade, com tendéncia de tombar para frente. A festinacdo
pode ser causada pela alteracao do centro de presséao e centro de massa, ocasionando a redu¢éo
das respostas de equilibrio, ou como resultado de alteracGes na cinematica da marcha. Estas
ultimas incluem alteragdes na excursao das articulagdes e flexdo do quadril, os quais podem
modificar a excurséo do calcanhar (MERELLO M et al., 2010).

As manifestacBes clinicas da instabilidade postural na (DP) abrangem uma infinidade
de sintomas, incluindo, mas nédo se limitando a, lentiddo e hesitacdo de movimentos, postura
curvada e marcha arrastada. Essas alteracbes abrangem alteracdes sensoriais nos membros
inferiores, manifestacdo de hipotensao ortostatica, comprometimento da integracdo da entrada
sensorial visual, vestibular e proprioceptiva, laténcia prolongada nas respostas musculares e
selecdo de padrBes de passo (PALAKURTHI; BURUGUPALLY, 2019). Com a manutencédo
defeituosa do equilibrio relacionado ao ganglio basal, os pacientes com (DP) precisam de uma
maior contribuicdo compensatoria de outras partes das regides cognitivas, sensoriais e motoras
do cerébro para melhor estabilidade e orientacdo. Estudos posturograficos mostraram que
pacientes com DP dependem da sua visdo para manter a estabilidade postural. Sensagédo
periférica reduzida, distdrbio de visdo, disfuncdo labirintica e falta de previsibilidade para
pertubacdes ambientais exacerbam a instabilidade postural em pacientes com DP.

O desequilibrio postural em pacientes com diagnostico de doenca de Parkinson é
caracterizado por vérias anormalidades observadas no indice de distribui¢do de peso, indice de
sincronizacdo, indice de transformacdo de Fourier e indice de queda, que sdo medidos

quantitativamente por meio da utilizacdo da posturografia Tetrax™. O indice de distribuicéo de
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peso, o indice de queda e o indice de transformacao de Fourier em frequéncias baixas-médias
(F2-F4) foram notavelmente maiores em pacientes com DP (FUKUNAGA et al., 2014).

Esta deficiéncia motora especifica é provocada principalmente por deficiéncias nos
neurdnios dopaminérgicos, juntamente com a presenca de doenca comdrbida da substancia
branca e a degeneracdo do sistema colinérgico. Vale ressaltar que a instabilidade postural é
mais predominante em pacientes com DP que apresentam um maior subescore n&o
dopaminérgico (PALAKURTHI; BURUGUPALLY, 2019).

A instabilidade postural geralmente ndo aparece até mais tarde no curso da DP.
Pacientes com sinais parkinsonianos que caem no inicio do curso da doenca provavelmente tém
outra sindrome parkinsoniana, como paralisia supranuclear progressiva ou atrofia de multiplos
sistemas (AMS), em vez de DP.

Inicialmente, um teste de tracdo positivo no exame pode ser o Unico sinal de
comprometimento do equilibrio. No entanto, a medida que a instabilidade postural progride, 0s
pacientes podem cair com cada vez menos provocacao, e a marcha pode mostrar sinais de
congelamento ou festinacdo. Uma vez que os reflexos posturais sdo perdidos, os pacientes
geralmente necessitam de uma cadeira de rodas por seguranca.

A instabilidade postural e o risco associado de quedas ttm um efeito profundo no
progndstico e na qualidade de vida dos pacientes com DP. Essas deficiéncias sdo
particularmente dificeis de controlar. Nesse sentido, as intervengdes com exercicios foram
identificadas como um meio eficaz para lidar com os déficits de equilibrio em individuos com
doenca de Parkinson. Ao incorporar exercicios em seu plano de tratamento, 0s pacientes com
DP podem potencialmente melhorar sua estabilidade postural e, posteriormente, melhorar suas
habilidades funcionais (JOBGES, 2004; QIAN et al., 2023).

A instabilidade postural é testada com o pull test, onde o examinador fica atrds do
paciente e puxa firmemente o paciente para tras pelos ombros. Pacientes com reflexos posturais
normais devem ser capazes de manter o equilibrio e retropulsar (dar um passo para tras) ndo
mais do que dois passos. O teste de tracdo ndo € valido a menos que o paciente dé pelo menos
um passo para tras. Pacientes com DP e instabilidade postural, por outro lado, tendem a cair ou

dar varios passos para tras antes de se estabilizarem.

1.5 Sintomas ndo motores na Doenca de Parkinson
A DP é uma desordem complexa com diversas caracteristicas clinicas que incluem

manifestagbes ndo motoras, alem da sintomatologia motora. Esses recursos incluem os
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seguintes:
Disfuncéo cognitiva e deméncia

Em uma pesquisa multicéntrica com mais de 1000 pacientes com DP, praticamente
todos (97%) pacientes relataram sintomas ndo motores, com cada paciente experimentando uma
média de aproximadamente oito sintomas ndo motores (BARONE et al., 2009). Os sintomas
ndo motores no dominio psiquiatrico ocorreram com maior frequéncia. Sintomas psiquiatricos
como psicose ou deméncia podem causar mais incapacidade do que as caracteristicas motoras
e podem ser mais dificeis de tratar. Em uma pesquisa unicéntrica com 265 pacientes com DP,
dor, transtornos de humor e problemas de sono foram o0s sintomas ndo motores mais
problematicos que ocorreram tanto na DP em estagio inicial quanto na tardia (POLITIS et al.,
2010).

Sintomas psicéticos (alucinagdes e delirios)

A psicose ocorre em 20 a 40% dos pacientes com TP tratados com drogas, e as
alucinacfes visuais sdo o sintoma psicético mais comum (FENELON, 2000), (LEE;
WEINTRAUB, 2012)]. Os fatores de risco para psicose na DP incluem o uso de altas doses de
drogas antiparkinson, a presenca de deméncia, idade avancada, visao prejudicada, depresséo,
presenca de distarbios do sono, alta carga de doenca comérbida e maior duracdo da doenca.

A prevaléncia e a gravidade das alucinagdes aumentam ao longo do tempo (GOETZ et
al., 2010). A maioria dos pacientes retém a percepcdo de que suas alucinacdes ndo sdo reais.
No entanto, pacientes com deméncia concomitante ou delirium podem ter percepc¢do diminuida.
Esses pacientes tendem a ser mais resistentes ao tratamento.

Os delirios também podem ser uma caracteristica proeminente da psicose na DP e
geralmente sdo de natureza paranoica. Os delirios comuns incluem infidelidade conjugal,
pessoas roubando dinheiro, intrusos vivendo na casa ou enfermeiras planejando planos

prejudiciais.

Transtornos de humor, depressao, ansiedade, apatia e abulia

Transtornos de humor, depresséo, ansiedade, abulia e apatia estdo entre os sintomas nao
motores mais problematicos em pacientes com DP em estagio inicial e tardio (POLITIS et al.,
2010).

Depresséao

A depresséo € o distdrbio psiquiatrico mais comum observado na DP (WEINTRAUB et
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al., 2004). Embora geralmente de gravidade leve a moderada, os sintomas depressivos na DP
estdo associados a um impacto negativo na incapacidade motora e diminuicéo da qualidade de
vida (SCHRAG, 2000). As estimativas para a prevaléncia de depressao na DP variam, mas até
50% dos pacientes apresentam sintomas depressivos, ocasionalmente como queixa de
apresentacdo (WEINTRAUB et al., 2004), (LEENTJENS et al., 2003). As taxas de transtorno
depressivo maior na DP sdo mais baixas, variando de menos de 10% em estudos comunitarios
(“Factors impacting on quality of life in Parkinson’s disease: Results from an international
survey”, 2002) , (WEINTRAUB et al., 2003) ], a mais de 20% em clinicas especializadas em
transtorno do movimento (SCOTT et al., 2020). Apesar da alta prevaléncia, entretanto, a
depressdo na DP permanece subtratada, (SCOTT et al., 2020).

Pacientes com DP que desenvolvem depressdo geralmente apresentam tristeza,
anedonia e diminuicao do interesse em atividades. Culpa e sentimentos de inutilidade podem
ocorrer com menos frequéncia na depressdo relacionada a DP (BROEN et al., 2016). O suicidio
ocorre aproximadamente na mesma taxa na DP que na populagéo geral (RICHARD, 2005), mas
as taxas de suicidio podem estar aumentadas ap0s estimulacdo cerebral profunda do nucleo

subtalamico.

Ansiedade

A ansiedade é o segundo disturbio psiquiatrico mais frequente na DP (WEINTRAUB et
al., 2004)] e estima-se que ocorra em aproximadamente 30 a 40% dos pacientes (GOTHAM,;
BROWN; MARSDEN, 1986), (WEE et al., 2016). Todos os tipos de transtornos de ansiedade
tém sido relatados na DP, embora o transtorno de ansiedade generalizada e a fobia social
parecam ser os mais comuns (WEE et al., 2016), (MARICLE et al., 1995)]. Depressédo e
ansiedade sdo frequentemente condi¢Ges de comorbidades na DP (MENZA et al., 1990);
também estdo associados a flutuacBes "on-off", a piora do humor e ansiedade durante os
periodos "off" e a melhora quando no estado "on" (RICHARD, 2006), (SKIDMORE et al.,
2013)].

Apatia e abulia

A apatia é uma perda priméaria de motivacao, caracterizada pela diminuigéo da fala, da
atividade motora e da expressdo emocional (ROBERT et al., 2012). Essa defini¢éo de apatia €
essencialmente sinbnimo da de abulia, que tem sido definida como uma perda do impulso,
vontade ou motivacao para pensar, falar e agir. A diminuigdo da motivagéo é o conceito-chave

tanto na apatia quanto na abulia. A base neuroldgica da apatia e da abulia € mais comumente
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atribuida a disfuncdo do lobo frontal e do sistema limbico (DEN BROK et al., 2015),
(DUJARDIN et al., 2014).

Disturbios do sono

Até 80% dos pacientes com DP tém um ou mais disturbios do sono, incluindo insonia,
sindrome das pernas inquietas (SPI) e distirbio comportamental do sono (RBD) de movimento
rapido dos olhos (REM) (BARONE et al., 2009), (ROMENETS et al., 2012).

Ins6nia

Pacientes com DP frequentemente tém dificuldade em adormecer (ins6nia de inicio do
sono), dificuldade em permanecer dormindo (insbnia de manutencdo do sono) ou uma
combinacéo dos dois. Problemas com a manutencdo do sono (fragmentacdo do sono) sao mais
comuns. Multiplos fatores contribuem para a insonia, incluindo sintomas motores noturnos,
sintomas neuropsiquiatricos, nictlria e outros problemas autonémicos, outros distdrbios do

sono como SPI, cdibras noturnas nas pernas, distonia, dor e efeitos colaterais de medicamentos.

Sindrome das pernas inquietas

SPI é um distdrbio do movimento caracterizado por uma vontade de mover 0os membros,
associada a uma sensacdo desagradavel que ocorre principalmente ou exclusivamente a noite,
surge ou piora com o repouso e melhora com o movimento, especialmente a caminhada. A SPI
é relatada mais comum em pacientes com DP do que na populacdo em geral, embora 0s
sintomas se sobreponham a inquietacdo nas pernas causada pelo "desgaste™ de medicamentos
dopaminérgicos, que pode ser confundida com SPI. Os movimentos periddicos dos membros
durante o sono (MPMS) estdo frequentemente, mas nem sempre, associados a SPI. Os sintomas
da MPMS sdo tipicamente movimentos ritmicos lentos das pernas, consistindo em flex&o dorsal
do pé e do dedo grande (POSTUMA et al., 2015b).

Disturbio comportamental do sono REM

DCSR é uma caracteristica prodromica comum da DP e afeta pelo menos 50 por cento
dos pacientes com DP clinicamente estabelecida. Os movimentos correlacionam-se com seus
sonhos. Pacientes e parceiros de cama podem ndo reconhecer 0s movimentos como anormais,
especialmente quando leves.

Entre os pacientes com DP, o RSBD tem sido associado a maior carga clinica com

comprometimento cognitivo mais rapido, mais comorbidades psiquiatricas, pior resposta ao
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tratamento e atrofia cerebral mais generalizada em comparagdo com pacientes com DP sem
RSBD (RUSZ et al., 2016), (HOGL et al., 2003). RSBD parece prever especificamente mais
congelamento da marcha, e muitas das mesmas regifes do tronco cerebral implicadas na
fisiopatologia do RBD medeiam a patogénese do congelamento da marcha (HENDERSON,
2003).

Sonoléncia diurna excessiva

A sonoléncia diurna excessiva (SDE) tem sido reconhecida hd muito tempo como um
problema na DP. A prevaléncia de SDE na DP varia de acordo com a metodologia do estudo,
mas as estimativas variam de 33 a 76% (BARGIOTAS et al., 2019), (BIGLAN et al., 2007)].
Alguns pacientes podem estar apenas sonolentos, enquanto outros tém episodios adicionais de
sono ndo intencional ou "ataques™ subitos de sono (HOBSON et al., 2002)]. A SDE e a
sonoléncia subita podem ser um risco para pacientes com DP que dirigem (RAZMY; LANG,;
SHAPIRO, 2004).

A SED na DP é provavelmente multifatorial. Possiveis fatores de risco incluem
dificuldade para dormir a noite, depressao, deméncia, apneia obstrutiva do sono, tratamento
dopaminérgico, alta carga de comorbidades e sexo masculino (AVORN et al., 2005),
(SCHIFITTO et al., 2008). Também tem sido argumentado que a SDE pode ser intrinseca ao
processo da doenca (FRIEDMAN; FRIEDMAN, 1993).

Fadiga

A fadiga é um problema comum em pacientes com DP, relatado por aproximadamente
um terco dos pacientes no momento do diagnostico e tornando-se mais prevalente a medida que
o distarbio progride (ABE; TAKANASHI; YANAGIHARA, 2000), (CHEN; LI; LIU, 2020).
A fadiga esta associada a maior duracdo da doenca, depressdo e SDE. Pode ser persistente ou
intermitente.

Embora a fadiga esteja associada a depressédo e a SDE, varios estudos descobriram que
pacientes com DP que ndo apresentam depressdao ou SDE, no entanto, apresentam uma alta
prevaléncia de fadiga (ABE; TAKANASHI; YANAGIHARA, 2000), (VELSEBOER et al.,
2011), (HIORTH et al., 2019)]. Esses dados reforcam a hipdtese de que a fadiga é um sintoma
independente da DP que se sobrepbe, mas ndo esta causalmente relacionado a depresséo e a

SDE. A fisiopatologia da fadiga na DP ndo é compreendida
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Disfungéo autondmica

Problemas autonémicos na DP incluem ortostase, constipacdo, disfagia, sudorese,
dificuldades urinérias e disfuncdo sexual. Esses problemas também estdo presentes na atrofia
de multiplos sistemas (AMS), dificultando a distin¢do entre os dois transtornos. Os sintomas
autondmicos na AMS, no entanto, sdo geralmente mais graves do que na DP.Além disso, a
AMS tende a ser menos responsiva a levodopa & medida que a doenca progride, e a AMS esta

frequentemente associada a achados cerebelares e piramidais.

Disfuncéo olfatoria

A disfuncéo olfatoria € muito comum na DP e pode se manifestar como déficits na
identificacdo, discriminacao e deteccdo de odores (CHEN et al., 2017) . A perda do olfato pode
passar despercebida pelos pacientes, mesmo quando a disfuncéo esta presente no teste do olfato.

Esses déficits no olfato podem preceder os sintomas motores ou ocorrer relativamente
cedo no curso da DP (BROWN et al., 1990), (HAEHNER et al., 2007), (BERG et al., 2013).
Embora inespecifica, a disfuncdo olfatoria no teste do olfato em idosos da comunidade esta
associada a um risco aumentado de DP incidente ao longo de 5 a 10 anos de seguimento
(HAEHNER et al., 2007), (FORD et al., 1996)].

Hipotensdo ortostatica

A hipotensdo ortostatica € muito comum em pacientes com DP, mesmo relativamente
cedo no curso da doenca, com uma prevaléncia cumulativa de aproximadamente 60%
(LEMACK et al., 2000) ,(ARAKI et al., 2000). Os fatores de risco incluem idade avancada,
disfuncdo cognitiva e maior duracdo da doenca (ARAKI et al., 2000). Além da doenca em si, a
hipotensdo ortostatica pode ser agravada ou causada por agentes antiparkinsonianos, incluindo
levodopa, agonistas dopaminérgicos e inibidores da monoamina oxidase tipo B (MAO-B) e
outras drogas, particularmente bloqueadores alfa-adrenérgicos, como a tansulosina, para o

prostatismo.

Disfuncéo urinaria

Os sintomas urinarios comuns indicativos de disfun¢do autondmica em pacientes com
DP incluem frequéncia, urgéncia e urge-incontinéncia (HAND et al., 2010), (BROWN et al.,
1990). A anormalidade mais comum na avaliacdo urodindmica é a reducdo da capacidade
vesical devido as contragfes involuntarias do masculo detrusor nos estagios iniciais do
enchimento vesical (ABE; TAKANASHI; YANAGIHARA, 2000).
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Disfuncéo sexual

A disfuncdo sexual pode variar de hipoatividade a hipersexualidade e pode afetar até
25% dos pacientes com TP (JACOBS, 2000). O comportamento sexual subativo na DP
comumente se manifesta como diminuigéo do interesse e da pulsdao (WIELINSKI et al., 2010),
(SINGER; WEINER; SANCHEZ-RAMOQOS, 1992) e pode ser decorrente de depresséo
(WELSH; HUNG; WATERS, 1997), rigidez axial, bradicinesia ou insatisfacdo com
relacionamentos (TISSINGH et al.,, 2001) . Pacientes do sexo masculino podem ter a
incapacidade de alcancar ou manter uma erecao, enquanto pacientes do sexo feminino com DP
frequentemente relatam aperto vaginal, secura, incapacidade de atingir 0 orgasmo ou micgéo
involuntaria durante o sexo (SINGER; WEINER; SANCHEZ-RAMOS, 1992), (PONSEN et
al., 2004), (ROSS et al., 2008).

1.6 Tratamento farmacologico da Doenca de Parkinson

A degeneracdo progressiva dos neurdnios produtores de dopamina na substancia negra
do mesencéfalo é responsavel pelo surgimento da triade clinica classica de tremor, rigidez e
bradicinesia, bem como uma ampla gama de manifestacbes ndo motoras e neuropsiquiatricas
que afetam a funcdo e a qualidade de vida. Tornou-se claro que a DP nédo é apenas um disturbio
de deplecdo de dopamina. Qutras regides do cérebro, dentro e fora dos ganglios da base, sdo
afetadas pela perda celular e desarranjo bioguimico.

A terapia dopaminérgica é a base do tratamento farmacoldgico para a DP. As terapias
dopaminérgicas que foram estudadas no inicio da DP como monoterapia incluem os seguintes
agentes ou classes de agentes, listados em ordem decrescente de poténcia dopaminérgica:

Levodopa, mais comumente na forma de carbidopa-levodopa (Sinemet), Agonistas
dopaminérgicos ndo ergot (ADs; pramipexol, ropinirole e rotigotina) Inibidores da monoamina
oxidase tipo B (MAO B) (RASAGILINA, SAFINAMIDA e SELEGILINA) Amantadina, um
promotor de dopamina com efeitos anticolinérgicos

Todas sdo consideradas terapias sintomaticas, e nenhuma foi estabelecida como
modificadora da doenca ou neuroprotetora (FOX et al.,, 2018), (VAN DEN EEDEN,

2003)https://www.uptodate.com/contents/initial-pharmacologic-treatment-of-parkinson-

disease/abstract/1,2]. A selecdo € baseada nas caracteristicas dos pacientes (idade,

comorbidades), gravidade da doenca, eficacia e efeitos colaterais dos medicamentos.

