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Resumo

Este trabalho tem por objetivo estudar a memdria prospetiva em individuos com
obesidade morbida e em individuos com um Indice de Massa Corporal (IMC) normal,
por meio de avaliagdo neuropsicoldgica, com o intuito de demonstrar se existe associacao
entre a presenca de obesidade morbida e niveis inferiores de desempenho em tarefas de
memoria prospetiva. Foi utilizada uma amostra constituida por 48 participantes
distribuidos da seguinte forma: 24 participantes com obesidade mdrbida candidatos a
cirurgia bariatrica; e 24 participantes com um IMC normal. Foram utilizados 7
instrumentos de avaliacdo neuropsicoldgica: Mapa do Zoo; Stroop Interference Test;
Digit Span; Figura Complexa de Rey; Trail Making Test; Teste de Memoria
Comportamental de Rivermead; e Hospital and Anxiety Depression Scale. Os resultados
mostraram que os pacientes com obesidade mérbida apresentam maiores dificuldades em
tarefas de memdria prospetiva em comparagdo com o grupo de controlo; os pacientes com
obesidade morbida apresentaram resultados inferiores nas provas de memdria espacial e
visual, comparativamente com os participantes com IMC normal. Comparativamente
com o grupo de controlo as funcBes executivas foram inferiores no grupo de obesidade
morbida, e verificou-se uma relacdo entre a memoria prospetiva e o funcionamento
executivo. A sintomatologia depressiva na amostra obesa é superior a amostra normal.
Né&o foram encontradas evidéncias que indiquem que existe relacéo entre a depressao ou
a ansiedade e a memdria prospetiva, no grupo estudado. Apesar de ndo ser possivel com
base nos resultados do presente estudo estabelecer uma relacdo de causalidade, salienta-
se que a presenca de défices de memaria prospetiva pode, por um lado, representar uma
consequéncia a longo termo dos efeitos nefastos da obesidade morbida a nivel cerebral,
mas podem igualmente contribuir para a sua manutencdo através de uma desregulacao
nas rotinas alimentares. Deste modo, através do presente estudo de investigacao alerta-se
para o possivel impacto da presenca excessiva de adiposidade no funcionamento cerebral,
pretendendo igualmente promover a introducdo de técnicas de reabilitacdo ao nivel da
memoria prospetiva, ou de intervengdes cognitivo-comportamentais que possam reeducar
ou reestruturar os habitos e decisbes de individuos com obesidade, - contribuindo para

uma regulacdo mais eficaz do seu peso.

Palavras-chave: Obesidade moérbida; Memoria prospetiva; Funcdes executivas



Abstract

This work aims to study the prospective memory in individuals with morbid obesity and
in patients with a normal Body Mass Index through neuropsychological assessment, in
order to demonstrate if there is an association between the presence of morbid obesity
and lower performance on prospective memory tasks. It was used a sample of 48
participants distributed as follows: 24 participants morbidly obese candidates for bariatric
surgery; and 24 participants with a normal BMI. 7 neuropsychological assessment tools
were used: Zoo Map; Stroop Interference Test; Digit Span; Complex Rey Figure; Trail
Making Test; Rivermead Behavioral Memory Test; and Hospital Anxiety and Depression
Scale. The results have shown that morbidly obese patients present greater difficulties in
prospective memory tasks, compared to the control group; patients with morbid obesity
had lower results on tests of spatial and visual memory, compared to participants with
normal BMI; compared with the control group, executive functions were lower in the
morbidly obese group, and we found a relationship between prospective memory and
executive function. Depressive symptoms in the obese sample is higher than in the normal
sample; no evidence was found to indicate that there is a relationship between depression
or anxiety and prospective memory, in the present group. Although it is not possibe, based
on the results of the present study, to establish a causal relationship, it should be pointed
out that the presence of prospective memory deficits may, on one hand, represent a long-
term consequence of the harmful effects of morbid obesity, at a cerebral level, but may
also contribute to its maintenance through deregulation in dietary routines. Thus, through
the present study we alert to the possible impact of the excessive presence of adiposity in
brain functioning, and thus promote the introduction of rehabilitation techniques to
prospective memory, or cognitive-behavioral interventions that can re-educate or
restructure the habits and decisions of individuals with obesity, - contributing to a more

effective regulation of their weight.