Além das terapias dopaminérgicas, drogas anticolinérgicas também sdo usadas para o


https://www.uptodate.com/contents/carbidopa-and-levodopa-drug-information?search=tratamento+parkinson&topicRef=4896&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/pramipexole-drug-information?search=tratamento+parkinson&topicRef=4896&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/ropinirole-drug-information?search=tratamento+parkinson&topicRef=4896&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/rotigotine-drug-information?search=tratamento+parkinson&topicRef=4896&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/rasagiline-drug-information?search=tratamento+parkinson&topicRef=4896&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/safinamide-drug-information?search=tratamento+parkinson&topicRef=4896&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/selegiline-drug-information?search=tratamento+parkinson&topicRef=4896&source=see_link
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controle do tremor em pacientes selecionados com DP precoce.

A decisdo de iniciar terapia médica sintomatica em pacientes com DP é determinada
pelo grau em que os sintomas interferem no funcionamento ou prejudicam a qualidade de vida.
O momento dessa decisdo varia muito entre os pacientes, mas é influenciado por uma série de
fatores, incluindo: efeito da doenca na m&o dominante, o grau em que a doenca interfere no
trabalho, nas atividades da vida diaria ou na fungéo social e de lazer, a presenca de bradicinesia
significativa ou perturbacdo da marcha, valores e preferéncias do paciente em relacdo ao uso
de medicamentos, (CONNOLLY; LANG, 2014), (GRIMES et al., 2019)

1.7 Tratamento ndo-farmacoldgico da Doenca de Parkinson

A doenca de Parkinson (DP) é uma doenca crénica que requer tratamento de base ampla,
incluindo educacdo do paciente e da familia, servigos de grupo de apoio, manutencao do bem-
estar geral, exercicios e nutricdo. O tratamento da DP pode ser dividido em ndo farmacoldgico,
farmacoldgico e cirargico. Um algoritmo Gtil para o0 manejo da DP foi publicado pela Academia
Americana de Neurologia (AAN) Olanow CW, Stern MB, Sethi K. The scientific and clinical

basis for the treatment of Parkinson disease (2009).

Educacéo

A perspectiva de ter uma doenca neuroldgica cronica e progressiva € assustadora.
Muitos individuos estdo familiarizados com a DP e podem até ter tido conhecimento em
primeira mao de seus efeitos incapacitantes em um membro da familia ou amigo afetado. A
educacao é essencial para proporcionar ao paciente e a familia alguma compreensao e controle
sobre o transtorno, (MAFFONI et al., 2017),

No entanto, deve-se ter cautela em pacientes recém-diagnosticados com sintomas leves
e um futuro incerto em relacdo a progressdo. A superexposicdo precoce a material

potencialmente perturbador pode ser contraproducente. (VLAAR et al., 2011)

Apoio
As necessidades emocionais e psicologicas do paciente com DP e da familia devem ser
abordadas. ReacGes normais de raiva, depressdo, ansiedade e preocupacdes sociais e
econdmicas geralmente comegam com o inicio da doenga e evoluem a medida que ela progride.
O apoio ao parceiro cuidador é particularmente importante a medida que este aprende a

lidar com as necessidades crescentes do cénjuge ou dos pais ou, mais raramente, de um filho
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ou filha (CARTER et al., 1998).

O encaminhamento do paciente e/ou familia para um psicologo ou assistente social
psiquiatrico com experiéncia em lidar com doencas cronicas pode ser apropriado em alguns
casos. Para muitos pacientes, a revelacdo do diagnostico € preocupante, particularmente entre
pacientes mais jovens, pacientes empregados e aqueles com filhos menores (HAINES et al.,
2006).

Exercicio e Fisioterapia

As evidéncias disponiveis sugerem que o exercicio aerdbio regular tem um pequeno
impacto positivo na DP(SHULMAN et al., 2013), (RIDGEL; VITEK; ALBERTS, 2009),
(VAN DER KOLK et al., 2019). Como exemplo, um ensaio randomizado em pacientes com
DP leve dentro de cinco anos apds o diagndstico atribuiu aos participantes exercicio de alta
intensidade, exercicio de intensidade moderada ou um controle de lista de espera (RIDGEL;
VITEK; ALBERTS, 2009). Os participantes de alta e moderada intensidade se engajaram em
quatro dias por semana de exercicios em esteira por seis meses, alcancando 80 a 85 ou 60 a
65% de sua frequéncia cardiaca maxima, respectivamente, em comparagdo com os controles da
lista de espera (VAN DER KOLK et al., 2019). A intervencdo atingiu seus objetivos de
viabilidade e, ap0s seis meses, houve uma pequena, mas estatisticamente significante diferenca
na mudancga no escore motor da Escala Unificada de Avaliacdo da Doenca de Parkinson no
grupo de alta intensidade em comparacdo com os controles (SCHENKMAN et al., 2018).

Multiplos estudos também apoiam o tai chi como uma forma benéfica de exercicio em
pacientes com DP (LI et al., 2012), 39. Um ensaio clinico randomizado e controlado com 195
individuos com DP leve a moderada verificou que um programa de seis meses de treinamento
de tai chi chuan duas vezes por semana foi superior ao treinamento resistido e alongamento
para melhora nas medidas de estabilidade postural, comprimento da passada e alcance funcional
(LIetal., 2012). Houve menor nimero de quedas autorreferidas aos seis meses para 0 grupo tai
chi chuan em comparagdo com o0s grupos treinamento resistido e alongamento (62 versus 133
versus 186), e a diferenca foi estatisticamente significativa para a comparagcdo com 0 grupo
alongamento (VERGARA-DIAZ et al., 2018) . Em uma metanalise que incluiu 21 estudos de
individuos com DP, 15 dos quais eram ensaios randomizados (n=735), o tai chi/gigong foi
associado a pequenas e médias melhorias na maioria dos desfechos motores estudados,
incluindo a Escala Unificada de Avaliacdo da Doenca de Parkinson 11, equilibrio, teste Timed
Up and Go, caminhada de seis minutos e quedas (SONG et al., 2017). Um ensaio clinico

randomizado e controlado subsequente comparou os efeitos de um programa de ioga



35

mindfulness de oito semanas com um programa de alongamento e treinamento de resisténcia
em individuos com DP leve a moderada(KWOK et al., 2019). Tanto a ioga quanto o treinamento
de alongamento/resisténcia demonstraram melhorias semelhantes na mobilidade e disfuncao
motora, e a ioga produziu beneficios adicionais na ansiedade, depressdo e qualidade de vida
relacionada a saide (KWOK et al., 2019).

Assim, exercicios para melhorar o equilibrio, a flexibilidade e a forca devem ser
enfatizadas. Caminhadas répidas, tai chi, natacdo e exercicios aerébicos aquaticos podem ser
particularmente Uteis, embora os estudos disponiveis comparando a efetividade de diferentes
intervengdes ndo sejam definitivos (TOMLINSON et al., 2014), (ERNST et al., 2023). Outras
modalidades que podem melhorar o resultado funcional para pacientes com DP incluem as
seguintes (MONTGOMERY; SUCHOWERSKY; REICH, 2007):

eUso de estratégias de compensacdo para facilitar a marcha (por exemplo, auditiva
externa, proprioceptiva ou visual) (NONNEKES et al., 2019), (TOSSERAMS et al., 2021)];

eTreinamento em esteira 35 (SCHENKMAN et al., 2018) ,48 (MIYAI et al., 2000)
,(MEHRHOLZ et al., 2015);

eTreino de equilibrio e de resisténcia de alta intensidade (HIRSCH et al., 2003),
(SILVA-BATISTA et al., 2016)

e Treino de agilidade de alta intensidade (TOLLAR et al., 2018)

eExercicios com feedback visual (espelho), auditivo (metrénomo) e tatil (MARCHESE
et al., 2000)

eMusicoterapia ativa (PACCHETTI et al., 2000)

eDancaterapia (DOS SANTOS DELABARY etal., 2018), (SHANAHAN et al., 2017);

ePrograma de fisioterapia Lee Silverman Voice Treatment (LSVT-BIG)
(MCDONNELL et al., 2018);

Fonoaudiologia

Disartria e hipofonia sdo manifestacbes comuns da DP, e pequenos estudos
randomizados apoiam a terapia fonoaudiologica como uma intervencéo para melhorar o volume
de fala (MONTGOMERY; SUCHOWERSKY; REICH, 2007), (JOHNSON; PRING, 1990),
(PU et al., 2021).

Vérias técnicas tém se mostrado mais eficazes do que nenhum tratamento em pequenos
estudos randomizados ndo cegos em pacientes com DP. Uma técnica fonoaudiolégica emprega

énfase nas caracteristicas prosodicas de pitch e volume reforcados com feedback visual
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(JOHNSON; PRING, 1990), enquanto outra visa maximizar o esforco fonatorio e loudness (PU
et al., 2021), (RAMIG et al.,, 2001). Os pacientes devem ser encaminhados a terapeutas

treinados em métodos especificos para DP para obter o melhor beneficio (RAMIG et al., 2018).

Terapia ocupacional

A medida que a DP progride, prejuizos na destreza comumente afetam a capacidade do
paciente de completar as atividades da vida diaria. Os terapeutas ocupacionais podem trabalhar
com 0s pacientes para adaptar certas atividades, introduzir dispositivos de assisténcia e mudar
0 ambiente para promover a seguranca e 0 envolvimento continuo nas atividades que uma
pessoa gosta (STURKENBOOM et al., 2014). A maioria dos ensaios de terapia ocupacional
tem sido pequena; no entanto, um estudo randomizado com 191 pacientes encontrou beneficio
na autopercepc¢do do desempenho das atividades diarias apds trés meses (STURKENBOOM et
al., 2014).

Mindfulness e meditacdo

Vérias abordagens destinadas a cultivar ou melhorar a atencdo plena, muitas vezes
incorporando meditacdo e/ou ioga, tém sido estudadas em pacientes com DP (KWOK et al.,
2019) , (BIRTWELL et al., 2017), (VANDENBERG et al., 2019) . Esta é uma &rea de grande
interesse entre pacientes e parceiros de cuidados e de estudo continuo entre pesquisadores, dada
a relativa auséncia de efeitos colaterais e potenciais beneficios na autoeficacia, funcdo e
relacBes sociais. A terapia em grupo baseada em mindfulness, administrada virtualmente, é
viavel e aceitavel para pacientes com DP, e testes de eficacia estdo em andamento [40 (KWOK
etal., 2019), (BOGOSIAN et al., 2022).

Nutricéo

Idosos com doencas cronicas estdo em risco de ma nutricdo, perda de peso, perda dssea
e diminuicao da massa muscular. Pacientes com DP apresentam risco aumentado de desnutricao
e perda de peso devido ao aumento das demandas metabdlicas, anosmia e hipogeusia, disfagia
e constipacdo (MISCHLEY, 2017). Essas alteragOes estdo associadas a alteragdes significativas
no microbioma intestinal em pacientes com DP (CIRSTEA et al., 2020).

Habitos alimentares saudaveis por um longo periodo de tempo podem ajudar a prevenir
ou retardar a progressdo da DP. Um grande estudo transversal detectou uma diferenca na idade
de inicio da DP de até 17 anos entre os maiores aderentes a dieta MIND (Mediterranean DASH
Intervention for Neurodegenerative Delay) (METCALFE-ROACH et al., 2021). Estudos
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anteriores também relataram atraso na progressao do parkinsonismo e uma incidéncia reduzida
de comprometimento cognitivo e doenca de Alzheimer associada a dieta MIND (AGARWAL
etal., 2018), (HOSKING et al., 2019).

Uma analise do Nurses' Health Study e do Health Professionals Follow-Up Study entre
quase 48.000 participantes descobriu que os aderentes a um padrdo alimentar saudavel,
incluindo uma dieta do tipo mediterranea, tinham menor probabilidade de relatar sintomas
prodromicos de DP ao longo do tempo, como depressdo, sonoléncia diurna excessiva e
constipacdo (MOLSBERRY et al., 2020).

2 REFERENCIAL TEORICO DE QUEDAS

Defini¢do de quedas e fatores epidemioldgicos

O indice de quedas em idosos tem gerado problema de saude publica e grande impacto
social, pelas consequéncias das quedas causando prejuizos a salde do idoso e prejuizos
financeiros aos cofres publicos. Dados da Organizacdo Mundial da Saude (OMS) até 2015,
relatava que mais de 420.000 pessoas idosas cheguem a dbito devido a quedas por ano, sendo
a segunda maior causa de 6bito, relacionadas a lesées. Em 2021 a OMS relatou que este nimero
passou para 684.000 mil pessoas que morrem de quedas por ano em todo o mundo e que 80%
ocorrem em paises subdesenvolvidos.

As quedas sdo fatores prejudiciais em idosos ndo somente por provocarem traumas
mecanicos, mas também por ampliarem problemas econdmicos e sociais (IMMONEN et al.,
2020). Dentre as consequéncias biolégicas que podem resultar da queda decorrente em
populacdes idosas, destaca-se as lesbes de diferentes partes do corpo, em especial aquelas que
conferem estabilidade e movimento. A fratura de quadril, particularmente, € uma das mais
afetadas por traumas e fraturas, e representa um grande preditor de morte por complicacdes
decorrentes dessa lesdo (TSAI et al., 2021a).

Além disso, Xu destaca que idosos residentes em areas mais urbanas,em comparagdo
aos que vivem em locais mais rurais e afastados, possuem um maior risco de quedas, pois ha
uma maior dificuldade em encontrar espagos adequados para a correta pratica de exercicios
fisicos, que é considerado um fator protetor para a menor predisposicao de quedas. Além disso,
suspeita-se que a poluigdo,que é maior em locais mais industrializados, também possa ser um
favor de disposi¢do para uma maior incidéncia de quedas (XU; OU; LI, 2022).

Além dos fatores de risco que naturalmente podem predispor a um maior fator de risco
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para quedas, também é necessario se atentar as condi¢des de doenca aguda em que se encontra
determinado idoso e as circunstancias socioecondmicas a qual ele se encontra, como a habitagéo
e 0 apoio social que o circunda (KIM; CHOI; XIONG, 2020).

Fatores de risco de quedas

A definicdo de queda é um deslocamento ndo-intencional para um nivel inferior a
posicao inicial, com incapacidade de correcao em tempo habil,determinado por circunstancias
multifatoriais, comprometendo a estabilidade (PEREIRA et al 2001).

A prevaléncia de quedas em idosos com DP é maior do que na populacédo geral, sendo
o risco anual de quedas de 45% a 68% (BLOEM et al., 2001a), (PAUL et al., 2014) com uma
grande proporcdo 50% a 86% caidor recorrentemente (ALLEN; SCHWARZEL; CANNING,
2013a).

As complicacdes decorrentes do aumento da frequéncia de quedas impactam
diretamente na qualidade de vida dos idosos. Dentre as principais decorréncias, destacam- se
as fraturas, o abandono de atividades e da mobilidade, o desenvolvimento do medo de quedas
e amorte (FREITAS., PY., 2016). As fraturas sdo as complicacdes mais comuns em um idoso
caidor, ocorrendo principalmente no quadril, de fato, a incidéncia de fraturas de quadril em um
idoso com DP é cerca de 4 vezes maior que em um idoso da mesma idade sem a DP
(PELICIONI et al., 2019). A incidéncia de quedas aumenta a limitacdo de mobilidade dos
idosos, principalmente naqueles que ndo possuem um apoio social muito amplo, pois muitos
ndo conseguem levantar sem apoio, bem como o medo de futuras quedas, interferindo em sua
independéncia e, consequentemente, levando muitos idosos a se institucionalizarem
voluntariamente (PAULA et al., 2018).

Fatores de risco intrinsecos e extrinsecos de quedas

As quedas na DP podem ser afetadas por uma combinacéo de fatores de risco intrinsecos
(internos) e extrinsecos (externos). Estes fatores de risco podem contribuir para a formulagéo
de estratégias eficazes para prevenir quedas em individuos com DP.

Entre os fatores de risco intrinsecos a hipotensdo ortostatica transitéria (ToH) é
prevalente quanto a hipotensdo ortostatica em individuos com DP, podendo passar despercebida
quando as medidas da presséo arterial séo realizadas.

Pacientes com DP com historico de intolerancia ortostatica e desmaios tendem a

experimentar diminuicdes mais pronunciadas na pressdo arterial sistélica e menores

aumentos na presséo arterial diastolica ao assumirem a posicao vertical, promovendo episodios
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de sincope seguidos de queda. A ToH é reconhecida como um fator de risco modificavel para
quedas associadas a sincope em pacientes com DP (FANCIULLI et al., 2020)

A instabilidade postural e dificuldade de marcha em um estado mais agravado em
individuos com DP promove uma maior propensdo a quedas, sendo causadas pelo
congelamento da marcha e problemas de equilibrio que ocorrem por vezes dentro dos limites
das proprias casas dos pacientes (PELICIONI et al., 2019b)

As quedas podem ocorrer a qualquer hora do dia ou da noite e durante uma ampla gama
de atividades. O risco de quedas para individuos com DP é ainda mais exacerbado a depender
do ambiente e por meio do envolvimento em comportamentos perigosos, particularmente entre
aqueles com mobilidade limitada e equilibrio prejudicado. Essas descobertas ressaltam o
imperativo de abordar esses fatores comportamentais de interacdo com o ambiente na prevencéao
de quedas entre individuos com DP (KULJEERUNG; LACH, 2021)

O nivel de atividade fisica reduzido também aparece como um fator comportamental e
externo relacionado com as quedas em individuos com DP, essa falta de adesdo a préaticas de
atividade fisica, esta relacionada em alguns casos com o medo de cair ou com o historico de
quedas recorrentes (ALLEN et al., 2013; KADER et al., 2016).

O uso de determinadas medicacfes pode também ser relacionado como um fator
extrinseco para a ocorréncia de quedas em individuos com DP, tendo a utilizagdo da amantadina
uma correlacdo significativa com as quedas nesta populacdo, bem como a ocorréncia de
alucinacg6es visuais. Tendo a utilizacdo da amantadina uma forte associacdo com quedas e as

alucina¢fes uma maior correlacdo com quedas recorrentes (LIMA et al., 2022).

Quadro 1: Fatores Intrisecos, Extrinsecos e situacdes adversas de quedas na Doenca de
Parkinson

Fatores Intrinsecos

Fatores Extrinsecos

Situacbes Adversas

Mudangas fisiologicas
relacionadas a idade

Riscos ambientais

Ir répido/corrrendo ao banheiro

devido a incontinéncia

Hipotens&o ortostatica

Comportamentos de risco

Conversando enguanto anda

Congelamento da marcha

Comportamentos
relacionados as atividades
de vida diaria

Fazendo multitarefas

Gravidade da doenga

Sapato Inadequado

Tropecar em animais
domesticos

Alteracdes de equilibrio e
marcha

lluminacdo insuficiente

N&o perceber desnivel ou
saliéncia do terreno/piso

Deficiéncia visual

Pisos irregulares

Deficiéncia auditiva

Obstaculos

Presenca de doencas

CREABY, M. W.; COLE, M. H. Parkinsonism and Related Disorders, 2018
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Prevencéo de quedas

Ao abordar a prevencédo de quedas na DP é, necesséario uma conduta multidisciplinar e
individualizada, adequada a realidade do idoso caidor, evidenciando a necessidade de um
acompanhamento cuidadoso e escalonando as suas necessidades. Por esses principios, Liu et al
recomenda que, inicialmente, o foco seja amenizar os sintomas da doenca, com 0 uso de
farmacos adequados para a patologia (LIU et al., 2022).

A intervencdo multidisciplinar para a prevencédo de quedas na DP € necessaria a agcdo de
diversos profissionais, como Neurologista, Geriatra, Psicologos, Profissional da Educacéo
Fisica, Fisioterapeutas e Nutricionista, com uma abordagem coletivizada, buscando melhora a
qualidade de vida do idoso parkinsoniano e o tornando menos propenso a repetir episédios de
quedas (CHEN; LI; LIU, 2020).

O tratamento ndo farmocoldgico traz varios beneficios para prevencéo de queda na DP.
A Educacdo pode combater o estigma e a desinformacédo que muitas vezes cercam o transtorno
(VLAAR et al.,, 2011). Os Grupos de Apoio sdo especialmente valiosos por permitirem
interacBes com outros pacientes ou familiares com experiéncias semelhantes e por fornecerem
acesso a informacdes educacionais uteis (MITTELMAN et al., 1995).

O exercicio fisico regular promove uma sensacdo de bem-estar fisico e mental; é
especialmente valiosa devido & natureza cronica da DP e suas limitagBes motoras progressivas
associadas. Em pacientes com DP, o exercicio pode ajudar a retardar a progressdo motora,
melhorar os sintomas ndo motores e aliviar alguns efeitos ortopédicos secundarios da rigidez e
da postura flexionada, como dor no ombro, quadril e costas (COMELIA et al., 1994),
(JOHANSSON et al., 2022).

O exercicio fisico deve ser associado condizentemente as limitacGes portadas por cada
individuo, como em idosos portadores de osteoporose, doencga que € muito comum de acometer
nesta faixa etaria, dessa forma, além de exercicios que promovem a resisténcia ésteo muscular,
também é recomendado atividades de baixo impacto, que trabalhem o equilibrio e a
coordenagdo como Tai Chi Chuan (LIU et al., 2022).

Hé& também estudos que evidenciam a necessidade de suplementacdo de vitamina D. A
Sociedade Americana de Geriatria recomenda que, clinicamente, seja suplementado esse
nutriente para o idoso diariamente, contudo, ha estudos que ndo evidenciaram real beneficio na
suplementacdo de Vitamina D para diminuir a incidéncia de quedas (FULLARD., DUDA.,
2020).
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Quedas na Doencga de Parkinson

Os pacientes com DP apresentam instabilidade postural com tendéncia a um aumento
na frequéncia das quedas e fraturas em consequéncia do agravamento das alteraces posturais
(THENGANATT; JANKOVIC, 2014c).

A queda é definida como um evento que resulta em uma pessoa atingir inadvertidamente
o chdo ou outro nivel inferior (APPEADU; BORDONI, 2023). Geralmente, entre as vitimas de
quedas, as fraturas da patela, tibia ou fibula e do tornozelo se destacam, afetando
significativamente a mobilidade e a capacidade fisica. Em seguida, as fraturas do quadril e as
lesbes cerebrais traumaticas moderadas a graves emergem como importantes fatores de
incapacitacdo (JAMES et al., 2020). Quedas com maior gravidade podem causar impactos
negativos na independéncia e na qualidade de vida, além de que quando apresentam o desfecho
fratura de quadril os efeitos sdo piores ao idosos (TSAI et al., 2021b).

As quedas ocorrem em cerda de 60% desta populacéo, sendo recorrente em 70% dos
casos (ALLEN; SCHWARZEL; CANNING, 2013b). A interferéncia de diversos fatores
provocados pelos sintomas da doenca sejam eles motores ou ndo-motores, com os de natureza
motora apresentam, maior contribuicao para o aumento na incidéncia de quedas (ALVARADO-
BOLANOS et al., 2019).

O aumento na gravidade e duragcdo da doenga promove um maior comprometimento
motor, que por sua vez pode provocar um aumento na incidéncia de quedas por conta de
dificuldades no equilibrio durante a marcha e da instabilidade postural (PELICIONI et al.,
2019c). Como citado, a sarcopenia pode ter influéncia sobre a ocorréncia destes eventos em
individuos com DP, podendo aumentar a frequéncia de quedas, isso se d& por conta da
instabilidade oriunda da falta de forga de musculos essenciais para a realizacdo da estabilizacdo
corporal em movimentos (CAl et al., 2021).

Além destes, outros diversos fatores podem oferecer um maior risco para quedas em
pessoas com DP. Dentre estes fatores estdo a condicdo fisica e cognitiva, fatores ambientais
como vias de circulagdo inadequadas, uso de medicagdes do tipo agonista dopaminérgico,
congelamento da marcha que pode contribuir para 0 aumento do desequilibrio durante a marcha
e a reducdo da prética de atividades fisicas que muitas vezes ocorre por conta do
comprometimento motor (LIU et al., 2022) (LI1U et al. 2022); (ALLEN et al., 2013).

O medo de cair, configura outro fator de grande relevancia relacionado a queda em
pessoas com DP, o mesmo esta diretamente ligado a experiéncias anteriores de queda e pode
levar a diminuicdo da qualidade de vida. A inseguranca relatada por individuos com DP ao

realizarem movimentos que envolvam risco de queda promove uma série de repercussoes
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prejudiciais para a saude no geral (ALBAY; TUTUNCU, 2021), (LIU et al., 2022).

3 REFERENCIAL TEORICO DE SARCOPENIA NA DOENCA DE PARKINSON

Sarcopenia
Definicéo e critérios de diagnostico

Sarcopenia foi um termo usado pela primeira vez em 1989 por Irwin Rosenberg para
descrever a redugdo da massa muscular relacionada para a idade (ROSENBERG, 1997). A
primeira definigdo funcional foi fornecida por Baumgartner et al. como massa muscular abaixo
do musculo massa média na populacdo adulta jovem (BAUMGARTNER et al., 1998). A
sarcopenia pode ser vista em idades precoces secundarias a situacdes como doencas crénicas,
sedentarismo e desnutricdo, mas ¢é observado principalmente com o processo de
envelhecimento acima da idade de 65 anos. E definida como uma sindrome geriétrica
caracterizada por resultados negativos como perda progressiva de massa muscular e funcéo de
poténcia muscular (dinapenia) e queda associada a isso, reducdo da capacidade fisica e
cognitiva, baixa qualidade de vida, aumento da dependéncia e morte (CRUZ-JENTOFT et al.,
2019a).

O Grupo de Trabalho Europeu voltado a Sarcopenia em Idosos, em seu mais recente
trabalho buscou atualizar os conceitos e trazer novas preocupacdes importantes para o
diagnostico de Sarcopenia. Além disso, buscou-se frisar que, apesar dos profissionais atuais
serem melhores no processo de reconhecer a Sarcopenia, muitas pesquisas ainda ndo foram
traduzidas para a pratica clinica. O EWGSOP2 buscou enfatizar a importancia de desenvolver
possibilidades de prevencdo, como, retardo, tratamento e reversdo da Sarcopenia. EWGSOP2
atualizou conceitos afirmando que a sarcopenia pode comecar mais cedo nos adultos e utiliza
as mais novas evidéncias para delimitar claramente os critérios para definir caracteristicas
clinicas na Sarcopenia.

Sarcopenia foi definida como uma doenga muscular com ICD-10-MC (Cddigo de
Diagndstico), EWGSOP2, enfatizando a importancia do tratamento otimizado, pois a condi¢éo
tem alta influéncia emocional, social e econbmica. Com problema de saude publica, a
sarcopenia aumenta o risco de quedas e fraturas, perda da autonomia de realizar atividades
diérias, como também estd associada a doencas cardiacas, respiratorias e cognitivas e tais
fatores levam a perda da qualidade de vida, da independéncia, a necessidade de tratamentos
prolongados e a morte (CRUZ-JENTOFT et al., 2019a).
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Com um alto custo para o sistema de saude, aumentando a hospitalizacdo e os custos do
tratamento, as pesquisas descobriram ligacfes entre doengas musculares e problemas de saude
adversos e mostram que certas estratégias auxiliam tanto no tratamento quanto na prevencéo de
consequéncias (CRUZ-JENTOFT et al., 2019a).

O desenvolvimento da sarcopenia comeca cedo e o fendtipo tem muitos contribuintes
além da idade. E esses fatores podem ser integrados e isso pode prevenir ou atrasar o
desenvolvimento da sarcopenia. Considerada uma doenca muscular com baixa for¢a muscular
substituindo o que previamente se afirmava ser perda muscular. Essa mudanca busca melhorar
a identificacdo de sarcopenia na pratica (CRUZ-JENTOFT et al., 2019a)

Trata-se de uma condigdo complexa e multifatorial caracterizada por reducdo da
quantidade e qualidade do tecido muscular esquelético de carater progressivo e generalizado.
Considerada atualmente problema de saude publica em escala mundial, a sarcopenia esta
associada a maior risco de quedas, fraturas, prejuizo funcional e 6bito em idosos (CRUZ-
JENTOFT et al., 2019b). De acordo com metandlise recente, estima-se prevaléncia na
populacdo geral de cerca de 10% (SHAFIEE et al., 2017). Em 2018, o Revised European
Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP2) propbs uma definicdo operacional
para sarcopenia de modo a tornar mais viavel o diagnostico na pratica clinica (CRUZ-
JENTOFT et al., 2019c). Neste sentido, é proposto o uso do questionario SARC-F para
investigacdo de sintomas sugestivos de sarcopenia e a aplicacdo de testes fisicos para o
diagnostico de sarcopenia provavel — aferi¢do da forca de preensdo palmar com dinamémetro
e teste de sentar e levantar (5-times sit-to-stand) (CRUZ-JENTOFT et al., 2019c).

A confirmacdo do diagndstico de sarcopenia se da por meio da avaliacdo da quantidade
ou qualidade do tecido muscular, sendo a densitometria por dupla emisséo de raios-X (DEXA),
0 exame mais utilizado para este fim, em decorréncia de sua simplicidade e de seus baixos custo
e risco (CRUZ-JENTOFT et al., 2019c). Na pratica clinica, os testes fisicos sdo suficientes para
incitar 0 processo de investigacdo de possiveis causas de sarcopenia, bem como de
planejamento de intervencdo terapéutica. O EWGSOP2 também estabelece o conceito de
sarcopenia grave, caracterizado pelo comprometimento de performance fisica, a qual é avaliada,
dentre outros possiveis testes, por meio da velocidade de marcha (CRUZ-JENTOFT et al.,
2019c). A Figura 1 demonstra o algoritmo de investigacdo de sarcopenia proposto pelo grupo
(EWGSOP2:
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Figura 1 - Sarcopenia: algoritmo EWGSOP2 para encontrar casos, fazer um diagndstico e

quantificar a gravidade na prética.

SARC-F ou
suspeita clinica

Sem sarcopenia:
screening novamente depois

ENCONTRAR OS CASOS

Negativo—p grusTeee

Positivo ou
presente

Forca muscular: J Sem sarcopenia: 7
AVALIAR Preensédo palmar AU g Realizar screening n::amente depois
Teste de sentar-levantar da cadeira : :

Na pratica clinica, é suficiente para iniciar

rcopenia provavel* ol 2l . s
et provasel avaliacdo de possiveis causas e intervencoes

Quantidade ou qualidade muscular:
DEXA, BIA, TC, RM

Bajxo

Sarcopenia confirmada

Performance muscular:
SEVERIDADE Velocidade de marcha, SPPB,
TUG, caminhada de 400 metros

Cruz-Jentoft, AJ. Age and Aging, 2019

* As etapas do fluxograma sdo representadas como Find-Assess-Confirm-Severity ou F-A-C-S.
** Considere outras razdes para baixo musculo forga (por exemplo, depresséao, quebra, distirbios de equilibrio, periférico doencas vasculares).

Sarcopenia na Doenga de Parkinson

Os termos sarcopenia e a fragilidade sdo determinantes importantes da qualidade de vida
(QV), incapacidade e mortalidade para idoso (CRUZ-JENTOFT et al., 2010), (FRIED et al.,
2001), mas surpreendentemente tem havido relativamente poucos estudos avaliando a
frequéncia geral e caracteristicas clinicas dessas condi¢des na (DP).

A ocorréncia de sarcopenia em pacientes com DP ainda é pouco estudada. H&4 ampla
variacdo na prevaléncia estimada em diferentes estudos (6-55,8%), provavelmente devido a
aspectos metodologicos e diferentes definicdes utilizadas (BARICHELLA et al., 2016) ,(TAN
etal., 2017), (YAZAR et al., 2018). Uma dificuldade metodoldgica neste contexto é o fato de
n&o haver critérios validados para o diagnostico de sarcopenia provavel na populagdo com DP.
Ambas compartilham mecanismos fisiopatoldgicos relacionados a perda de fibras musculares,
tais como inflamacéo, estresse oxidativo, autofagia e neurodegeneracdo com disfuncdo da
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inervacdo das fibras musculares por neurdnios motores (VETRANO et al., 2018). Sabe-se
também que outras varidveis associadas a DP podem contribuir para ocorréncia de sarcopenia,
tais como perda de massa muscular secundaria a desnutricdo e menor pratica de atividade fisica
(PRADHAN; KELLY, 2019)

A patogénese da sarcopenia ainda ndo esta totalmente esclarecida. Um estudo caso-
controle de Drey de 2014 com idosos da comunidade sarcopénicos versus ndo sarcopénicos
encontrou reducdo de indice de nimero de unidades motoras e de indice de tamanho das
unidades motoras através de um método eletromiografico para avaliar o nimero e o tamanho
de unidades motoras pelo potencial de acdo muscular composto e o padrdo de interferéncia
eletromiogréfica de superficie. Essa técnica foi desenvolvida por Nandedkar et al para avaliar
a evolucéo da Esclerose Lateral Amiotrofica (ELA), na qual o masculo hipotenar normalmente
serve como um musculo indicador para a perda sistémica de motoneurénios. Nandedkar et al
determinaram valores de corte para o indice de nimero de unidades motoras e para o indice de
tamanho das unidades motoras para 0 musculo hipotenar em individuos saudaveis.

A abordagem musculocéntrica pressupde que uma perda mais precoce de fibras
musculares como a causa da sarcopenia. Se a degeneracdo da juncdo neuromuscular é
dominante, isto é referido como causa sinaptocéntrica. Se a perda de células nervosas é o foco
do desenvolvimento da sarcopenia, ha patogénese neurocéntrica. A combinacdo de todos os 3
fatores é importante na génese de sarcopenia. No estudo de DREY, a comprovacao da perda de
motoneur6nios (abordagem neurocéntrica) é vista primariamente como causa da sarcopenia. O
processo de brotamento neural de ax6nios maduros tem sido descrito para todo o sistema
nervoso. Brotacdo de nervos motores parece continuar em fases tardias da vida (BROWN E
COLABORADORES, 1981). Kanda e cols (KANDA E COLABORADORES, 1991) relataram
que a funcdo da unidade motora no gastrocnémio medial de ratos foi restaurada ap6s uma lesédo
por esmagamento do nervo, mesmo na velhice, sugerindo que motoneurénios de idosos tém
uma capacidade preservada de regeneracdo axonal e reinervacdo. No processo de
envelhecimento normal, ocorre uma perda preferencial de motoneurdnios especificos das fibras
musculares do tipo Il. Essas fibras desnervadas sdo entdo reinervadas pelo brotamento axonal
de motoneurénios lentos, em um processo chamado remodelamento da unidade motora. Nestas
fibras, este processo leva a co-expressédo de diferentes isoformas de cadeia pesada de miosina.
Consequentemente, o remodelamento da unidade motora leva a um aumento no tamanho da
unidade motora remanescente. No entanto, se a desnervagdo superar a reinervagdo, uma
populacéo de fibras desnervadas sofrerd atrofia e degeneracdo, levando a sarcopenia.

Caviness e colaboradores (2002) encontraram numeros de unidades motoras
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significativamente menores nos musculos da mao de pacientes com DP em comparagdo com
controles saudaveis usando diferentes técnicas estimativa do nimero de unidades motoras
utilizadas por Drey em 2014.

Até 0 momento, as doencas neurodegenerativas sdo definidas principalmente pela
disfuncdo neuronal relativamente circunscritas em uma topografia. Por exemplo, para a DP, é
principalmente a degeneracgéo nigroestriatal que causa disfuncdo motora, e doenga do neurénio
motor, € a degeneracdo de neur6nios motores superiores e inferiores que causam fraqueza. A
maioria das doencas neurodegenerativas sdo, além de exibir caracteristicas &
quot;tipicas&quot; caracterizadas por perda de massa muscular e diminuicdo do desempenho
funcional. Esta associacdo torna tentador especular sobre sobreposicdes entre
neurodegeneracao e sarcopenia (DREY E COLABORADORES, 2017).

Curiosamente, Uitti e colegas apresentaram o termo & quot; sindrome de sobreposicao
neurodegenerativa&quot; que inclui DP, doenca do neur6nio motor e até deméncia, ha mais de
20 anos (UITTI et al., 1995). Drey e colaboradores estudaram 255 individuos residentes na
comunidade com DP prodrémica recrutados do estudo de Tubinger evaluation of Risk factors
for Early detection of NeuroDegeneration (TREND) O escore UPDRS-II1 em fases tardias do
periodo prodrébmico associou-se significativamente com estagio inicial de sarcopenia. O
resultado permaneceu significativo ap0s o ajuste para idade, sexo e atividade fisica.

O diagnéstico de estagio inicial de sarcopenia foi realizado pela combinacdo de baixo
indice de massa muscular e baixa forca de preensdo ou baixa velocidade da marcha. Esta
associacdo entre DP e sarcopenia em seus estagios iniciais pode ser explicada também pela
neuroinflamac&o. Elevado niveis de mediadores inflamatorios circulantes sdo detectaveis em
pacientes nos estagios iniciais da DP e sarcopenia, com sobreposi¢do em pelo menos algumas
citocinas (SCALZO ET AL., 2010). A IL-6 é uma citocina muito associada a perda de massa
muscular e baixo desempenho fisico em idosos.

Pacientes com DP, tem limitacBes adversas, dentre estas, caréncia na funcdo fisica
parece ser um dos principais sintomas na diminuicdo da qualidade de vida e dependéncia fisica,
além de serem preditores de mortalidade em individuos com DP (GUSTAFSSON et al., 2015)

E muito comum avaliar a alta prevaléncia de sarcopenia em pacientes com Doenca de
Parkinson, principalmente ao se avaliar a sua neuroanatomia, pois ha o declinio de neurdnios
motores, prejudicando a forca de contracédo e a facilitacdo de movimentos. Ambas as doencas
s&o conhecidas como doengas comuns ao envelhecimento e podem, além de predisporem a uma
maior taxa de quedas, causarem outros sintomas como bradicinesia e fraqueza nos membros, o

que piorara a qualidade de vida em geral (LIMA et al., 2019).
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Em avaliagdo clinica, foi analisado que pacientes com sarcopenia possuem um maior
escore Hoehn Yahr (HY) e um menor Schwab and England Activities of Daily Living Scale
(SE ADL) (LIMA et al., 2019). Ademais, outro importante fator que pode se avaliar o prejuizo
muscular e o risco de quedas é o escore SARC-F (TANAKA et al., 2018). De fato, Lima et al
recomenda o uso do SARC-F como screening para avaliagdo de risco de quedas em pacientes
e reforga a necessidade de se avaliar o uso do SARC-F como uma ferramenta preditora.

A Sarcopenia € comum na DP como é também em idosos, sendo a Sarcopenia Grave
diagnosticada para 1 em cada 5 pacientes com a doenca. Neste sentido a Sarcopenia esta
associada a gravidade da DP (VETRANO et al., 2018). Salientando que o diagnéstico do nivel
de Sarcopenia, € uma variavel muito utilizada clinicamente para indicar a mobilidade reduzida
e piora da capacidade funcional em idosos, aumentando o risco de quedas, fraturas, dependéncia
de terceiros para realizar atividades da vida diaria, hospitalizacdes e morte precoce (WELCH
etal., 2018).