Key-words: Morbid obesity; Prospective Memory; Executive Functions
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Introducéo

A obesidade morbida representa um vasto problema de salude publica que tem
sido descrito como uma falha nos mecanismos de controlo do peso face as influéncias
ambientais que favorecem estilos de vida sedentérios e dietas com alta densidade
energética. E, cada vez mais, necessario para os individuos desenvolver estratégias
cognitivas e capacidades praticas para controlar o seu peso e evitar as consequéncias
negativas do excesso de peso (Cassell & Gleaves, 2006).

O atual ambiente, abundante em alimentos altamente palataveis, desempenha
um papel essencial na promoc¢édo da obesidade. Mas nem todos os individuos expostos a
este ambiente obesogénico se tornam obesos ou ficam com excesso de peso. Assim,
compreender os fatores que predispdem os sujeitos a tais habitos alimentares (incluindo
sobreconsumo em resposta a estados emocionais negativos, e escolher “comida de
plastico” em favor de opgdes mais saudaveis) ¢ um desafio critico na promogao da salde
populacional (Jasinska et al., 2012).

Décadas de pesquisa revelam que o comportamento alimentar é regulado por
complexas interagdes entre processos de controlo metabolicos e cognitivos no cérebro
(Berthoud, 2007). Os processos de controlo metabdlico iniciam a ingestdo alimentar em
resposta a estados de alta necessidade energética através de sinalizacdo do apetite, e
terminam a ingestdo alimentar quando a necessidade calorica é atingida, através de
sinalizacdo da saciedade. Nos ambientes obesogénicos, 0s processos cognitivos
envolvidos na regulacdo da ingestdo alimentar, como a impulsividade, controlo inibit6rio
e aprendizagem por recompensa, podem se sobrepor a regulacdo metabdlica e tornarem-
se determinantes do comportamento alimentar e levar a um maior risco de obesidade
(Petrovich, Ross, Holland, & Gallagher, 2007).

A obesidade morbida é considerada um fator de risco que afeta a vida das pessoas
e que se encontra associada a dificuldades cognitivas, particularmente na memoria e no
funcionamento executivo. O desenvolvimento e manutengdo da obesidade estd
relacionada com aspetos genéticos, metabdlicos, comportamentais, sociais e
psicologicos, em consonéncia com provaveis alteragfes estruturais e metabdlicas do
cérebro, que se repercutem em dificuldades em tarefas que envolvem o funcionamento
executivo, tais como o planeamento e tomada de decisdo, resolucdo de problemas,
utilizacdo de feedback, monitorizacdo do comportamento, controlo inibitério e
flexibilidade mental (Chan, Shum, Toulopoulou, & Chen, 2008). Dado que a memoria



prospetiva — capacidade em se lembrar de realizar uma inten¢do num certo momento do
futuro - depende fortemente do funcionamento executivo (Umeda, Kurosaki, Terasawa,
Kato, & Miyahara, 2011), é possivel que esta se encontre comprometida nos casos de
obesidade morbida.

Desta forma, o presente estudo tem como objetivo estudar a memoria prospetiva
em individuos com obesidade mérbida e em individuos com um indice de Massa Corporal
(IMC) normal.

No primeiro capitulo desta dissertacdo serd apresentado um enquadramento
teodrico ao tema da obesidade, no qual se ird abordar os conceitos fundamentais inerentes
ao presente estudo. De seguida, serdo apresentados os objetivos do estudo, com a
descricdo da amostra, procedimentos e instrumentos de avaliacdo utilizados.
Posteriormente serdo expostos os resultados obtidos e a sua discussdo. Por fim, serdo

apresentadas as conclus@es do estudo.



1. Enquadramento teorico

1.1 Obesidade

A obesidade é uma doenca cronica caraterizada pelo excesso de tecido adiposo no
organismo, que constitui um importante problema de salde publica (Smith, Hay,
Campbell, & Trollor, 2011).

O numero de individuos obesos atinge proporcdes epidémicas a nivel mundial
(Askari et al., 2013; Jebb, 2004). A OMS (Organizacdo Mundial de Salude) reportou que,
em 2008, mais de 1,4 mil milhdes de adultos se encontravam com excesso de peso e mais
de 200 milhdes de homens e 300 milhdes de mulheres foram considerados obesos (OMS,
2013).