Em 2019 na Austria 104 pacientes com DP comparado com um grupo controle de 330
pacientes sem a DP, participaram de um estudo transversal observacional. A prevaléncia de
Sarcopenia avaliada através do SARC-F >4 foi de 55,8% entre os pacientes com DP e 8,2% nos
pacientes sem DP pareados como controle (PEBALL et al., 2019). No estudo, o resultado
demonstrou que a Sarcopenia esta associada a maior tempo de doenca, niveis altos de HY,
comprometimento motor e ndo motor elevados, destacando deméncia, maior nimero de quedas,
qualidade de vida reduzida e institucionalizacdo (PEBALL et al., 2019)

Sarcopenia e risco de queda na Doenca de Parkinson

Sarcopenia é uma das variaveis mais utilizadas para diagnosticar mobilidade reduzida e
diminuicdo da capacidade funcional em idosos, neste sentido aumentando risco de quedas,
podendo ocasionar fraturas e incapacidade de realizar atividades de vida diaria, sendo
necessario a dependéncia de terceiros, como também hospitalizacGes e 6bito (WELCH et al.,
2018).

Os fatores de risco de quedas recorrentes para o paciente com DP sdo diferentes daqueles
observados para o idoso no geral (ALMEIDA et al., 2015a), tais fatores séo classificados em
intrinsecos e extrinsecos. Os fatores intrinsecos incluem mudancas fisiologicas relacionadas a
idade, hipotensdo ortostatica, congelamento da marcha, gravidade da doenga e instabilidade
postural, alteracBes de equilibrio e marcha, deficiéncia visual e auditiva, e presenca de doencas.

Fatores extrinsecos incluem riscos ambientais, como iluminagdo insuficiente e pisos
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escorregadios; comportamentos de risco; e comportamentos relacionados as atividades de vida
diaria (ABREU et al., 2016a).

A tendéncia € o aumento da DP em todo 0 mundo para proxima década (DORSEY,
2018). Segundo a OMS ate 2040 teremos o dobro de pessoas no mundo com a DP e a
possibilidade do aumento do nimero de quedas é eminente, gerando um grande 6nus para o
sistema de saude, mediante as consequéncias graves geradas pelas quedas (CHENG et al.,
2018).

Os fatores de risco para 0 aumento da disposicdo de quedas em pacientes com
Sarcopenia e Doenca de Parkinson sdo bastante semelhantes. Em geral, o perfil de um idoso
fragil, sedentario, com uma caréncia nutricional e de suporte sao 0s mais provaveis a terem uma
evolucdo pior ndo sé com o quadro das doencas, mas também do risco de quedas (FREITAS.,
PY., 2016). Ademais, a frequéncia de quedas foi demonstrada ter uma correlacdo direta entre
as medicac0es utilizadas para Sarcopenia e Parkinsonismo, idade avangada >70 anos, disfuncao
cognitiva, hipotensdo ortostatica e comprometimento visual, principalmente porque esses
critérios tendem também a estar

associados com o maior comprometimento da Doenca de Parkinson (FAROMBI et al.,
2016).
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4 OBJETIVOS

Objetivo geral
Investigar os fatores preditores de quedas recorrentes e nao recorrentes a partir dos testes

de Sarcopenia em pacientes com Doenca de Parkinson leve a moderada

Objetivos especificos

Avaliar a associacdo entre 0 nimero de quedas no seguimento de 3, 6, 9 e 12 meses e
variaveis demograficas, clinicas e fisicas;

Investigar a associacao entre quedas e medidas clinicas de sarcopenia: (SARC-F), SPPB
(TSL5X, preensdo palmar, teste equilibrio e velocidade de marcha), ISHII, quantidade e

qualidade da massa magra em pacientes com Doenca de Parkinson leve e moderada
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5 PERGUNTA DE PARTIDA

Os testes de Sarcopenia pode ser um preditor de quedas em pacientes com Doenca de

Parkinson leve a moderada?

6 HIPOTESES

Medidas clinicas obtidas por testes de Sarcopenia como SARC-F, SPPB e da quantidade
e qualidade da massa magra, séo instrumentos importantes para predi¢cdo de quedas e quedas

recorrentes em pacientes com Doenca de Parkinson leve a moderada

7 METODOLOGIA

Local do estudo

Um estudo de coorte foi realizado no Hospital Universitario Walter Cantidio (HUWC)
em Fortaleza, Ceard com pacientes com DP do ambulatério de distdrbios do movimento do
servico de Neurologia no periodo de margco de 2021 a marco de 2023. Os pesquisadores do
estudo entrevistaram e avaliaram cada paciente.

O Comité de Etica em Pesquisa do Hospital Universitario Walter Cantidio aprovou o
estudo. Todos os individuos forneceram consentimento informado por escrito (nimero de
registo 91075318.1.0000.5045).

De marco de 2021 a marco de 2023, foi realizado o estudo do tipo observacional,
longitudinal, prospectivo de coorte, em andamento desde de fevereiro de 2021, com previsdo
de término em junho de 2023. Foram recrutados pacientes com DP acompanhados regularmente
no ambulatorio de Disturbios do Movimento do HUWC.

O diagnostico de DP foi feito por dois neurologistas e um geriatra especializado em
doenca de Parkinson DP usando os critérios da Movement Disorders Society (MDS). Para
elegibilidade, o diagndstico do paciente com DP clinico e um escore de gravidade da doenga
com estagio de 1 a 3, no teste modificado da escala de Hoehn e Yahr, bem como a capacidade
de ficar de pé e andar sozinho, foram obrigatorios.

Individuos com problemas médicos graves ou doencas cronicas descontroladas,

transtornos que possam comprometer sua seguranca ou influenciar a forma como os dados
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foram interpretados foram excluidos da seguinte forma:

eInsuficiéncia Cardiaca Funcional da New York Heart Association (NYHA)

eClassificacdo Il (atividade insuficiente causa cansacgo, palpitacdo ou dispnéia) e

|V (sintomas de insuficiéncia cardiaca em repouso);

eDoenca renal terminal que requer dialise;

eDoencas neuroldgicas ndo parkinsonianas com comprometimento motor;

eGrave (dispneia aos pequenos esfor¢os) ou muito grave (dispneia ao repouso e/ou
oxigenoterapia) doenga pulmonar obstrutiva cronica;

eOsteoartrite grave de joelho, punho, méo ou coluna;

eDiagnostico de cancer, exceto cancer de préstata localizado e cancer de pele
localizado;

eDeméncia moderada a grave (CDR 2 e 3).

Também foram excluidos pacientes com circunstancias que tornariam o Raio X de
Dupla Energia Absorciometria (DEXA) interpretacdo dificil:

eAdministracdo recente de contraste gastrointestinal ou radionuclideo (dentro das
ultimas 72 horas);

eGravidez;

eEstimulacao Cerebral Profunda;

eMarcapasso cardiaco.

Avaliacao clinica

Usamos uma entrevista estruturada para coletar dados sociodemograficos e médicos
Informacdo. Usando o Manual Diagndstico e Estatistico de Transtornos Mentais, Quinta Edicdo
(DSM-V), Deméncia (DSM-V) e Osteoporose Nacional diretrizes da Fundagéo, avaliamos
historias prévias de hipertensdo, diabetes e depressdo. Para garantir sua exatiddo, os dados
clinicos coletados de os pacientes foram comparados com dados de seus familiares, cuidadores
e registros medicos. Além disso, foram registardos dados sobre as doses dos medicamentos
antiparkinsonianos utilizados, incluindo a levodopa, inibidores da COMT (entacapona),
inibidores da MAO-B (rasagilina), amantadina e agonistas dopaminérgivos (pramipexol). Foi
utilizado a formula de Tomlinson et al para o célculo da dose equivalente de levodopa. De
acordo com a revisdo abrangente de Tomlinson et al, a LED de um medicamento
antiparkinsoniano € a dosagem que resulta em um nivel de controle sintomatico igual a 100 mg

de L-dopa de liberacdo imediata.
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Avaliamos Atividades da Vida Diaria (AVD) usando o Schwab e England Escala de
Atividades da Vida Diaria (SE ADL), gravidade da DP foi avaliada usando o Estadiamento
Modificado de Hoehn e Yahr (HY) e gravidade dos sintomas parkinsonianos motores usando
parte da Escala de Avaliacdo da Doenca de Parkinson Unificada da Sociedade de Disturbios do
Movimento Il (MDS-UPDRS I11). O escore de Disturbio da Marcha de Instabilidade Postural
- Postural Instability Gait Disorder (PIGD) foi calculado somando-se 4 itens da Parte 11l da
MDS-UPDRS: 3,9 levantar-se da cadeira, 3,10 marcha, 3,12. estabilidade postural e postura
3,13.

A Bradicinesia dos membros inferiores foi calculada somando-se 3 itens da MDS-
UPDRS Parte IlI: 3,7 bater dos dedos dos pés, 3,8 agilidade das pernas, 3,9 levantar-se da
cadeira.). A Escala de Depressdo Geriatrica de 15 itens (GDS-15) foi usado para medir sintomas
depressivos, enquanto o Mini Exame do Estado Mental (MEEM) foi usado para avaliacdo
cognitiva.

Todos os participantes foram pesados sem calcados ou acessorios pesados, como
celulares e carteiras. O indice de Massa Corporal (IMC), foi determinado dividindo-se o peso

corporal total (em quilogramas) por altura ao quadrado (metros).

Avaliacao da sarcopenia

O melhor local para medidas antropométricas para avaliar a perda de massa 6ssea massa
muscular (MME) é a panturrilha, que tem sido utilizada em diversos estudos para previsao
perda MME. Cerca de 30% do musculo esquelético nos membros inferiores de um adulto é
musculo. Em comparagdo com outras partes do corpo, as extremidades contém menos massa
de gordura, o que diminui seu impacto nessas métricas. A medi¢do da circunferéncia da
panturrilha (CP) também € vantajosa por ser praticavel, simples e ndo exige despir-se. Uma fita
métrica inelastica foi usada para medir o (CP), na maior circunferéncia da panturrilha direita.

Utilizamos o teste de Ishii como um instrumento para avaliar as chances de Sarcopenia.
O teste foi criado por Ishii et al, com o objetivo de avaliar a incidéncia de sarcopenia, tendo
como base de célculo, a idade do paciente, a forca de preensdo palmar e a circunferéncia da
panturrilha.

Baixa forga de preenséo palmar foi considerada sinal de provavel sarcopenia. De acordo
com o EWGSOP 2, sarcopenia confirmada foi diagnosticada como baixa for¢a muscular e baixa
quantidade ou qualidade muscular, com baixa for¢a muscular, baixo quantidade ou qualidade,
sendo o baixo desempenho fisico considerado grave.

Todos os pacientes realizaram o teste SARC-F. Em ambientes de salde comunitaria e
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outros contextos clinicos, 0 método de avaliacdo de risco de sarcopenia SARC-F € uma opgao
simples e com precos razodveis. Pergunta ao paciente sobre suas percepcdes de suas limitacbes
fisicas em relacdo a caminhada, carregando uma carga/objeto de 4kg, levantar de uma cadeira,
subir escadas e numero de quedas nos Gltimos meses. Perguntas:

- Qual é a sua dificuldade em levantar ou carregar 4kg?

- Mobilidade (deambulacéo de um quarteirdo): Qual é a sua dificuldade em caminhar
através de um quarto?

- Levantar-se da cadeira: Qual é a sua dificuldade em sair da cama ou da cadeira?

- Subir 10 degraus de escada: Qual é a sua dificuldade em subir 10 degraus?

- Quedas no ultimo ano: Quantas vezes vocé caiu no ultimo ano?

Para cada pergunta, a pontuacdo varia de 0 a 2; sendo O melhor resposta porque
representa nao ter dificuldade com cada tarefa e nenhuma gqueda no altimo ano. A acurécia foi
feita para cada pergunta e para as pontuagdes maior ou igual a 1 e igual a 2, com 1 representando
alguma dificuldade e 1 a 3 quedas, e 2 representando muita dificuldade ou ndo consegue e 4 ou
mais quedas.

Em relacdo a medicdo da forca de preensdo manual e pontos de corte (27 kg para homens
e 16 kg para mulheres), aderimos as diretrizes do EWGSOP2. Com o paciente sentados com 0s
antebracos apoiados nos bracos da cadeira, o pulso em posi¢ao neutra, com o polegar voltado
para cima e o0s pés apoiados no chao, utilizamos o Dinamémetro SAEHAN® de acordo com o
protocolo Southhampton (trés tentativas de cada lado, alternando os lados e a pontuagédo
méaxima de aderéncia de todos os seis testes usados). Devido a possibilidade de bradicinesia
unilateral ou bilateral, rigidez e tremor na DP causada pela assimetria da DP, o aperto de méo
mais forte, foi levada em consideracdo, como feito por Vetrano et al.

O desempenho fisico foi avaliado por meio pela bateria Short Physical Performance. O
exame inclui medidas de equilibrio em pé, marcha de 4m de velocidade e o tempo necessario
para levantar-se da cadeira cinco vezes. Antes de gastar 10 segundos em cada uma das posigdes
semi tandem e tandem, que envolvem posicionando o calcanhar de um pé préximo ao dedao do
outro pé, os pacientes foram instruidos a manter o equilibrio ficando de pé com o0s pés juntos.
Para avaliar sua velocidade marcha usamos um cronémetro, 0s participantes foram instruidos a
percorrer uma pista de 8 m (consistindo de 2m de inicio/aceleracdo, 6m aceleracdo e 2m de
desaceleracdo) em sua taxa normal.

Para avaliar os participantes capacidade de levantar de uma cadeira, eles foram
orientados a ficar de pé levantar e sentar o mais rapido possivel cinco vezes, mantendo os bracos

cruzados sobre o peito. Isso néo foi feito até que as pessoas tivessem demonstrado que eles



54

poderiam se levantar sem ajuda para um movimento. A pontuacéo total do SPPB foi calculado
como 8. A maior pontuacao é 12, e uma pontuacéo inferior a 8 pontos indica desempenho fisico

inadequado.

Avaliacao de quedas

Uma queda foi definida se o paciente caiu involuntariamente no chdo ou em um nivel
inferior e ndo foi devido a uma convulséo, acidente de carro, acidente de bicicleta ou sincope.
Os pacientes foram questionados sobre quaisquer ocorréncias semelhantes de um a seis meses
antes da pesquisa. Dados sobre quedas coletados de pacientes foram verificados com dados de
familias, cuidadores e registros clinicos para garantir precisao.

O pesquisador ligava mensalmente para 0s pacientes para pedir que respondessem a
uma pesquisa sobre a incidéncia de quedas validada no Brasil. O questionario investigava a taxa
de quedas, seu contexto e resultados, a hora do dia e local em que ocorreram e 0 que 0 paciente
estava fazendo quando cairam. Eles, os pacientes receberam um questionario para preencher

caso caissem no qual deveria descrever a queda e as circunstancias que a cercam, (ANEXO 8).

Andlise estatistica

Levamos em consideracdo que uma queda incidental pode ndo estar relacionada com a
DP. As quedas recorrentes tém uma representacdo maior clinica de um paciente de maior risco
de complicacdes e de maior necessidade de intervencédo. Desta forma, dividimos o desfecho de
guedas em analises diferentes, considerando:

eQuedas (1 ou mais) versus nenhuma queda;

eQuedas recorrentes (2 ou mais quedas) versus ndo quedas recorrentes.

Para variaveis categoricas, as estatisticas descritivas foram relatadas como nimeros
(porcentagens), e para variaveis quantitativas, como desvio padrdo médio (mediana). Usando o
teste exato de Fisher para variaveis categoricas e o de Pearson teste do qui-quadrado para
variaveis ordinais, analise bivariada para provaveis e sarcopenia verificada foi realizada. Uma
vez que o independente quantitativo variaveis exceto para CP, ndo foram normalmente
distribuidas, o Mann-Whitney U teste foi empregado para avalia-los. Para encontrar variaveis
que foram independentemente relacionados com sarcopenia suspeita e confirmada, variaveis
com p 0,05 foram incluidos em uma regressdo logistica progressiva. Para o estatistico foi usado
o software de andlise SPSS 21.0 (SPSS Statistics; IBM, Armonk, NY). BRASIL- coorte-
preditores
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Aspectos éticos

O presente estudo constitui subprojeto que integra o projeto principal intitulado
“Avaliagcao dos efeitos de um programa de treinamento de forca potente com faixas e tubos
elasticos na cognicdo, na funcionalidade, na qualidade de vida, no equilibrio, na aptidao fisica,
na qualidade do masculo, no equilibrio, no sono e no risco de quedas de pacientes com Doenca
de Parkinson: Estudo Park-Band”. O referido projeto foi submetido ao Comité de Etica em
Pesquisa do Hospital Universitario Walter Cantidio, Fortaleza, Ceara, Brasil, e aprovado sob
registro nimero 91075318.1.0000.5045, de acordo com a Resolugdo 466/2012 do Conselho
Nacional de Saude. Os participantes foram informados dos objetivos e procedimentos da
pesquisa, e, mediante seu proprio consentimento, assinaram o Termo de Consentimento Livre

e Esclarecido (TCLE) antes de ingressarem na pesquisa.
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8 RESULTADOS

Descricdo clinico-demogréafica da amostra

A amostra do presente estudo foi composta por 103 pacientes, dos quais 38 (37%) eram
mulheres e 65 (63%) eram homens, a média de idade foi de 66 + 11 anos, e a duracdo média da
doenga foi de 9,9 £ 6 anos, sendo 38 (36,9%) do sexo feminino. Tivemos 48 (46,6%)
classificados como caidores e 23 (22,3%) como caidores recorrentes. As comorbidades mais
prevalentes foram Hipertensdo (n=46, 45%), Dislipidemia (n=14, 14%) e Diabetes tipo 2 (n=10,
9,7%). Na avaliacdo dos critérios de depressdo pelo DSM-V, 30 pacientes (29%) foram
diagnosticados como depressdo. Os participantes relataram 159 quedas no total. A dose média
de levodopa da amostra foi de 762+328 mg e a UPDRS parte 11 média foi de 40 + 13. Trinta e
seis pacientes (35%) tiveram pelo menos uma queda nos ultimos 6 meses.

Seis (5,8%) pacientes relataram déficit visual ndo corrigido e 9 (8,7%) apresentavam
déficit auditivo ndo corrigido. Quatorze pacientes (14%) faziam uso de bebida alcodlica
(13,5%). Vinte e dois pacientes (21%) utilizavam auxiliares de marcha no seu cotidiano.
Quanto a funcionalidade, 17 pacientes (17%) precisavam de auxilio de terceiros no autocuidado
avaliado pelo SE ADL.

Descricdo de quedas reportadas nas ligacoes

O quadro abaixo descreve cada queda reportada nas ligacbes mensais. Aconteceram 159
guedas nos 12 meses de seguimento, das quais 70 (44%) aconteceram em homens e 89 (56%)
aconteceram em mulheres.

Das quedas reportadas, apenas 19 (13%) precisaram de assisténcia médica. A
necessidade de internagdo foi observada em 17 quedas (11%). Das 159 quedas, ndo foram
evidenciadas lesdes em 105 delas (66%). Das lesdes ocorridas, o tipo mais comum foi
escoriagdo (27%), seguida de luxacdo (3,7%) e fraturas (2%). A ocorréncia de quedas foi
majoritariamente no periodo da manha, 123 (77%), € no ambiente interno na propria residéncia
do idoso 115 (72%). A circunstancia da queda relatada mais prevalente foi o desequilibrio 69

(43%). Quanto a dire¢ao da queda, a maioria delas aconteceu para frente (36%).
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Se sim Periodo Comoo (a) Circunstancias da
ID AM ! Internagdo Lesdes Local da queda senhor (a) Sexo Idade
qual? da Queda . queda
caiu?
No domicilio, Caiu para um
4 Nio Sem Lesdo 18h-24h ambiente P Perdeu o equilibrio 1 73,3
R dos lados
interno.
No domicilio, Caiu para um
4 N3o Sem Lesdo 18h-24h ambiente P Fraqueza subita 1 73,3
R dos lados
interno.
No domicilio, Caiu para
4 Nado Sem Lesdo 5h-18h ambiente fre:te Perdeu o equilibrio 1 73,3
interno.
No domicilio, Caiu para um
7 Nado Sem Lesdo 18h-24h ambiente P Perdeu o equilibrio 1 75,4
R dos lados
interno.
No domicilio,
7 N3o Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu sentado Fraqueza subita 1 75,4
interno.
No domicilio, Caiu para
7 Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente frer:)te Tropegou 1 75,4
interno.
Escoria¢do/Contusdo/H No domicilio, Caiu para
9 Nao ¢ 5h-18h ambiente P Escorregou 2 68,1
ematoma/Corte frente
externo.
Pronto Escoria¢do/Contusdo/H No domicilio,
10 Sim N3o ¢ 5h-18h ambiente Caiu para tras Perdeu o equilibrio 1 74,3
socorro ematoma/Corte
externo.
Pronto No domicilio, Caiu paraum
13 Sim Nao Luxagdo 5h-18h ambiente P Escorregou 1 58,6
socorro dos lados
externo.
No domicilio, Caiu para
18 Nado Sem Lesdo 18h-24h ambiente fre:te Perdeu o equilibrio 2 79,8
interno.
No domicilio,
18 Nao Sem Lesdo 18h-24h ambiente Caiu para tras Escorregou 2 79,8
interno.
No domicilio, Caiu para
18 Nao Sem Lesdo 18h-24h ambiente fre:te Escorregou 2 79,8
interno.
No domicilio,
18 N&o Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Escorregou 2 79,8
interno.
Pronto No domicilio, Caiu para um
29 Sim Nao Sem Lesdo 18h-24h ambiente P Perdeu o equilibrio 1 65,1
socorro dos lados
externo.
Escoriagdo/Contusdo/H No domicilio, Caiu para
29 Nao ¢ 5h-18h ambiente P Tropegou 1 65,1
ematoma/Corte frente
externo.
Pronto Escoriagdo/Contusdo/H No domicilio, Caiu para
29 Sim Nao ¢ 18h-24h ambiente P Tropegou 1 65,1
socorro ematoma/Corte frente
externo.
Escoriagdo/Contusdo/H No domicilio, Caiu para
36 Nao ¢ 5h-18h ambiente P Tropegou 1 50
ematoma/Corte R frente
interno.
Escoriagdo/Contusdo/H No domicilio, Caiu de
36 Nao ¢ 5h-18h ambiente N Escorregou 1 50
ematoma/Corte R joelhos
interno.
No domicilio, Caiu para um
37 Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente P Escorregou 1 62,8
R dos lados
interno.
No domicilio, Caiu para
37 Nado Sem Lesdo 5h-18h ambiente frer:)te Perdeu o equilibrio 1 62,8
interno.
No domicilio, Caiu para um
37 Nado Sem Lesdo 18h-24h ambiente P Perdeu o equilibrio 1 62,8
R dos lados
interno.
. . No domicilio, Caiu para
37 Nao Sem Lesdo 18h-24h . Escorregou 1 62,8
ambiente frente
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interno.
- o No domicilio,
45 Nao Escoriagdo/Contuséo/H 5h-18h ambiente Caiu para tras Tontura/ vertigem 71,6
ematoma/Corte R
interno.
No domicilio,
45 Nao Luxagdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Tontura/ vertigem 71,6
interno.
Escoriagdo/Contusdo/H No domicilio, Caiu para um
46 Nado ¢ 18h-24h ambiente P Escorregou 46,7
ematoma/Corte R dos lados
interno.
Pronto No domicilio, Caiu para
46 Sim Nao Luxagdo 5h-18h ambiente P Perdeu o equilibrio 46,7
socorro frente
externo.
No domicilio, Caiu para
49 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente fre:te Perdeu o equilibrio 71,3
interno.
No domicilio
~ E iagdo/Contusdo/H ) ! . .
52 N3o scoriagao/Contus&o/ 5h-18h ambiente Caiu para tras Tropegou 66,5
ematoma/Corte
externo.
No domicilio,
53 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Tontura/ vertigem 71,6
interno.
No domicilio
E iaca do/H !
53 Nao scoriagdo/Contusio/ 5h-18h ambiente Caiu para tras Fraqueza subita 71,6
ematoma/Corte R
interno.
Escoria¢do/Contusdo/H No domicilio, Caiu de
53 N3do ¢ 5h-18h ambiente X Fraqueza subita 71,6
ematoma/Corte R joelhos
interno.
Escoria¢do/Contusdo/H No domicilio, Caiu para
53 Nao ¢ 5h-18h ambiente P Perdeu o equilibrio 71,6
ematoma/Corte ) frente
interno.
Escoria¢do/Contusdo/H No domicilio, Caiu para um
53 Nao ¢ 5h-18h ambiente P Perdeu o equilibrio 71,6
ematoma/Corte R dos lados
interno.
No domicilio, Caiu para
53 N3o Sem Lesdo 5h-18h ambiente frer:)te Fraqueza subita 71,6
interno.
No domicilio,
53 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Tontura/ vertigem 71,6
interno.
No domicilio,
53 N&o Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Perdeu o equilibrio 71,6
interno.
No domicilio,
53 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Tontura/ vertigem 71,6
interno.
No domicilio, Caiu para Estava distraido ndo
54 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente P viu o buraco, o 60,1
frente .
externo. desnivel
No domicilio, Caiu para um
54 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente P Perdeu o equilibrio 60,1
dos lados
externo.
No domicilio, Caiu para
57 Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente P Tropegou 65
. frente
interno.
No domicilio, Caiu para
57 Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente P Tropegou 65
R frente
interno.
No domicilio
E iaca a ’ [ -
58 Ndo scoriagéo/Contuséo/H 18h-24h ambiente Caiu para tras Fraqueza subita 73,8
ematoma/Corte R
interno.
No domicilio,
58 Nao Sem Lesdo 18h-24h ambiente Caiu para tras Tontura/ vertigem 73,8
interno.
No domicilio, Caiu para
69 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente fre:te Perdeu o equilibrio 50
externo.
72 Ndo Sem Lesdo 5h-18h Fora de cas.a, Caiu para um Perdeu o equilibrio 82,5
lugar conhecido. dos lados
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No domicilio, Caiu para um
72 Nado Sem Lesdo 5h-18h ambiente Perdeu o equilibrio 82,5
R dos lados
interno.
72 Nado Sem Lesdo 5h-18h Fora de cas.a, Caiu para um Perdeu o equilibrio 82,5
lugar conhecido. dos lados
No domicilio, Caiu para
73 Nado Sem Lesdo 5h-18h ambiente frente Perdeu o equilibrio 52,6
interno.
No domicilio, Caiu para
73 Nado Sem Lesdo 5h-18h ambiente frente Perdeu o equilibrio 52,6
interno.
No domicilio, Caiu para
73 Nado Sem Lesdo 18h-24h ambiente frente Perdeu o equilibrio 52,6
interno.
No domicilio, Caiu para
73 Nado Sem Lesdo 5h-18h ambiente frente Perdeu o equilibrio 52,6
interno.
No domicilio, Caiu para
73 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente frente Perdeu o equilibrio 52,6
interno.
No domicilio, Caiu para
73 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente frente Perdeu o equilibrio 52,6
interno.
No domicilio, Caiu para
73 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente frente Perdeu o equilibrio 52,6
interno.
Pronto No domicilio, Caiu paraum
76 Sim Nao Luxagdo 18h-24h ambiente Fraqueza subita 69,1
socorro R dos lados
interno.
No domicilio, Caiu para
77 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente frente Perdeu o equilibrio 75,7
externo.
No domicilio, Caiu para
77 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente frente Perdeu o equilibrio 75,7
externo.
No domicilio,
77 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Perdeu o equilibrio 75,7
interno.
- Escoriagdo/Contusdo/H No dOI:nICI|I0, Caiu para um .
77 N3o 18h-24 ambiente Tontura/ vertigem 75,7
ematoma/Corte R dos lados
interno.
. Pronto . Escoriagdo/Contusdo/H No dOI:nICI|I0, Caiu para .
77 Sim N3o 5h-18h ambiente Tontura/ vertigem 75,7
socorro ematoma/Corte . frente
interno.
Sh- No domicilio, Caiu para
77 Nao Sem Lesdo ambiente Fraqueza subita 75,7
18h R frente
interno.
No domicilio,
77 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Fraqueza subita 75,7
interno.
. Consulta Escoriagdo/Contusdo/H No domicilio, Caiu para .
77 Sim L Nao 5h-18h ambiente Tontura/ vertigem 75,7
médica ematoma/Corte ) frente
interno.
No domicilio,
77 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Tontura/ vertigem 75,7
interno.
No domicilio, Caiu para
77 Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente frente Tropegou 75,7
externo.
No domicilio,
77 Nado Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Tontura/ vertigem 75,7
interno.
No domicilio,
78 Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Perdeu o equilibrio 80,6
interno.
Escoriagdo/Contusdo/H No domlcillo, Caiu de I
83 Nao 5h-18h ambiente X Perdeu o equilibrio 75,9
ematoma/Corte X joelhos
interno.
83 N3o Escoriagdo/Contusdo/H Sh-18h Fora de cas.a, Caiu para Perdeu o equilibrio 75,9
ematoma/Corte lugar conhecido. frente
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Pronto No domicilio,
84 Sim om0 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Perdeu o equilibrio 84,1
interno.
Pronto Escoria¢do/Contusdo/H No domicilio, Caiu para um
85 Sim Nao ¢ 5h-18h ambiente P Fraqueza subita 83,8
socorro ematoma/Corte L dos lados
interno.
87 Nado Sem Lesdo 18h-24h Fora de cas.a, Caiu para Perdeu o equilibrio 48,1
lugar conhecido. frente
- o No domicilio,
89 Nado EscoriacBio/Contusio/H 5h-18h ambiente Caiu sentado Perdeu o equilibrio 70,1
ematoma/Corte R
interno.
No domicilio, Caiu para um
91 Nado Sem Lesdo 18h-24h ambiente P Tontura/ vertigem 66,3
R dos lados
interno.
o o Fora de casa, Caiu para
93 Nao Sem Lesao 5h-18h . Escorregou 55,5
lugar conhecido. frente
Sh No domicilio, Caiu para
93 Nao Sem Lesao 18h a‘mblente frente Tropegou 55,5
interno.
No domicilio
E iaca do/H !
93 Nao scoriagdo/Contusio/ 5h-18h ambiente Caiu para tras Fraqueza subita 55,5
ematoma/Corte R
interno.
No domicilio, Caiu para um
93 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente P Perdeu o equilibrio 55,5
. dos lados
interno.
No domicilio,
93 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu paratras | Perdeu o equilibrio 55,5
externo.
No domicilio, Caiu para
93 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente fre:te Tropegou 55,5
interno.
03 Nio Escoriagdo/Contusdo/H 5h-18h Fora de cas.a, Caiu para Perdeu o equilibrio 55,5
ematoma/Corte lugar conhecido. frente
Pronto No domicilio, Caiu para
94 Sim Nao Luxagdo 5h-18h ambiente P Perdeu o equilibrio 64,2
socorro . frente
interno.
No domicilio, Caiu para um
94 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente P Perdeu o equilibrio 64,2
. dos lados
interno.
No domicilio, Caiu para um
99 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente P Perdeu o equilibrio 57,8
dos lados
externo.
Escoriacdo/Contusdo/H No domicilio, Caiu para
99 Nao ¢ 5h-18h ambiente P Perdeu o equilibrio 57,8
ematoma/Corte ) frente
interno.
. o No domicilio,
99 Nao Escoriagdo/Contuséo/H 18h-24h ambiente Caiu para tras Perdeu o equilibrio 57,8
ematoma/Corte
externo.
99 Nao Escoriagdo/Contuséo/H 5h-18h Fora de cas.a' Caiu para tras Perdeu o equilibrio 57,8
ematoma/Corte lugar conhecido.
, No domicilio,
99 Sim Cor,]Sl.“ta Sim Outras (velrtebra, 5h-18h ambiente Caiu para tras | Perdeu o equilibrio 57,8
médica costela, clavicula, etc) R
interno.
No domicilio,
102 Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Escorregou 59,3
externo.
No domicilio, Caiu para
105 Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente frer:)te Tropegou 74,2
interno.
No domicilio, Caiu para um
105 Nado Sem Lesdo 5h-18h ambiente P Perdeu o equilibrio 74,2
R dos lados
interno.
Pronto No domicilio, Caiu para
105 | Sim Nao Trauma craniano 5h-18h ambiente P Perdeu o equilibrio 74,2
socorro frente
externo.
Pronto QOutras (vértebra No domicilio, Caiu para um
105 | Sim Nao B ! 5h-18h ambiente P Tropegou 74,2
SOCOrro costela, clavicula, etc) R dos lados
interno.
- - No domicilio, Caiu para
105 Ndo Sem Lesdo 18h-24h . Tropegou 74,2
ambiente frente
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interno.
No domicilio, Caiu para
105 | Ndo Sem Lesdo 18h-24h ambiente frente Tropegou 74,2
interno.
No domicilio, Caiu para
105 | Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente frente Tropegou 74,2
externo
No domicilio, Caiu para
105 | Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente frente Tropegou 74,2
externo
No domicilio, Caiu para
105 | Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente frente Tropegou 74,2
externo.
108 Nio Escoriagdo/Contusdo/H Sh-18h Fora de cas.a, Caiu para Fraqueza stibita 655
ematoma/Corte lugar conhecido. frente
- o No domicilio, .
108 | Ndo Escoriagdo/Contusao/H 5h-18h ambiente Caiu para Perdeu o equilibrio 65,5
ematoma/Corte R frente
interno.
108 Sim Pronto N3o Escoriagdo/Contusdo/H 5h-18h Fora de cas.a, Caiu para Tropecou 65,5
SOCorro ematoma/Corte lugar conhecido. frente
109 N3o EscoriacBio/Contusio/H 5h-18h Fora de cas.a, Caiu para tras Tontura/ vertigem 67,1
ematoma/Corte lugar conhecido.
No domicilio, Caiu para
110 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente frente Tontura/ vertigem 72,7
interno.
No domicilio,
110 | Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu paratrds | Perdeu o equilibrio 72,7
interno.
No domicilio, Caiu para
110 Nado Sem Lesdo 5h-18h ambiente frente Fraqueza subita 72,7
interno.
No domicilio, Caiu para
110 | Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente frente Perdeu o equilibrio 72,7
interno
No domicilio,
110 | Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Escorregou 72,7
interno.
No domicilio,
110 | Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Escorregou 72,7
interno.
No domicilio, Caiu para
110 | Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente frente Escorregou 72,7
interno.
No domicilio, Caiu para
110 N3o Sem Lesdo 5h-18h ambiente frente Tontura/ vertigem 72,7
interno.
No domicilio,
112 | Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente Outro Fraqueza subita 65,5
interno.
113 | N3o Escoriagdo/Contusdo/H Sh-18h Fora de cas.a, Caiu para Tontura/ vertigem 70,2
ematoma/Corte lugar conhecido. frente
113 | Sim Cor}sylta Nao Fratura Quadril 5h-18h Fora de cas.a, Caiu para tras Perdeu o equilibrio 70,2
médica lugar conhecido.
113 | Sim Corjsylta Ndo Luxagdo 5h-18h Fora de cas.a, Caiu para um Perdeu o equilibrio 70,2
médica lugar conhecido. dos lados
No domicilio, . .
114 | Nso Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiude | Osjoelhos falsearam 77,8
joelhos (dobraram)
externo.
117 | Ndo Sem Lesdo 5h-18h Fora de cas.a, Caiu para Fraqueza subita 49,4
lugar conhecido. frente
No domicilio,
123 Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Perdeu o equilibrio 60,3
interno.
No domicilio,
123 Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Perdeu o equilibrio 60,3
interno.
No domicilio, Os joelhos falsearam
123 Nado Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras 60,3

interno.

(dobraram)




No domicilio,

123 Nado Sem Lesdo 5h-18h ambiente Cilrl;:tzra Perdeu o equilibrio 60,3
interno.
No domicilio,
123 | Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu paratrds | Perdeu o equilibrio 60,3
interno.
No domicilio, Os joelhos falsearam
123 | Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras ] 60,3
R (dobraram)
interno.
No domicilio,
123 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Perdeu o equilibrio 60,3
interno.
No domicilio,
123 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Perdeu o equilibrio 60,3
interno.
- - No domicilio,
123 Ndo Escoriag&o/Contuséo/H 18h-24h ambiente Caiu para tras Perdeu o equilibrio 60,3
ematoma/Corte
externo.
No domicilio, Caiu para um
124 N3o Sem Lesdo 5h-18h ambiente P Escorregou 57,5
. dos lados
interno.
No domicilio, Caiu para um
125 N3o Sem Lesdo 5h-18h ambiente P Tropegou 52,1
. dos lados
interno.
L. - No domicilio,
127 | Ndo Escoriagdo/Contusao/H 18h-24h ambiente Caiu para tras Fraqueza subita 49,4
ematoma/Corte R
interno.
No domicilio, Caiu para
127 N3o Sem Lesdo 5h-18h ambiente frer:)te Tontura/ vertigem 49,4
interno.
No domicilio,
127 | Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Escorregou 49,4
interno.
No domicilio, Caiu para um
127 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente P Escorregou 49,4
R dos lados
interno.
« « No domicilio
E i H ’
127 N3o scoriagio/Contuso/ 5h-18h ambiente Caiu para tras Tropegou 49,4
ematoma/Corte R
interno.
- ~ No domicilio,
127 N3o Escoriagéo/Contusao/H 5h-18h ambiente Caiu para tras Tropegou 49,4
ematoma/Corte R
interno.
- ~ No domicilio,
127 N3o Escoriagdo/Contusao/H 5h-18h ambiente Caiu para tras Fraqueza subita 49,4
ematoma/Corte R
interno.
Escoriagdo/Contusdo/H No domicilio, Caiu para um
127 | Nado ¢ 5h-18h ambiente P Perdeu o equilibrio 49,4
ematoma/Corte R dos lados
interno.
No domicilio, Caiu para um
129 | Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente P Perdeu o equilibrio 60,7
R dos lados
interno.
No domicilio
E iaca do/H !
133 | Ndo scoriagdo/Contusao/ 18h-24h ambiente Caiu paratras | Perdeu o equilibrio 70,3
ematoma/Corte R
interno.
No domicilio, Caiu paraum | Os joelhos falsearam
136 | Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente P ] 59,7
R dos lados (dobraram)
interno.
No domicilio, Caiu para um
137 | Nado Sem Lesdo 24h-5h ambiente P Perdeu o equilibrio 74,8
R dos lados
interno.
Escoriagdo/Contusdo/H Sh- No domicilio, Caiu para
138 | Nado ¢ ambiente P Fraqueza subita 62,8
ematoma/Corte 18h frente
externo.
No domicilio,
138 | Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Tropegou 62,8
interno.
No domicilio,
138 | Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Tropegou 62,8

interno.