Num contexto em que a taxa de obesidade aumenta de forma generalizada em todo
o mundo, principalmente nos paises desenvolvidos, tém sido implementadas vérias
politicas de modo a lidar com este problema. A taxa de obesidade em Portugal tem
seguido a tendéncia dos restantes paises desenvolvidos. Segundo o Relatério da Dire¢édo
Geral de Saude, em 2015, 52,8% da populacéo portuguesa com idade igual ou superior a
18 anos tinha excesso de peso. A prevaléncia verificou-se, sobretudo, no sexo feminino e
na populagdo com idades compreendidas entre 0s 45 e 0S 74 anos.

Para além de uma doenca cronica, a obesidade é considerada pela OMS como a
epidemia do século XXI, dado 0 aumento da prevaléncia da populacéo obesa ao longo de
varias décadas. Segundo Swinburn, Sacks, e Ravussin (2009), este aumento deve-se a
fatores ambientais ao invés de genéticos. As alteracdes ambientais estdo relacionadas com
a urbanizacao, sendo a alteracdo do balanco energético consequéncia da modificacdo dos
habitos alimentares e da atividade fisica (Badland & Schofield, 2006; Wanderley &
Ferreira, 2010). A crescente acessibilidade a alimentos de elevada palatabilidade, leva a
maior disponibilidade de energia no organismo, contribuindo, desta forma, para um
balanco energético positivo — ou seja, favorecimento ao excesso de peso (Badland &
Schofield, 2006). Assim, ao haver desequilibrio energético causado por um grande
consumo de alimentos com elevada densidade energética em consonancia com a falta de
exercicio fisico — ou seja, um desequilibrio entre a energia consumida e gasta -, ocorre
um aumento da massa corporal (Morris, Beilharz, Maniam, Reichelt, & Westbrook, 2015;
Yao et al., 2016).



A OMS preconiza o Indice de Massa Corporal (IMC) como método de
classificagdo da obesidade, calculado pela formula: peso (Kg) /altura (m). Um IMC igual
ou superior a 25Kg/m? ¢ indicador de excesso de peso. Se o IMC for igual ou superior a
30Kg/m?, o individuo é considerado obeso. A obesidade é classificada em trés graus:
Grau I ou moderada (IMC > 30Kg/m?); Grau II ou grave (IMC > 35Kg/m?); e Grau Il ou
extrema (IMC > 40K g/m?) (tabela 1).

Tabela 1. Estados nutricionais

IMC Grau de obesidade
Baixo peso <185
Peso normal 18.5-24.9
Excesso de peso 25-29.9
Obesidade moderada 30-34.9 I
Obesidade grave 35-39.9 I
Obesidade morbida > 40 i

A antropometria tem sido considerada como um importante indicador do estado
nutricional. Varios estudos indicam que a circunferéncia de cintura esta bastante
relacionada com a quantidade de tecido adiposo abdominal (denominada por obesidade
central) e mais associada a complicacbes metabdlicas e doencas cerebrovasculares
(Programa Nacional de Combate a Obesidade, 2005) (tabela 2). Ainda, outras medidas
antropomeétricas para calculo da distribuicdo da gordura corporal devem ser consideradas,

nomeadamente a circunferéncia de anca e de pescogo.

Tabela 2. Circunferéncia da cintura e risco de complicacdes metabolicas (Programa
Nacional de Combate a Obesidade — 2005).

Risco de complicagdes metabdlicas Circunferéncia da cintura (cm)
Homem Mulher
Aumentado > 94 >80
Muito aumentado >102 > 88




1.2 Comorbilidades

A obesidade morbida adquire um caracter de morbidade muito grave, que se
reflete na reducdo da qualidade e expectativa de vida (Garrido, Ferraz, Barroso,
Marchesini, & Szego, 2006). Ter excesso de peso esta associado a comorbilidades como
a Diabetes Mellitus tipo 2, problemas gastrointestinais e respiratorios, dislipidemia,
sindrome de apneia obstrutiva do sono, problemas cardiovasculares (como, doenca
cardiaca, Acidente Vascular Cerebral e hipertensdo) (Alosco et al., 2014), perturbacdes
musculo-esqueléticas, muitos tipos de neoplasia (Miller & Spencer, 2014; Sharma, 2003),
irregularidades menstruais, hirsustismo (excesso de pelo facial e corporal) e perturbacoes
psiquiatricas (como depressao e ansiedade) (Stanek, Miller, & Gunstad, 2015).