No domicilio,

138 | Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Tropegou 62,8
interno.
No domicilio, Caiu para um
138 | Ndo Sem Lesdo 18h-24h ambiente P Perdeu o equilibrio 62,8
R dos lados
interno.
- . No domicilio,
139 | Sim Outros Nao Escoriagdo/Contusao/H 5h-18h ambiente Caiu para tras Fraqueza subita 54,7
ematoma/Corte R
interno.
- o No domicilio,
139 | Ndo Escoriagdo/Contuséo/H 5h-18h ambiente Caiu para tras Fraqueza subita 54,7
ematoma/Corte R
interno.
No domicilio
E iagdo/Contusdo/H !
139 | Ndo scoriagdo/Contusao/ 5h-18h ambiente Caiu para tras Fraqueza subita 54,7
ematoma/Corte R
interno.
No domicilio
E iagdo/Contusdo/H !
139 | Ndo scoriagdo/Contusio/ 5h-18h ambiente Caiu para tras Fraqueza subita 54,7
ematoma/Corte R
interno.
No domicilio,
140 | Ndo Sem Lesdo 24h-5h ambiente Caiu sentado Escorregou 69
interno.
No domicilio, Caiu para
141 N3o Sem Lesdo 5h-18h ambiente frer:)te Perdeu o equilibrio 35,1
interno.
No domicilio,
141 | Ndo Sem Lesdo 18h-24h ambiente Caiu para tras Perdeu o equilibrio 35,1
externo.
No domicilio, Caiu para um
141 | Ndo Sem Lesdo 18h-24h ambiente P Perdeu o equilibrio 35,1
R dos lados
interno.
No domicilio,
143 | Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Perdeu o equilibrio 74,9
interno.
No domicilio, Caiu para
146 Nao Sem Lesdo 5h-18h ambiente frer:)te Perdeu o equilibrio 67,2
interno.
No domicilio, Caiu para um
146 | Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente P Fraqueza subita 67,2
. dos lados
interno.
No domicilio,
148 | Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente Caiu para tras Escorregou 69,9
interno.
Pronto Outras (vértebra No domicilio, Caiu para
148 | Sim Sim B ! 5h-18h ambiente P Perdeu o equilibrio 69,9
socorro costela, clavicula, etc) R frente
interno.
No domicilio, Caiu para um
148 | Ndo Sem Lesdo 18h-24h ambiente P Perdeu o equilibrio 69,9
R dos lados
interno.
No domicilio, Caiu para um
148 | Ndo Sem Lesdo 5h-18h ambiente P Escorregou 69,9

interno.

dos lados
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A figura 2 é a Curva de Kaplan Méier e compara a Incidéncia de quedas no grupo que
ndo caiu nos ultimos seis meses (linha azul) com o grupo que caiu nos tltimos 6 meses (linha
rosa). Observa-se que em nesse grupo de pacientes com DP ter queda prévia é um fator de risco

importante para cair novamente.

Figura 2: Comparacdo da Curva de Kaplan Méier entre pacientes com doenga

de Parkinson com e sem queda nos ultimos 6 meses
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A figura 3 descreve o fluxograma das etapas de formagédo da amostra desde a triagem.

Figura 3- Fluxograma do estudo
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Tabela 1- Caracteristicas da amostra em relagdo as variaveis categoricas dos testes
de sarcopenia

Esta tabela descreve as caracteristicas da amostra em relacédo as variaveis categoricas
dos testes de sarcopenia e da Ultima pergunta do SARC-F relacionada a niUmero de quedas no
ultimo ano. Observamos que no ultimo ano ndo houve queda em 50% dos pacientes. A preensdo

palmar se mostrou normal em 80%, como também o SPPB em 63% dos pacientes.

Quedas no ultimo ano
Nenhuma 2 (50%)

Alguma/ 1-3 36 (35%)

Preensdo.Palmar.

Alterada 20 (20%)
Normal 80 (80%)
SPPB
0,
Alterado 37/(37%)
Normal 64 (63%)

Frequéncia em numeros absolutos e em porcentagens em parénteses
SPPB: Short Physical Performance Battery. For¢a de preensdo palmar diretrizes do EWGSOP2

Excluindo os medicamentos anti-parkinsonianos, as classes de medicamentos mais

utilizados estdo descritas na tabela 2.

Tabela 2- Descricdo das classes de medicamentos mais utilizados pela amostra

Antidepressivo 41 (40%)
Antihipertensivo 34 (33%)
Benzodiazepinico 11 (11%)
Antipsicotico tipico 0 (0%)

Antipsicotico atipico 4 (3.9%)

Anticonvulsivante 7 (6.8%)



Anticolinesterasico
Antidiabético oral
Insulina
Alfa-bloqueador
Zolpiden

Melatonina
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5 (4.9%)
5 (4.9%)
0 (0%)

4 (3.9%)
2 (1.9%)

4 (3.9%)

Frequéncia em nimeros absolutos e em porcentagens em parénteses

A tabela 3 Descreve um resumo das quedas relatadas nas ligagdes individuais aos

pacientes em um periodo de 12 meses. Houve discreta predominancia de pacientes do sexo

feminino com (N=89,56%) descreve um resumo das caracteristicas das quedas relatadas nas

ligagdes. A maioria dos pacientes nao teve necessidade de assisténcia médica (pronto socorro

ou emergéncia) (87%), escoriacdo teve o maior indice de lesdo (27%), a maioria das quedas

ocorreram no periodo da manha, tendo o local onde houve mais quedas foi no domicilio interno.

A maioria dos pacientes DP cairam para frente (36%). O tropeco e a fraqueza tiveram a maior

cisrcunstancia da queda (14%).

Tabela 3 — Caracteristicas das quedas registradas nas ligacoes.

Variaveis

Quedas (n = 159)

Necessidade de assisténcia?
Nao

Sim

Se sim, qual?
Pronto-atendimento
Consulta ambulatorial
Necessidade de internacédo?
Nao

Sim

Lesionou?

Né&o

Escoriagéo

Luxacéo

Fraturas outras

Quadril

TCE

Periodo

Manha

Noite

139 (87%)
19 (13%)

14 (9%)
4 (3%)

17 (11%)
2 (1%)

105 (66%)
43 (27%)
6 (3,7%)

3 (2%)
1 (0,6%)
1 (0,6%)

123 (77%)
27 (17%)
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Quedas (n =159)

Variaveis

Madrugada 2 (1,2%)
Local de quedas

Domicilio interno 115 (72%)
Domicilio externo 25 (16%)
Externo 14 (9%)
Como caiu?

Para frente 58 (36%)
Para tras 53 (33%)
Para os lados 35 (22%)
De joelhos 4 (2,5%)
Sentado 3 (2%)
Circunstancias

Tropegou 22 (14%)
Escorregou 18 (11%)
Distraido com buraco, desnivelamento 1 (0,6%)
Perdeu o equilibrio 69 (43%)
Falsearam 4 (2,5%)
Fraqueza 23 (14%)
Tontura 17 (11%)

Frequéncia em numeros absolutos e em porcentagens em parénteses. Questionario de quedas validado
no Brasil.

Realizamos analises bivariadas com os desfechos acima citados Queda x Nenhuma
Quedas e Quedas recorrentes x nao quedas recorrentes. As tabelas 4 e 5 descrevem as analises
univariadas com o desfecho quedas (uma queda ou mais) e quedas recorrentes (duas quedas ou
mais), respectivamente.

As seguintes varidveis apresentaram associacdo estatisticamente significativa com
guedas incidentais: menores escores na escala de SE (dependéncia nas ABVDs), maior nimero
de medicacdes concomitantes, pior desempenho cognitivo indicado pelos escores do MEEM,
maior gravidade dos sintomas motores relacionados a DP de acordo com os escores da MDS-
UPDRS parte 111, reducéo da velocidade da marcha, maiores escores do PIGD, diminuicéo do
desempenho fisico com base nos escores do SPPB, histéria de quedas nos Ultimos 6 meses e
estagio mais avancado da DP de acordo com o estadiamento do HY. Depressédo, escores mais
altos no SARC-F, maior duracdo da doenca, historia de quedas nos ultimos 6 meses e escores
elevados na GDS foram associados a quedas (1 ou mais) e recorrentes (2 ou mais). A auséncia
de constipacédo associou-se as quedas recorrentes.

A regressdo logistica na tabela 6 foi realizada para avaliar as variaveis
independentemente associadas ao desfecho quedas recorrentes, considerando-se aquelas que

apresentaram associacOes estatisticamente significativas na andlise bivariada. Embora nao
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tenha havido diferenca significativa na distribuicdo entre os grupos, sexo, idade e HY foram
incluidos na andlise de regressdo logistica por se considerar importante o controle dessas
varidveis na andlise das demais. Nesse sentido, maiores escores no SARC-F e maior tempo de
doenca permaneceram no modelo final como preditor de quedas recorrentes e incidentais, como
mostra a tabela 7. Quedas nos Ultimos 6 meses permaneceu na regressdo logistica de quedas 1
ou mais em 12 meses. A GDS foi excluida do modelo por apresentar alta correlagdo com
depressao.

A tabela 8 mostra a acuracia de cada item do SARC-F para predizer quedas recorrentes
em doze meses. Foi utilizado dois pontos de corte. Um.ponto de corte > 1, visto que a pontuagao
de cada item varia de “0” a ‘2”, o outro ponto de corte que fosse apenas ‘“2”. Observamos maior
acuracia no item quedas no ultimo ano.

A tabela 9 mostra a acuracia da pontuacéo total do SARC-F, o qual pontua de 0 a 10,
sendo que quanto maior a pontuacao, pior forca, mobilidade e quedas. Quanto maior o SARC-
f, maior a acuracia, onde 0 SARC-F de 10 tem a acuracia de 78,64%. Quanto maior o SARC-

F, maior a especificidade, porém menor a sensibilidade.

Tabela 4 — Andlise univariada do desfecho quedas (1 ou mais) x ndo quedas de pacientes
com doenca de Parkinson

QUEDA
Variaveis N ?\luid%?’ Queda>1N=48"  Valor p?
SEXO 103 0.348
FEM 18 (33%) 20 (42%)
MAS 37 (67%) 28 (58%)
Idade 103 66 + 10(63) 66 + 11(69) 0.997
Hipertensdo Arterial 103 28 (51%) 18 (38%) 0.172
Diabetes tipo 2 103 4 (7.3%) 6 (13%) 0.508
Uso de auxiliar de marcha? 103 0.006
Sim 6 (11%) 16 (33%)
N30 49 (89%) 32 (67%)
Realiza atividade fisica? 103 0.006
Sim 32 (58%) 15 (31%)
N3o 23 (42%) 33 (69%)
Realiza fisioterapia? 103 0.298
Sim 3 (5.5%) 6 (13%)
Nao 52 (95%) 42 (88%)
Depressao? 103 0.009
Sim 10 (18%) 20 (42%)
Nao 45 (82%) 28 (58%)

H4 alucinagdes visuais? 103 0.039
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QUEDA
Variaveis N ?\l“id%?’ Queda>1N=48"  Valor p?
sim 7 (13%) 14 (29%)
nao 48 (87%) 34 (71%)
Ha flutuacdes motoras? 102 0.222
sim 32 (59%) 34 (71%)
nao 22 (41%) 14 (29%)
SE ADL 103 0.030
<80 5 (9.1%) 12 (25%)
>-80 50 (91%) 36 (75%)
Freezing of Gait (FoG) 102 0.200
Sim 20 (36%) 23 (49%)
N3o 35 (64%) 24 (51%)

GDS 101 4.11 +2.95 (4.00) 6.00 + 3.52 (5.50) 0.005
MEEM 99 245+ 4.2 (26.0) 22.7+48 (23.0) 0.050
Dose diaria em mg de Levodopa 100 741 +298 (800) 786 + 361 (800) 0.533
Dose diaria em mg de Pramipexol 52 2.17+1.46 (1.50) 2.33+1.08 (2.00) 0.462
Numero de medicamentos 102 4.83+2.13 (5.00) 5.75+2.24 (5.50) 0.039
Discinesia 103 0.485

sim 26 (47%) 26 (54%)
nao 29 (53%) 22 (46%)

PIGD 103 4.60 £ 2.53 (4.00) 6.21 + 2.24 (6.00) <0.001

Bradicinesia das Pernas 103 6.2+3,0 (6,0) 7.2¢3,5 (7,0) 0,112

Tempo de diagndéstico 103 8.0+4.1 (8.0) 12.0+7.0 (11.0) 0.003

Total SARC-F 103 2,87+2.30 (2.00) 5.38+2.54 (5.00) <0.001

ISHI 97 48165 (37) 6757 (65) 0.133

Hoehn.Yahr 103 0.025

0-2 17 (31%) 6 (13%)
2.5-3 38 (69%) 42 (88%)

UPDRS 3 Total 99 37+ 12 (39) 42 £14 (43) 0.056
Medida final preensédo palmar 100 31+11 (32) 27+ 10 (28) 0.065
Pontuacéo total SPPB 101 9.72£2.33 (10.00)  7.79+2.70 (8.00) <0.001
Velocidade de marcha 97 314+165 (264)  9.04+34.66 (3.55) 0.008
IMC 100 1,970 + 1,188 (2,376) 1,976+ 1,280 (2,283 0.804
Quantidade de massa total em 97 67 +£16 (66) 65+ 13 (65) 0.800
kilogramas
Massa magra apendicular 97 19.1+4.4 (18.4) 18.7+£4.7 (19.2) 0.609
Massa magra appendicular por 102 7.34+1.15 (7.13) 7.33+1.29 (7.44) 0.909
altura ao quadrado
Média de Ingestdo de proteina 102 1.24+0.37 (1.21) 1.15+0.44 (1.11) 0.230
g/kg/dia
Circ da panturrilha D 100 33.5£3.7 (33.9) 33.5+3.7 (33.0) 0.898
Preensdo.Palmar. 100 >0.999

Alterada 11 (20%) 9 (20%)
Normal 44 (80%) 36 (80%)
SPPB 101 <0.001
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QUEDA
Variaveis N ?\l“id%?’ Queda>1N=48"  Valor p?
<=8 11 (20%) 26 (55%)
>8 43 (80%) 21 (45%)
Historia Quedas ultimos 6.meses 103 8 (15%) 28 (58%) <0.001

n (%); Média + Desvio Padrdo (Mediana)

2Teste qui-quadrado de independéncia; Teste de soma de postos de Wilcoxon; Teste exato de Fisher
GDS: Geriatric Depression Scale; MEEM: Mini Exame do Estado Mental; PIGD: Postural Instability Gait Disorder;
SE ADL: Schwab and England Activities of Daily Living; UPDRS: Unified Parkinson’s Disease Rating Scale;
SPPB: Short Physical Performance Battery.

Tabela 5 - Andlise univariada com desfecho quedas recorrentes (< 2) x nido recorrente (> 2)

Caidor Recorrente
0-1 quedas, >2 quedas, N =

Variaveis N N = 801 93l Valor p?
SEXO 103 0.458
FEM 28 (35) 10 (43)
MAS 52 (65) 13 (57)
ldade 103 66 + 11 (69) 65 + 10 (65) 0.716
Hipertensdo Arterial 103 37 (46) 9(39) 0.545
Diabetes tipo 2 103 5(6.3) 5(22) 0.042
Uso de auxiliar de marcha? 103 0.088
sim 14 (18) 8 (35)
nao 66 (83) 15 (65)
Realiza atividade fisica? 103 0.814
sim 37 (46) 10 (43)
nao 43 (54) 13 (57)
Realiza fisioterapia? 103 0.414
sim 6 (7.5) 3(13)
nao 74 (93) 20 (87)
Depressao? 103 0.025
Sim 19 (24) 11 (48)
Nao 61 (76) 12 (52)
Ha alucinagdes visuais? 103 0.239
sim 14 (18) 7 (30)
nao 66 (83) 16 (70)
Ha flutuacdes motoras? 102 0.294
sim 49 (62) 17 (74)
nao 30 (38) 6 (26)
SE ADL 103 0.202
<80 11 (14) 6 (26)
>-80 69 (86) 17 (74)
Freezing of Gait (FoG) 102 0.532
Sim 32 (41) 11 (48)
Nao 47 (59) 12 (52)
GDS 101 460 +3.11 6.39 £ 3.83 (6.00) 0.045
(4.00)
MEEM 99 234+48 24.1+3.7 (25.0) 0.803

(24.0)
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Caidor Recorrente

- > =
Variaveis N 0 1quuggfl S 22 qu;‘;ﬁ‘s’ N Valor p?
Dose diaria em mg de Levodopa 100 73?8302)99 877 £ 401 (950) 0.092
Dose diaria em mg de Pramipexol 52 2-081501)-29 2.73+1.10 (3.00) 0.090
NUmero de medicamentos 102 5131211 5.74 £ 2.56 (5.00) 0.408
5.00
PIGD 103 5.2(6 + 2).60 5.65 % 2.25 (6.00) 0.398
(5.00)
Discinesia 103 0.772
sim 41 (51) 11 (48)
nao 39 (49) 12 (52)
Tempo de diagnostico 103 8.8+4.9 (8.0) 135+7.7 (13.0) 0.006
Hoehn.Yahr 103 0.225
0-2 20 (25) 3 (13)
2.5-3 60 (75) 20 (87)
UPDRS dominio 3 99 39 +13 (38) 41 13 (40) 0.596
Total SARC-F 103 3.66£2.66  5.35+252 (5.00) 0.007
(3.00)
Screening de sarcopenia 93 0.024
0-3 negativo 39 (53) 5 (25)
maior ou igual a 4 positivo 34 (47) 15 (79)
Medida final preenséo palmar 100 30+11 (30) 27+9 (28) 0.340
Pontuacéo total SPPB 101 8.92 10 g).so 8.52 +2.27 (9.00) 0.351
ISHI 97 53 -(t 64 (46) 66 + 54 (66) 0.333
Quantidade de massa total em Kg 97 66 £ 15 (66) 68 £14 (65) 0.614
Massa magra apendicular 97 18(.;3910;1.4 19.1+5.0 (19.2) 0.969
Massa magra appendicular por 102 7.30 £1.16 7.46 £1.40 (7.39) 0.795
altura ao quadrado (7.33)
Média de Ingestéo de proteina 102 1.19+0.39 1.21+£0.47 (1.29) 0.707
g/kg/dia (1.13)
Circunferéncia da panturrilha D 100 33(-36)5;5:)3-5 33.3+4.3 (33.0) 0.712
8 (10) 5 (25)
Tempo de 4m 100 3.89+252  3.84+165 (3.56) 0.502
(3.10)
Preenséo.Palmar.Cat 100 0.554
Alterada 17 (22) 3 (14)
Normal 62 (78) 18 (86)
Tempo de 4m 100 130+ 053  1.22+0.45 (1.12) 0.502
(1.29)
SPPB. 101 0.205
<=8 26 (33) 11 (48)
>8 52 (67) 12 (52)
Historia Quedas Gltimos 6.meses 103 23 (29) 13 (57) 0.014

n (%); Média * Desvio Padrdo (Mediana)

2Teste qui-quadrado de independéncia; Teste de soma de postos de Wilcoxon; Teste exato de Fisher

GDS: Geriatric Depression Scale; MEEM: Mini Exame do Estado Mental; PIGD: Postural Instability Gait
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Disorder; SE ADL: Schwab and England Activities of Daily Living; UPDRS: Unified Parkinson’s Disease Rating

Scale; SPPB: Short Physical Performance Battery.

Tabela 6- Regressao Logistica Multivariada com Desfecho Queda

Caracteristicas N OR! 95% IC! Valor p VIF!
SEXO 96 1.3

FEM — —

MAS 0.71 0.21, 2.37 0.574
Idade 96 0.99 0.94, 1.05 0.820 15
Hoehn.Yahr 96 1.6

0-2 — —

2.5-3 2.09 0.46, 10.5 0.352
Depressdo 96 0.58 0.10, 3.30 0.536 1.2
Schwab_England 96 1.2

<80 — _

>-80 0.39 0.07,1.78 0.234
Total SARC-F 96 1.40 1.05, 1.90 0.025 2.0
Quedas.6.meses 96 7.61 1.89, 36.5 0.007 1.8
Tempo de diagnoéstico 96 1.17 1.05, 1.32 0.007 1.3
Tempo de 4m 96 0.51 0.11,2.01 0.359 2.0
UPDRS IlI 96 0.94 0.88, 1.00 0.061 3.2
PIGD 96 0.86 0.56, 1.29 0.468 3.8

'OR = Razdo de chances, IC = Intervalo de confianga, VIF = Variance Inflation Factor

UPDRS: Unified Parkinson’s disease Rating Score; PIGD: Postural Instability Disorder

Tabela 7- Regressao Logistica Multivariada com Desfecho Quedas Recorrente

Caracteristicas N OR! 95% IC! Valor p VIF?
SEXO 96 1.4

FEM — —

MAS 0.52 0.14,1.80 0.304
Idade 96 1.01 0.96, 1.07 0.676 1.4
Hoehn.Yahr 96 1.4

0-2 — —

2.5-3 2.06 0.40, 13.0 0.406
Depressao 96 0.55 0.08, 2.86 0.506 1.2
Total SARC-F 96 1.44 1.07,2.00 0.022 2.5
Quedas.6.meses 96 1.58 0.42,6.01 0.494 15
Tempo de diagnostico 96 1.16 1.05,1.30 0.007 1.3
Tempo de 4m 96 2.14 0.56, 8.24 0.254 1.9
UPDRS III 96 0.95 0.90,1.01 0.087 2.5

'OR = Razdo de chances, IC = Intervalo de confianca, VIF = Variance Inflation Factor

UPDRS: Unified Parkinson’s disease Rating Score
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Tabela 8 - Acurécia de cada pergunta do SARC-F para o desfecho quedas recorrentes

PERGUNTA >=1

Forca da méo 50,49
Mobilidade 54,37
Levantar-se da cadeira 42,72
Subir 10 degraus de escada 47,57
Quedas no ultimo ano 61,17

=2

68,93
73,79
71,84
62,14
78,64

Tabela 9- Acuracia do SARC-F total para o desfecho quedas recorrentes

>=4 5
Acuracia 58,06 63,11

7

67,96 70,87

8 9
72,82 76,7 78,64

10

Na tabela 10 abaixo, analisamos a correlacdo entre dois testes de triagem de sarcopenia
(ISHII e SARC-F) com o UPDRS Ill e com os subtopicos do UPDRS Ill que representam

bradicinesia das pernas e padrdo PIGD. Foram observadas correlacdes estatisticamente

significantes entre os SARC-F com a escala de gravidade da doenca UPDRS Ill e com

bradicinesia de MMII e padrédo PIGD, nas quais os coeficientes de correlacdo foram 0,479;

0,469; 0,518 respectivamente, com nivel de significancia menor que 0,05.

Tabela 10 - Correlacdo de Spearman entre testes de triagem de sarcopenia e gravidade da

DP de acordo com UPDRS 111

Parametro 1 Paréametro 2 rho
Bradicinesia de ISHII 0,242
MMII

Bradicinesia de Total SARC-F 0,469
MMII

UPDRS Il ISHII 0,255
UPDRS III Total SARC-F 0,479
PIGD ISHII 0,358
PIGD Total SARC-F 0,518
ISHII Total SARC-F 0,276

IC_inferior

0,043
0,301

0,054
0,309
0,169
0,359
0,079

IC_superior
0,422
0,608

0,437
0,619
0,521
0.,48
0,452

p
0,015

0,000

0,011
0,000
0,000
0,000
0,005

Membros inferiores; UPDRS III: Unified Parkinson’s disease rating scale parte III; PIGD: postural instability gait difficulty

9 DISCUSSAO

MMII:

Este estudo encontrou em analise multivariada de regressao logistica que o maior tempo

de diagndstico e 0 SARC-F > 4 foram os fatores de risco independentes de quedas recorrentes

(duas ou mais) e de quedas (uma ou mais) em individuos com DP leve a moderada. Esses
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resultados estdo de acordo com estudos prévios que também encontraram maior tempo de
doenga como fator associado a quedas (LATT et al., 2009), (LIMA et al., 2022b), (LIMA et al.,
2020), (CONTRERAS; GRANDAS, 2012). Além disso, nosso modelo multivariado é
plausivel, uma vez que suas varidveis séo relacionadas também com tempo de doenga, visto
que determinam maior gravidades da condicéo.

Quanto maior o SARC-F, maior a acuracia obtida na predicdo de quedas, sendo a
pergunta relacionada a quedas prévias a de maior precisdo. As perguntas do SARC-F
evidenciam dificuldades de mobilidade, de forca e de equilibrio que ja foram fatores
sabidamente de risco para quedas (PELICIONI et al., 2019b) (KULJEERUNG; LACH, 2021).
Este questionario foi sugerido pelo Consenso Europeu Revisado de Sarcopenia para triagem de
sarcopenia, no entanto é necessario diferenciar se a relacao deste instrumento como preditor de
quedas foi decorrente da Dinapenia ou dos sinais cardinais da DP como a bradicinesia.

Primeiramente, ha evidéncias limitadas sobre a precisdo do questionario SARC-F para
rastrear a sarcopenia em pacientes com DP (Rodriguez-Molinero et al 2017). Alguns estudos,
incluindo o nosso (LIMA et al 2023), mostraram baixa acuracia do SARC-F para diagndstico
de sarcopenia em pacientes com DP (CAIl Y et al, 2021). De fato, o fato de os pacientes com
DP necessitarem de auxilio para caminhar, terem dificuldade em levantar-se de uma cadeira,
terem dificuldade de levantar e carregar 4,5kg e de subir 10 lances de escada, além de terem
historico prévio de quedas, pode estar relacionado a sintomas parkinsonianos como rigidez,
bradicinesia, instabilidade postural. Nesse sentido, 0 SARC-F ndo esta bem estabelecido como
uma ferramenta de triagem de precisdo para sarcopenia nessa populacdo (Gade GV et al, 2021).

Além disso, os sintomas motores da DP podem interferir também nos procedimentos
padronizados para avaliar a forga muscular segundo o consenso europeu revisado de sarcopenia.
O teste de sentar e levantar da cadeira cinco vezes pode ndo ser particularmente preciso para
avaliacdo de forca, uma vez que o tempo aumentado para levantar-se de uma cadeira esta
possivelmente relacionado & bradicinesia e rigidez, além da instabilidade postural (Ozer et al,
2020). Portanto, optamos por utilizar apenas a forca de preensdo manual para avaliar a forga
muscular neste estudo.

Ja é descrito na literatura que a gravidade da DP tem associacdo com a forca e a
funcionalidade do paciente (HUBBLE etal., 2016; NOCERA et al., 2010). A medida que ocorre
piora dos sintomas motores, medidos pelo UPDRS, também ocorre a reducdo da forca do
individuo, conforme encontramos no estudo de da LUZ et al (2019) e no de Roberts et al, que
também usaram a dinamometria como parametro de avaliacdo da forca muscular (ROBERTS

et al., 2015). Os dois estudos referenciados encontraram associagdo do UPDRS com os testes
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de forca e de performance fisica.

Este estudo também encontrou correlagdo dos sintomas motores pela avaliagdo do
UPDRS parte 111 total e de subdivisdes de bradicinesia de membros inferiores e de postura e
marcha (PIGD) com a pontuacéo total do SARC-F. Esta correlagdo também foi mostrada por
Peball et al (2018) que realizou um estudo observacional e transversal, com 104 pacientes
idosos com DP em um centro terciario. Todos os grupos foram rastreados para sarcopenia
usando o escore SARC-F. Os autores encontraram como resultado o screening de sarcopenia
positivo em 55,8% (IC 95%: 46,2-64,9%) em pacientes com DP.

A sarcopenia, uma condicdo caracterizada pela perda progressiva de massa muscular
esquelética e forca ao longo do tempo, tem emergido como um importante fator de risco para
guedas em individuos idosos (YEUNG et al., 2019). Essa associacdo decorre da deterioracdo
do sistema musculoesquelético, que compromete a capacidade de manutencdo do equilibrio e
estabilidade postural. Além disso, a sarcopenia influencia negativamente a capacidade de
reacdo a perturbagBes repentinas, tornando o0s idosos mais suscetiveis a quedas
acidentais (YEUNG et al., 2019).

Estudos prévios tém demonstrado o SARC-F como um preditor independente de quedas
em diferentes populagdes (ISHIDA et al., 2021), (ALZAR-TERUEL et al., 2021). No entanto,
é preciso cautela com esses achados, uma vez que cada estudo utilizou diferente pontos de corte,
delineamento e populacdo. Um estudo de coorte retrospectivo realizado no Japdo com 9.927
pacientes com 65 anos ou mais concluiram que um resultado do SARC-F > 2 teve uma
incidéncia significativamente maior de quedas intra-hospitalares em compara¢do com um
escore SARC-F <2 (3,7% vs. 0,7%, p < 0,001). Além disso, um escore SARC-F > 2 apresentou
uma taxa de risco significativamente maior para quedas (2,11 [1,37-3,26], p < 0,001). O valor
de corte de maior sensibilidade e especificidade do escore SARC-F para quedas (> 2) intra-
hospitalares teve sensibilidade = 0,679 e especificidade = 0,715 (ISHIDA et al., 2021). No
entanto, Alzar-Teruel M et al. (ALZAR-TERUEL et al., 2021), em estudo transversal analitico
com 157 mulheres na pds menopausa e com idade > 60 anos, observaram que o valor de corte
do escore SARC-F para quedas de > 1,5 teve sensibilidade = 0,833 e especificidade = 0,591,
para o ponto de corte > 3,5, sensibilidade = 0,444 e especificidade = 0,892.

Marincolo et al. (2021) encontraram num estudo transversal com 419 idosos que SARC-
F > 4 e baixa forca de preensdo palmar (< 27 kg para homens e < 16 kg para mulheres), ou seja,
diagnosticados como sarcopenia provavel conforme determinado pelo EWGSOP2,
apresentaram maior associagdo com historico de quedas.

Independentemente da definicdo de sarcopenia e de outras varidveis, uma revisao
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sistematica e uma meta-analise com 52.838 participantes indicaram que os idosos com
sarcopenia tinham um risco consideravelmente maior de quedas e fraturas do que 0s ndo
sarcopenicos (YEUNG et al., 2019).

Entre os preditores amplamente estudados de quedas na DP, destaca-se a histdria de
quedas anteriores como o fator de risco mais robusto para a ocorréncia de quedas futuras
(LIDHOLM B. et al, 2021), (LORD S et al 2021). Outros preditores incluem comprometimento
cognitivo, com um risco aumentado de 1,2 a 1,5 vezes para cada ponto perdido no MMSE e
FOG ((PICKERING et al, 2007), (LIDHOLM B. et al, 2021). O uso de certos medicamentos
pelos pacientes também foi relacionado a um maior risco de quedas, como doses de levodopa
superiores a 700 mg/dia (2), o uso de inibidores de COMT (2), benzodiazepinicos,
antipsicoticos atipicos, antidepressivos, amantadina (LIMA DP, 2022).

A incidéncia de quedas Unicas e recorrentes foi comparavel aquela relatada por outros
estudos (PICKERING et al, 2007): 46,6% da amostra caiu pelo menos uma vez em um ano, e
22,3% cairam mais de uma vez. Quedas anteriores nos ultimos 6 meses também foram
preditores de quedas (uma ou mais) na regressao logistica. A incidéncia de queda na DP permeia
a histdria natural da doenca, da mesma forma que as alucinacdes visuais, a instabilidade postural
e o declinio cognitivo sdo marcos de doenca mais grave. A maior duracdo da DP se apresenta
como um preditor de queda, visto que pacientes com maior duracdo da doenca tém maior
incapacidade, mais flutuacdes motoras, maior gravidade dos sintomas e também mais
resultados desfavoraveis por consequéncia das quedas, como fraturas e hospitalizacdo
(NYSTRON H. et al, 2016). Vale ressaltar que o maior tempo de diagnostico da doenca
influencia no pior estadiamento da doenca (H&Y), levando a uma perda progressiva dos
reflexos posturais, instabilidade postural, e discinesias os quais séo fatores de risco de quedas
(CONTRERAS; GRANDAS, 2012), (ALMEIDA et al., 2015b). Pelas mesmas razdes, maior
tempo de doenca estdo associados com doses mais elevadas de antiparkinsonianos que
apresentam efeitos colaterais, inclusive quedas. Esses resultados estdo de acordo com achados
semelhantes de outros estudos (LIMA et al., 2022b), (HELY et al., 2008), (BLOEM et al.,
2001b).

A relacdo entre o tempo de doenca, doses mais elevadas de levodopa e quedas em
pacientes com DP é complexa e multifacetada (FASANO et al., 2017), (CONTRERAS;
GRANDAS, 2012). Enquanto doses mais elevadas de levodopa podem ser necessarias para
controlar sintomas avancados da doenga, elas também aumentam o risco de complicacbes
motoras, incluindo discinesias, que, por sua vez, podem contribuir para quedas (FASANO et

al., 2017). Portanto, é essencial que médicos e profissionais de saude que tratam pacientes com
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DP considerem cuidadosamente a relacdo entre a terapia medicamentosa, a progressao da

doenca e o risco de quedas.

10 LIMITACOES DO ESTUDO

Procedimentos da pesquisa e dificuldades encontradas

O ambulatorio de Transtornos do Movimento do Hospital Universitario Walter Cantidio
oferece consultas regulares todas as segundas-feiras no turno da tarde, de 13:00 as 19:00h. O
recrutamento deste estudo aconteceu no ambiente de espera das consultas regulares do
ambulatorio. Nossa equipe de triagem chegava mais as 11:30h todas as segundas do periodo de
coleta e avaliava os prontuarios dos pacientes que estavam na planilha do dia para serem
atendidos. Faziamos uma revisdo de acordo com os critérios de elegibilidade do estudo. Aqueles
que eram potencialmente elegiveis pela revisdo dos prontuarios eram convidados a participar
de uma entrevista para confirmar os critérios de elegibilidade juntamente com a equipe médica.
Os pacientes elegiveis eram entdo convidados para participar da pesquisa €, logo em seguida,
eram aplicados os Termos de Consentimento Livre e Esclarecido.

A partir desta avaliacdo de recrutamento, os pacientes elegiveis eram levados para as
estacOes de avaliacdo que foram divididas em:

- Consulta Médica (Dados clinicos, UPDRS parte I11);

- Avaliacdo de testes fisicos (SPPB, Sarc-F, Preensao palmar);

- Avaliacéo cognitiva e psicoldgica (MEEM e GDS);

- Avaliacéo antropométrica;

- DEXA

Antes dos pacientes irem para as estacGes acima, apds a triagem, os pacientes receberam
um questionario/livreto de seis paginas (frente e verso), com perguntas sobre ocorréncia de
quedas. Cada pagina do livreto referia-se a cada més contanto a partir daquele em que o paciente
estava entrando na pesquisa, totalizando 12 meses. Os pacientes eram orientados a preencher
0s questionarios em toda ocorréncia de queda. Eles também eram informados que receberiam
ligacGes mensais do pesquisador para saber sobre a ocorréncia de quedas e as descri¢cdes de
cada queda de acordo com as perguntas do questionario.

Desta forma, mensalmente cada paciente recebia ligacdes do pesquisador, com o
objetivo de verificar se houve ou ndo queda(s) e como elas aconteceram (periodo do dia, local,

circunstancias, lesoes).
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Os contatos dos participantes (nimero de telefone fixo e/ou celular) foram adquiridos
na Triagem, preferencialmente com, no minimo, dois numeros de contato. Infelizmente, muitos
pacientes tinham apenas um numero de contato para registro. Durante as coletas, tive
dificuldade para manter contato mensalmente. As ligacdes ndo eram atendidas, sendo
necessarias Vvérias tentativas. Assim, demandava muito tempo para concluir todos o0s
questionarios. Algumas vezes, custavam dias para conseguir contato com o paciente em cada
més. Estas dificuldades se estenderam por 12 meses.

No intuito de melhorar o contato, sugeri que o paciente e/ou familiar salvasse 0 meu
namero de telefone no seu celular, buscando tranquiliza-los para evitar fraudes em ligagdes
telefénicas sobre a pesquisa. Desta forma o paciente saberia que a ligacéo era do pesquisador.

Também percebi falta de interesse e de disponibilidade para falar no telefone por parte
de familiares dos pacientes quando o paciente ndo era alfabetizado ou tinha alteracGes na fala e
dificuldade na comunicagdo. Muitos familiares estavam sobrecarregados com os cuidados
domesticos e demandas de cuidador, buscavam responder rapidamente e encerrar a ligagéo.

Alguns respondiam antes de eu introduzir o didlogo: “Ele (a) ndo caiu ndo, viu?”.

Também percebi pacientes ¢ familiares que se sentiam “fiscalizados” pelas minhas
ligacOes, preocupados de serem julgados como negligentes ou imprudentes, de forma que
restringiram as atividades do paciente de forma exagerada para que ele (a) ndo caisse. Exemplo
de didlogo sobre esta situacao descrita:

“Doutor, ele nunca mais caiu... Eu ndo deixo mais ele se levantar sozinho, nao deixo
fazer nada sozinho...”

Também considero importante citar algumas reacdes nas respostas que foram dificeis
de serem interpretadas como:

- “Ah, doutor, ele cai todos os dias. Todos os dias ¢le cai varias vezes”.

Outra grande dificuldade, além da falta de contato, era 0 ndo preenchimento correto do
questionario, visto que paciente, parceiro(a), cuidador(a), frequentemente esqueciam de
preencher adequadamente o questionario ou tinham baixa escolaridade.

Nesses casos, esforcei-me para realizar didlogos com calma e paciéncia, buscando saber
com maior acuracia possivel sobre a(s) queda(s), mediante a descricdo dos pacientes e/ou
cuidadores.

Como dito acima, o nimero do pesquisador ficava salvo no aparelho do paciente, entdo,
com o passar dos meses, alguns pacientes comegaram a evitar atender as ligagdes, o que
dificultou ainda mais o contato, sendo necessario realizar varias ligagdes para conseguir dados

sobre a(s) queda(s). Apesar de todas as dificuldades descritas, a maioria dos pacientes que
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participaram da pesquisa sentiam-se assistidos, observados, acolhidos com as ligagdes.

Também devo confessar que muitas vezes fiz varias recomendacdes para prevencdo de
quedas diante de casos tristes de quedas recorrentes. Cair € um problema extremamente sério
principalmente para o idoso com DP, e a familia tem um papel muito importante, para planejar
estratégias que previnam lesdes sérias, modificando comportamentos de risco, exercendo
vigilancia domiciliar periddica e sistematica, mas com o desafio de ndo restringir a
possibilidade de vida ativa.

Neste sentido, as ligacdes mensais do pesquisador acabaram gerando mais cuidados com
0s pacientes. Percebi mudancas em frequéncia de alguns pacientes que tinham ocorréncia de
quedas inicialmente e deixaram de cair, ou caiam menos. As ligacBes mensais acabaram
desenvolvendo um viés de cuidados da familia do paciente com DP, buscando evitar acidentes.

Os relatos ouvidos nas ligagdes mensais ndo reflitam consequéncias de cuidados e,
infelizmente, também de restrices de possibilidade de vida ativa. Assumi um papel de
fiscalizador, de supervisor da familia do paciente com DP.

Além das dificuldades descritas no texto acima, também posso citar outras, como:

*A troca de nimeros de telefone;

*NUmero inexistente;

*Mudanca de endereco;

*N&o reconhecer o nimero do pesquisador;

*Nao lembrar do pesquisador;

*Nao lembrar que estava fazendo parte da pesquisa;

*Baixa escolaridade das pessoas que atendiam as ligacoes;

+Dificuldade em descrever, falar sobre a(s) queda(s);

Deficiéncia auditiva;

*Reclamac0es pelo horario das ligagdes em finais de semana;

*Impaciéncia em dar informacdes por 12 meses.

Diante das dificuldades expostas anteriormente quanto a coleta de informacdes sobre
quedas através das ligaces, existe a possibilidade de um sub diagnoéstico das quedas visto que
muitos pacientes ndo tiveram interesse de colaborar com as informacg6es, ndo lembravam de
preencher o questionario de quedas. Além disso houve um cuidado maior para evitar quedas
em virtude das ligagdes mensais.

Sugiro a importancia em desenvolver mais estudos longitudinais prospectivos de
guedas, evidenciando a ocorréncia de quedas seja aferida por dispositivos tecnoldgicos.

Evitando este viés de informacao.
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Além disso ndo houve um grupo controle, o qual seria de grande importancia para
comparar como as variaveis se comportam no grupo pareado por sexo e idade sem a Doenca de

Parkinson.
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11 CONCLUSAO

N&o houve associacdo estatisticamente significante entre o numero de quedas no
seguimento de 3, 6, 9 e 12 meses e variaveis demogréficas, clinicas e fisicas. Estas variaveis
baseadas nas analises ndo sdo preditores de quedas, em pacientes com Doenca de Parkinson
leve a moderada.