A obesidade morbida, também associada a um estado de insulinorresisténcia por
exceléncia, encontra-se fortemente ligada a sindrome metabdlica (SM) (Jauch-Chara &
Oltmanns, 2014). Esta é caraterizada por uma circunferéncia de cintura grande, altos
niveis de triglicéridos, hipertensao e pela diminuicdo da sensibilidade a insulina, o que
leva a elevacao dos niveis glicémicos, conduzindo a uma hiperinsulinemia compensatoria
que predispGe ao desenvolvimento de aterosclerose, esteato-hepatite ndo alcoolica,
sindrome do ovario policistico e cancro (Girman et al., 2004; Nguyen, Killcross, &
Jenkins, 2014).

1.3 Etiologia

A obesidade é uma condicdo clinica de etiologia multifatorial, resultado de uma
combinacdo e/ou interacdo entre varios fatores ambientais, genéticos, metabdlicos,
enddcrinos e psicoldgicos (Cassel & Gleaves, 2006; Marcus & Wildes, 2009), que
influenciam o comportamento individual (Morris et al., 2015).

No que diz respeito aos fatores ambientais, destaca-se a alteragédo do padréo
alimentar, particularmente a elevada disponibilidade de alimentos de grande
palatabilidade, ricos em aclcar e gordura, de elevada conveniéncia e de baixo custo,
frequentemente ingeridos em por¢des altamente desadequadas (Drewnowski, 2003).

Sobre os fatores genéticos, surgem varias evidéncias da sua influéncia na
obesidade, através da co-existéncia de individuos obesos na mesma familia (Thirlby &

Randall, 2002). Por outro lado, considera-se que certos genes poderdo ser determinantes



para a ingestdo e o gasto energético, sobretudo sobre a taxa metabdlica basal (TMB) —
quantidade cal6rica ou energética que o corpo utiliza durante o repouso, para 0 seu
funcionamento (Knecht et al., 2009).

Os fatores metabodlicos e endocrinos estdo relacionados com uma interacao
complexa entre hormonas e neuropeptideos — sob o controlo de nucleos hipotalamicos -
que regulam o peso corporal (Jebb, 2004; Wanderley & Ferreira, 2010). Neste sentido,
realcamos o papel das hormonas que se encontram em concentragdes desequilibradas,
mais especificamente a leptina e a grelina. Ambas as hormonas estdo envolvidas na
regulacdo do peso corporal, atuando sobre a ingestdo alimentar, a saciedade e balanco
energético (Burger & Berner, 2014; Burgera & Couce, 2001; Myers, Cowley, &
Munzberg, 2008). A leptina é uma hormona anorexigénica produzida pela glandula
pituitaria (encontrada em concentracfes elevadas nos individuos obesos) e segregada
predominantemente pelo tecido adiposo subcutaneo (Milaneschi, Lamers, Bot, Drent, &
Penninx, 2015), cuja funcgdo é a de reduzir o apetite — através da inibi¢&o da formag&o de
neuropeptideos relacionados com o apetite (neuropeptideos-Y) e promogédo do aumento
da expressdo de neuropeptideos anorexigenos (a-MSH e CRH) -, via a¢Bes em nucleos
talamicos especificos, e estimular o gasto de energia, em resposta ao armazenamento de
gordura ou ao excesso de ingestdo alimentar (Harvey, 2007). As elevadas concentragdes
plasméticas desta hormona provocam uma atenuacdo da resposta dos Orgdos a esta
mesma, processo denominado por leptino-resisténcia (Davis, Mudd, & Hawkins, 2014;
Sousa, Silva, & Moreira, 2009). Por isso, os valores elevados de leptina ndo produzem os
seus efeitos homeostaticos, particularmente na supressdo de ingestdo nutricional e o
aumento do gasto energético (Morton, Meek, & Schwartz, 2014). Para além das funcdes
mencionadas acima, a leptina também possui efeitos antidepressivos. Apesar da
controvérsia entre os estudos, a hiperleptinemia devido a resisténcia funcional nos
individuos obesos (um processo comparado com a resisténcia a insulina na diabetes tipo
2) pode representar um risco fenotipico para a depressao, principalmente nos sujeitos com
maior adiposidade abdominal (Kurhe & Mahesh, 2015; Milaneschi et al., 2012;
Milaneschi et al., 2014).