O escore total do SARC-F e a duracdo da doenca foram preditores independentes de
quedas recorrentes, e 0 escore total do SARC-F, o historico de quedas nos ultimos 6 meses e a
duracédo da doenca foram preditores independentes de quedas (pelo menos uma vez) em um
estudo prospectivo de doze meses. Sao necessarios estudos prospectivos mais robustos com um

grupo de controle sobre os componentes de avaliacdo da sarcopenia como preditores de quedas.
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ANEXOS

ANEXO 1 - (DEXA)

Densitometria por dupla emisséo de raios-X (DEXA) confirma diagnéstico de reducao de massa
muscular. Exame simples, baixos custo e risco

DEXA — Instituto de Biomedicina (IBIMED) Unidade de Pesquisas Clinicas (UPC) da Universidade Federal do Ceara (UFC), nos
ambulatérios de Neurologia e de Geriatria no Hospital Universitario Walter Cantidio da UFC



ANEXO 2 - SARC-F
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Componente Pergunta Pontuacéo Resposta
Forca Quanta dificuldade tem Nenhuma =0
para levantar ou carregar Alguma =1
4,5kg? Muita ou ndo consegue
=2
99.NR
Auxilio para Quanta dificuldade tem Nenhuma = 0
caminhar para andar por um quarto? | Alguma = 1

Muita, usa equipamento ou
ndo consegue = 2

99. NR
Levantar de uma Quanta dificuldade tem Nenhuma =0
cadeira para levantar de uma Alguma = 1

cadeira ou cama?

Muita ou ndo consegue
=2

99. NR
Subir escadas Quanta dificuldade tem Nenhuma =0
para subir 10 degraus de Alguma=1

escada?

Muita ou ndo consegue
=2

99.NR
Quedas Quantas vezes caiu no Nenhuma =0
altimo ano? 1-3 quedas = 1
4 ou mais quedas = 2
99.NR
TOTAL: (pontuam para sarcopenia os idosos com > 4).




ANEXO 3 - ESCALA DE DEPRESSAO DE 15 ITENS (GDS-15)

PERGUNTA

N

ESCORE

o

Vocé esté basicamente satisfeito com sua vida?

Vocé deixou muitos de seus interesses e atividades?

Vocé sente que sua vida esta vazia?

Vocé se aborrece com frequéncia?

Vocé se sente de bom humor a maior parte do tempo?

Vocé tem medo que algum mal va lhe acontecer?

Vocé se sente feliz a maior parte do tempo?

Vocé sente que sua situacdo nao tem saida?

Vocé prefere ficar em casa a sair e fazer coisas novas?

Vocé se sente com mais problemas de meméria do que a maioria?
Vocé acha maravilhoso estar vivo?

Vocé se sente um inutil nas atuais circunstancias?

Vocé se sente cheio de energia?

Vocé acha que sua situacao é sem esperancgas?

Vocé sente que a maioria das pessoas estd melhor que vocé?

OO PR OFRPR OO0OORFR OF OO O P |t

wn
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ANEXO 4 — MINIEXAME DO ESTADO MENTAL (MEEM)

Quadro 1 — Miniexame do estado mental (MEEM)

Cual 2 hora aproximada?

Fm que dia da semana estamos?
COue dia do més € hoje?

Iim que mes estamos?

Orentacio temporal
(5 pontos)

Fim que ano estamose

Em que local estamos?
Que local ¢ este aqui?

Orientagio espacial
(5 pontos)

Fm que bairro nds estamos ou qual & o endereco dagui?

Fim que cidade nos estamo sz

Hm que estado nos esmamose
Registro (3 pontos) Repeti: CARRO, VASO, THOLO
Awngio e cilculo

(5 pontos)

Meméria de evocacio

(3 pontos)

Nomear 2 objetos

(2 pontos)

REPETIR

{1 ponto)

Cormando de estagios

(3 pontos)

Fscrever uma frase -[;.nrn]'!]n;,'[';l
{1 ponta)

Ler e executar

{1 ponto)

Subtraie: 100-7 = 93-7 = 86-7 = 79-T =72-7 = 65

Quais os trés objetos perguniados anteriormente?

Relogio e caneta

“Nem aqui, nem ali, nem 2"

Apanhe esta folha de papel com a mio direita, dobre-a a0 meio e cologue-a no chio

Hscrever uma frase que tenha sentido

Feche seus olhos

Copiar dois pentigonos com intersecio

Copiar diagrama
{1 ponto)

MG, DTOCKT oW LT, T Ieim 1L, Carameti 1, Beriomec]
Brasil. Arq Neuropsiquiate. 2003; G1{3B):777-81.

samoto THL Sugestoes para O uso 4o mini-exame do estado mental n



ANEXO 5 - ESCALA DE HOEHN & YAHR MODIFICADA

Estagio4

Estagio5

ESTAGIOS| SINAIS

Estigio0 | Semsinaisdadoenga.

Estagio | | Doengauniateral.

Estagio |,5 | Acometimentouniateralmaisaxil.

Estagio2 | Doengabilateral,semcomprometimentodos
reflexos posturais.

Estagio2,5 | Doencabiliteralleve, comrecuperadonos
testesde reflexos posturais.

Estigio3 | Doencabilateraldeleveamoderada.Ha

insabildade postural, inde pende nte dasatividades
didrias.

Ao graude incapactagio;ainda consegue andar
ouficarem pé comauxilio.

Confinadoacamaoua cadeiraderodas, a
menos que ajudado.
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ANEXO 6 - ESCALA DE ATIVIDADES DE VIDA DIARIA DE SCHWAB E

ENGLAND

SCHWAB AND ENGLAND ACTIVITIES OF DAILY LIVING

100%

90%

80%

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%
0%

Completamente independente. Capaz de realizar atividades rotineiras sem
lentiddo, dfficuidade ou prejuizo. NAo percebe dificuldades. Essencialmente
normal.

Completamente independente. Capaz de realizer afividades rotineiras porém com
algum grau de lentiddo, dificuldade e prejuizo funcional. Pode tomar o dobro do
tempa. Comega perceber suas dificuldades.

Independente para maioria das atividades rotineiras. Toma cerca do dobro do
tempa na realizagdo das mesmas. Consciente das dificuldades e lentificagdo.

Nao é completamente independente. Maior dificuldade na realizagdo de atividades
rotineiras. Algumas atividades rotineiras tomam 3-4x mais tempo. Pode tomar
grande parte do dia para realizago dessas atividades.

Algum grau de depandéncia. Pode realizar a maioria das atividades rofineiras
porém com muita lenfiddo, dificuldade e prejuizo funcional. Erros; algumas
atividades s&o impossiveis.

Mais dependente. Necessita auxiio na metade das atividades rofineiras.
Dificuldades em todas afividades.

Muito dependente. Pode auxiliar nas afividades rofineiras porém necessitando
auxilio em quase todas.

Com esforco ocasionalmente (porém n2o sempre) realiza ou inicia algumas
atividades sozinho. Necessita de muito auxilio.

No realiza nada sozinho. Pode auxiliar muito pouco em algumas afividades da
rofina.

Totaimente dependente, incapaz de auxiliar em atividades rotingiras.

Fungdes vegetativas tais como degluticio e controle vesical e intestinal ndo sdo

funcionantes. Restrito ao leito.
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ANEXO 7 — SHORT PHYSICAL PERFORMANCE BATTERY(DE FATIMA RIBEIRO

SILVA et al., 2021)

Short Physical Performance Battery

1. Balance Tests

= 10 sec [0 pt)
Side-by-SideStnd | N——
Feet together side-by-side for 10 sec :
* Gait Speed Test

I 10 sec (1 pt)

= 10 sec (+0 pt)

]

Semi-Tandem Stand
Heel of ane foot against side of big toe of the
other for 10 sec

Go ko 4-Meter
Gait Speed Test

{ 10 sec (+1 pt)

Tandem Stand
Feet aligned heel to toe for 10 sec

¢
'
¢

l 10 sec (+2 pt)
3-9.99 sec (+1 pt)
<3 sec (+0 pt)

4. B82-6,20 sec 3 pt
6.21-8.70 sec 2 pt
et 4 =87 sec 1pt
Unable 0pt

2. Gait Speed Test <4.82 sec 4 pt

Measures the time required to walk
4 meters at a normal pace (use best of 2 times)

==IIIIIIIITIII EREEEEE
3. Chair Stand Test

Pre-test
Participants fold their arms across their chest | oo 225505 . = Stop (0 pt)
and try to stand wp once from a chair

able
Y

=11.19 sec 4 pt
11.20-13.6%2 sec 3 pt
13.70-16.69 sec 2 pt
»16.7 sec 1pt
=6l sec or unable O pt

5 repeats
Measures the time required to perform five rises
from a chair to an upright position as fast as
passible without the use of the arms




Nome do paciente:

ANEXO 8 — QUESTIONARIO SEMANAL DE QUEDAS

QUESTIONARIO SEMANAL DE QUEDAS

Instrucdes para o preenchimento:

. Prontuéario:

Preencha os espagos em branco de cada semana com ‘Sim” ou “Nao”.

Caso ndo haja queda, deixar em branco.

1. Como o Sr.(a) caiu?

Més:

Semana 1l

Semana 2

Semana 3

Semana 4

Semana5s

Caiu para os
lados?

Caiu para tras?

Caiu para frente?

Caiu de joelhos?

Caiu sentado

Qutros

2. Como foram as circunstancias da queda?

Meés:

Semana 1

Semana 2

Semana 3

Semana 4

Semana 5

Tropecou?

Escorregou?

Perdeu o
equilibrio?

Estava distraido
ndo viu o buraco,
o desnivel?

Os joelhos
falsearam
(dobraram)?

Fraqueza subita ?

Dor aguda ?

Tontura/
vertigem?

Outros?

Obs.: Qualquer duvida sobre o preenchimento ligar para o pesquisador Vlademir
Gomes: Cel. 99717-9305.
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APENDICE

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Prezado(a) Colaborador(a),

Vocé estd sendo convidado(a) a participar dessa pesquisa que ird investigar o estado
geral de saude, a capacidade funcional, os dados sociodemograficos, a aptidao fisica, o
equilibrio, o risco de quedas, a cognicdo, a ingestdo alimentar, a composi¢do corporal, a
presenca de sarcopenia (diminuicdo de massa muscular do corpo), a qualidade de vida, 0s
medicamentos, os sintomas depressivos e a qualidade do sono de idosos portadores de Doenga
de Parkinson do Hospital Universitario Walter Cantidio de Fortaleza — CE. Justifica-se a
pesquisa pelos beneficios que uma visdo ampliada e multidisciplinar (diferentes profissionais
de saude) dos pacientes portadores de Doenca de Parkinson deste hospital e do contexto no qual
0S mesmos estdo inseridos traria ao auxiliar a escolha de medidas de prevencgéo e promocdo da
salde do idoso e esclarecer associacOes significativas entre os fatores pesquisados (quedas,
instabilidade, dependéncia funcional, medicacdo, sono, qualidade de vida, memoria). A
presente pesquisa faz parte do seguinte projeto aprovado no Comité de Etica “Avaliagio dos
efeitos de um programa de treinamento de forca potente com faixas e tubos elasticos na
cognic¢do, na funcionalidade, na qualidade de vida, no equilibrio, na aptidao fisica, na
qualidade do musculo, no equilibrio, no sono e no risco de quedas de pacientes com
Doenca de Parkinson: Estudo Park-Band”. Vocé so participara da intervencdo clinica
posteriormente se tiver os critérios de inclusdo e ndo possuir critérios de exclusdo do estudo.
1.PARTICIPACAO NA PESQUISA: Ao participar desta pesquisa vocé respondera perguntas
sobre sua saude, sua capacidade de executar as tarefas diarias e fun¢bes mentais (por exemplo:
memoria, orientacdo, calculo, linguagem), seu humor, sua aptidao fisica, seu sono, seu historico
de quedas no ultimo ano, sua alimentac&o e sua qualidade de vida. VVocé realizard alguns testes
fisicos para avaliar sua mobilidade e forca. O seu prontudrio sera revisado pelo pesquisador
para obtencdo de dados especificos de sua condigéo clinica (Doenga de Parkinson).
Os questionérios, os testes fisicos e os exames de avaliagdo de composicdo corporal serdo
realizados no dia da sua consulta no Ambulatério de Neurologia do Hospital Universitario
Walter Cantidio que acontece nas segundas-feiras no turno da tarde. A equipe de trabalho fara
0s testes antropometricos e de composigéo corporal através da densitometria por dupla emisséo

de raios-X (DEXA). Estes exames terdo como finalidade auxiliar no diagndstico de sarcopenia.
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Durante a realizacdo do DEXA, vocé estara de roupas leves, descalgo e sem qualquer objeto
metalico ou acessorio junto ao corpo, e permanecera deitado sobre a mesa do equipamento com
0s pés unidos e bracos levemente afastados do tronco, a lateral, por cerca de 20 minutos.
Durante este periodo, o aparelho escaneara seu corpo por meio da emissdo de raios-X,
determinando a sua composic¢do corporal. Trata-se, portanto, de método nédo invasivo.
Lembramos que a sua participacdo é voluntéria, vocé tem a liberdade de ndo querer participar,
e pode desistir, em qualquer momento, mesmo apos ter iniciado a entrevista, sem nenhum
prejuizo para vocé. A avaliacdo da forca das pernas sera feita por meio do Teste de Sentar e
Levantar Cinco Vezes, que é uma avaliacdo do tempo que a pessoa gasta para se levantar de
uma cadeira e sentar-se novamente em cinco repeticdes. A forca das méos sera avaliada pelo
dinambmetro Saehan. Nesta avaliacdo, vocé apertara o dispositivo com esforco maximo nas
duas méos. O teste de velocidade de marcha sera realizado em uma superficie plana com 8
metros, livre, marcada por fita preta, em intervalos de 2 metros, 4 metros e 2 metros. O
participante serd instruido a caminhar no seu ritmo habitual usando seus calgados habituais, e
0 examinador marcara o tempo gasto para percorrer o trajeto.

2.RISCOS E DESCONFORTOS: Dentre os procedimentos programados sera realizada a
aplicacdo de questionario com perguntas que abordam o humor, o sono, a qualidade de vida, a
aptidao fisica e a cognicdo (memdria, orientacdo, calculo, linguagem), com risco moderado de
causar algum desconforto, como constrangimento diante das perguntas, que sera reduzido pela
naturalidade, acolhimento e cautela com as quais serao feitas as perguntas. Durante a revisao
dos prontuarios, ha risco minimo de danificacdo dos mesmos, que sera reduzido por um maior
cuidado ao manuseéa-los. Outro risco que o estudo apresenta é, durante a aplicacdo do Teste de
Sentar e Levantar Cinco Vezes e na velocidade de marcha, a possibilidade de queda, que sera
reduzido pelo acompanhamento do pesquisador ao seu lado durante a realizacdo do teste. Na
avaliacdo de Forca de preensdo manual e no Teste de Sentar e Levantar cinco vezes, existe risco
moderado de desconforto muscular nos bragos e nas pernas. Sera salientado ao paciente que
durante a realizacdo do DEXA ele sera exposto a uma baixa dose de radiacao.

3. BENEFICIOS: Os beneficios esperados desse estudo incluem identificar o perfil dos
portadores de Doenca de Parkinson do Hospital Universitario Walter Cantidio, enfatizando as
principais deficiéncias e problematicas para, a partir de entdo, estabelecer medidas que possam
melhorar a qualidade de vida deles. Pretende-se identificar os fatores associados com
complicagdes clinicas como hospitalizag&o, 6bito, queda, prejuizos funcionais para que se possa

estabelecer medidas de prevencdo e intervencdo na saude destes. Também se adiciona o
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beneficio de uma visdo da qualidade do sono, dos sintomas depressivos e da cognicdo destes
pacientes para auxiliar na escolha de medidas de prevencdo e promocao da sua saude mental.
4.FORMAS DE ASSISTENCIA: Se vocé precisar de algum tratamento, orientagio ou
encaminhamento por se sentir prejudicado por causa da pesquisa, ou se o pesquisador descobrir
que vocé precisa de algum tratamento médico, vocé sera encaminhado(a) para Danielle Pessoa
Lima (Telefone para contato: (85) 3366-8382) no Ambulatério de Geriatria do Hospital
Universitario Walter Cantidio (ao lado da Emergéncia da Maternidade Escola Assis
Chateaubriand).

5.ASPECTOS ETICOS E DE SEU SIGILO: Gostariamos de lhe informar que sua identidade
sera mantida em sigilo e os dados obtidos serdo de uso exclusivo para a pesquisa. O seu nome
ndo aparecera em lugar nenhum, nem quando os resultados forem apresentados. Ao final da sua
participacao do estudo, vocé tera no seu prontuario um resumo de tudo que foi avaliado para
que voce possa conhecer a natureza dos seus beneficios (ou ndo) e ser avaliado pelo seu médico
assistente. Nao ha despesas pessoais para vocé em qualquer fase do estudo, incluindo exames
e consultas. Também ndo ha compensacao financeira relacionada a sua participacdo. Se existir
qualquer despesa adicional, ela sera absorvida pelo orgamento da pesquisa.
6.ESCLARECIMENTOS: Se tiver alguma duvida a respeito da pesquisa e/ou seus métodos,

o pesquisador responsavel estd disponivel a qualquer momento para esclarecimentos.

Nome do pesquisador responsavel: Danielle Pessoa Lima
Endereco: Rua Capitdo Francisco Pedro, 1290, Rodolfo Tedfilo — Fortaleza — CE.
Telefone para contato: 85- 3366-8382 ou pelo email: dra.daniellelima@gmail.com

Horario de atendimento: 8:00 as 18:00h

Se desejar obter informacdes sobre 0s seus direitos e 0s aspectos éticos envolvidos na pesquisa
podera consultar o Comité de Etica da Universidade de Fortaleza, Ce.

Comité de Etica em Pesquisa em Seres Humanos — COETICA CEP/HUWC
Rua Capitdo Francisco Pedro 1290, Rodolfo Teo6filo, Fortaleza/CE
Telefone (85) 3366-8589 ou pelo e-mail: cephuwc@huwec.ufc.br.

7. RESSARCIMENTO DAS DESPESAS: Caso o(a) Sr.(a) aceite participar da pesquisa, ndo

receberd nenhuma compensagéo financeira.

8. CONCORDANCIA NA PARTICIPACAO: Se o(a) Sr.(a) estiver de acordo em participar
deveréa preencher e assinar o Termo de Consentimento Pds-esclarecido que se segue, e recebera

uma via deste Termo.
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O participante de pesquisa ou seu representante legal, quando for o caso, devera
rubricar todas as folhas do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido — TCLE —

apondo sua assinatura na ultima pagina do referido Termo.

O pesquisador responsavel devera, da mesma forma, rubricar todas as folhas do
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido — TCLE — apondo sua assinatura na

ultima pagina do referido Termo.

CONSENTIMENTO POS INFORMADO

Pelo presente instrumento que atende as exigéncias legais, 0
Sr.(a) , portador(a) da
cédula de identidade , declara que, apos leitura minuciosa do

TCLE, teve oportunidade de fazer perguntas, esclarecer dividas que foram devidamente
explicadas pelos pesquisadores, ciente dos servigos e procedimentos aos quais sera submetido
e, ndo restando quaisquer duvidas a respeito do lido e explicado, firma seu CONSENTIMENTO
LIVRE E ESCLARECIDO em participar voluntariamente desta pesquisa.

E, por estar de acordo, assina o presente termo.

Fortaleza-Ce., de de

Assinatura do participante

Ou Representante legal
Impressédo dactiloscopica

Assinatura do Pesquisador