A grelina, por sua vez, é um peptideo sintetizado no trato gastrointestinal
estimulador da ingestdo alimentar — atraves da ativacdo dos neurénios NPY/AGRP
(neurdnios orexigenos) no nacleo arqueado do hipotalamo — e aumenta a adipogénese,
promovendo um balanco energético positivo (Wanderley & Ferreira, 2010). Esta estimula

0 apetite antes da refeicdo, transmitindo desta forma, a sensacdo de fome ao cérebro. SO
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apos a refeicdo, a concentracao de grelina baixa (Seoane, Tovar, Caminos, Nogueiras, &
Diéguez, 2004).

Por altimo, os fatores psicoldgicos, dos quais ressaltamos a ansiedade e depressao
como sintomas mais comuns, detém um forte impacto na manutencédo ou intensificagdo
do peso corporal (Vasquez, Martins, & Azevedo, 2004).

Na obesidade morbida, a sintomatologia psiquidtrica — alteragdes
comportamentais, assim como a distor¢do da imagem corporal, para aléem da ansiedade e
depressao - é mais prevalente que na populacdo em geral (Omalu et al., 2007). Dixon e
colegas (2003), num estudo acerca da relacdo entre a depressao e a obesidade morbida,
relataram que os sujeitos obesos do sexo feminino e mais jovens sdo mais propensos a
desenvolver depressdo que 0s sujeitos ndo-obesos. Num estudo populacional, com
aproximadamente 40.000 participantes, os sujeitos com IMC igual ou superior a 40 Kg/m?
nos Ultimos dez anos tinham cinco vezes mais probabilidades de vivenciar um episodio
de depressdo major que os sujeitos com IMC saudavel (Onyke, Crum, Lee, Lyketsos, &
Eaton, 2003). Diversos estudos também verificaram uma relagdo entre a obesidade e a
ansiedade na populacdo obesa, visto que esta estd associada a perturbacdes do
comportamento alimentar (Rydé et al., 2003). Num estudo de Simon et al. (2006), em que
investigaram a relacdo entre a obesidade e a ansiedade, averiguaram que os individuos
obesos tinham aproximadamente 25% de maior probabilidade de desenvolver um
episddio depressivo e ansioso do que a populacdo em geral. Esta taxa aumentava em 44%
nos individuos de etnia caucasiana e com grau de escolaridade superior (Simon et al.,
2006).

De forma generalizada, os correlatos psicoldgicos no estudo da obesidade incluem
aspetos psicossociais e comportamentais. A insatisfacgdo com a imagem corporal €
bastante comum nos sujeitos obesos (Sawer, Wadden, & Fabricatore, 2005). Segundo
Slade (1994), os aspetos socioculturais, bem como as exigéncias intrinsecas a cada
pessoa, parecem interferir na percecdo da autoimagem corporal e nas perturbacdes a ela
associadas. A nocédo de ser magro e atraente tornou-se num imperativo cultural, em que a
magreza passou a estar relacionada com atributos positivos, no sentido em que individuos
magros sao Vvistos como pessoas de sucesso e atraentes. Enquanto o excesso de peso
passou a estar associado a qualidades negativas, como a lentiddo, insatisfacdo corporal,
dificuldades no relacionamento interpessoal e alteragcbes de humor (Ogden & Evans,
1996).



De acordo com a literatura, os disturbios alimentares podem ser considerados
sintomas secundarios a certas perturbacdes de personalidade (do tipo histridnico e
dependente ou borderline) e distarbios obsessivo-compulsivos ou, 0s tracos de
personalidade podem ser secundarios a prépria obesidade (Cassel & Gleaves, 2006).

Resumindo, a depressdo e a obesidade tendem a co-ocorrer e ostentam uma
relagdo bidirecional: a obesidade aumenta o risco em desenvolver depressao e esta Ultima
é preditiva do desenvolvimento de obesidade (Lojko, Buzuk, Owecki, Ruchala, &
Rybakowski, 2015; Luppino et al., 2010; Penninx, Milaneschi, Lamers, & Vogelzangs,
2013).

1.4 Alteraces neurofisioldgicas na obesidade

A obesidade é uma patologia determinada e mantida por mecanismos bastante
complexos (Ribeiro, Santos, & Sampaio, 2015). Dada a elevada quantidade de individuos
com obesidade e com excesso de peso, existe uma clara necessidade em compreender 0s
mecanismos patofisioldgicos subjacentes a obesidade e o seu impacto no funcionamento
cognitivo. A crescente investigacdo revela que a obesidade pode resultar em alteragoes
cerebrais estruturais que medeiam algumas das alteracdes cognitivas associadas ao
excesso de peso (Walther, Birdsill, Glisky, & Ryan, 2010).

O sistema homeostatico - que inclui neuropeptideos reguladores como a leptina,
colecistocina, grelina, orexina, insulina, neuropeptideo Y e nutrientes como a glucose,
amino&cidos e acidos gordos -, atua em circuitos cerebrais hipotalamicos, produzindo
sinais eferentes que estimulam ou inibem o apetite, para manter um balango energético
equilibrado (Blouet & Schwartz, 2010; Coll et al., 2007; Volkow, Wang, Tomasi, &
Baler, 2013).

A regulacdo da homeostase energética é realizada principalmente através de trés
mecanismaos fisioldgicos: controlo da fome e saciedade; controlo do consumo de energia;
e regulacdo da secrecdo de hormonas envolvidas no armazenamento das reservas
energéticas (Ferreira, Guerra, & Soares, 2004). Ou seja, o0 equilibrio homeostatico
depende de wvarios sinais periféricos (glicose, 4acidos gordos, aminoacidos,
neurotransmissores, neuropeptideos e hormonas) que atuam diretamente sobre o Sistema
Nervoso Central (Blouet & Schwartz, 2010). Estes sinais, que auxiliam na coordenagao

da ingestdo de alimentos e do gasto energético, derivam de diferentes érgdos periféricos



(como pancreas, figado, trato gastrinstestinal) e de diferentes areas do SNC (Damiani,
Damiani, & Filho, 2010).

A homeostasia energética € conseguida através de um sistema neuro-humoral,
influenciado por sinais de curta (CCK e grelina) e longa duracgéo (leptina e insulina), que
atuam em circuitos neuronais especificos no hipotdlamo e no tronco encefalico, com o
objetivo de responder as necessidades metabolicas (Schneeberger, Gomis, & Claret,
2014). Os sinais de curta duragdo, maioritariamente segregados pelo sistema
gastrointestinal, determinam o inicio e o término das refeicdes, sendo por isso
considerados como fatores de saciacao (Ferreira, Guerra, & Soares, 2004). A grelina —
como sinal de curta duracdo do equilibrio energético —aumenta nas situacdes de balanco
energético negativo, promovendo a ingestdo alimentar, adiposidade e desta forma,
aumento do peso corporal (Damiani, Damiani, & Filho, 2010). Outros elementos cruciais
do sistema de controlo homeostatico dizem respeito aos sinais de longa duracdo do
equilibrio energético, que séo responsaveis pelo armazenamento de energia sob a forma
de gordura corporal (Sousa, Silva, & Moreira, 2009). Estes sinais (leptina e insulina)
atuam sob locais do SNC, provocando uma alteracdo no equilibrio energético em resposta
a uma alteracdo na massa adiposa (Ferreira, Guerra, & Soares, 2004). Ou seja, a
quantidade de leptina presente no organismo é proporcional a quantidade de tecido
adiposo, ou seja, quanto mais gordura armazenada, maiores sdo os niveis de leptina
(Sousa, Silva, & Moreira, 2009). Estas respostas incluem a estimulacdo da ingestdo dos
alimentos e que promovem o aumento do peso corporal (vias anabolicas) — através do
eixo hipotalamico do neuropeptideo Y, por exemplo; e a reducdo da ingestdo alimentar
que promove a perda de peso (vias catabdlicas) — através do sistema hipotalamico da
melanocortina, por exemplo. A leptina e a insulina inibem as vias centrais anabdlicas e
estimulam as vias catabdlicas (Ferreira, Guerra, & Soares, 2004). Desta forma o aumento
dos niveis de leptina, que ocorre com o aumento do tecido adiposo armazenado e nas
situacOes de balanco energético positivo, resulta na redugédo da ingestdo alimentar (Mars,
Graaf, Groot, & Kok, 2005).

A maioria dos casos de obesidade esta associada a um quadro de resisténcia central
a acdo das hormonas leptina e insulina. Como os individuos obesos ndo apresentam défice
destas hormonas — mas sim niveis plasmaticos elevados — e ndo ha diminuicdo da ingestéo
alimentar, constata-se que a obesidade esta associada a resisténcia a estas hormonas.

Em adicdo a este modelo homeostatico, os centros cortico-limbicos e

mesolimbicos (que inclui a area tegmental ventral, nacleo accumbens, cértex pré-frontal,
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hipocampo e amigdala) integram estimulos cognitivos, hedonicos e emocionais, num
processo ndo-homeostético (Neto & Pareja, 2006). Os sinais circulantes do balanco
energético, como a leptina e a grelina, também atuam nas redes hedonicas para modular
0 apetite. No entanto, este sistema pode sobrepor-se ao controlo homeostatico e causar
desequilibrio energético (Berthoud, 2011), pois a influéncia do sistema limbico é maior
que a necessidade metabdlica do alimento, dado que envolve a emogao e mecanismos de
recompensa (Damiani, Damiani, & Filho, 2010).

A literatura sugere que a obesidade promove um processo inflamatorio cronico
moderado, devido a concentracdo elevada de citocinas e proteinas, como a proteina C
reativa (PCR), fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) e interleucina 6 (IL6) (Pereira,
Correia, & Almeida, 2006). Independentemente dos mecanimos ainda n&o estarem todos
esclarecidos, existem evidéncias de que a inflamacdo (local ou sistémica) possa ser a
causa ou consequéncia das comorbilidades associadas a obesidade (Leite, Rocha, & Neto,
2009). Com o0 aumento do tecido adiposo, os adipdcitos sofrem alteracdes celulares e
moleculares, sendo que a producéo de fatores pré-inflamat6rios aumenta com o aumento
do grau de obesidade (Pereira, Correia, & Almeida, 2006). A resposta inflamatoria da
obesidade conduz ao aumento da expressdo de adipocinas pro-inflamatorias e a redugédo
de adipocinas com propriedades anti-inflamatdrias, como a adiponectina (Sippel et al.,
2014).0s macrofagos presentes no tecido adiposo sdo mais numerosos, sendo
responsaveis pela maior parte da producdo de citocinas, em particular a TNF- o-
responsavel pela necrose de tumores e inducdo de caquexia — e IL6 — suprime a expressdo
de adiponectina e recetores e sinalizadores de insulina (Greenberg & Obin, 2006).

Desta forma, uma dieta hiperlipidica induz inflamacéo e disfuncéo hipotalamica,
sendo esta caraterizada como a resposta de defesa do corpo face a estimulos nocivos
(hormonas anorexigenas e termogénicas, como a leptina e insulina), que conduzem a uma
producdo andmala de neurotransmissores, favorecendo assim, o aumento de peso corporal
(Araujo, Torsoni, & Velloso, 2010; Calvo-Ochoa, Hernandez-Ortega, Ferrera, Morimoto,
& Arias, 2014).

Existem diferentes circuitos cerebrais a regular a fome e saciedade (Rolls, 2008),
e uma das vias reguladoras diz respeito a ativagao de circuitos de recompensa do sistema
nervoso central (SNC) através de alimentos de elevada palatabilidade, contribuindo para
a ingestdo excessiva. Mais especificamente, o sistema limbico (nicleo accumbens,
amigdala e hipocampo) e regides corticais (cortex orbitofrontal, giro do cingulo e insula)

e sistemas de neurotransmissores (dopamina, seretonina, opidides e canabinoides), bem
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como o hipotalamo estdo implicados nos efeitos de recompensa alimentar (Volkow,
Wang, & Baler, 2011).

De um modo geral, os alimentos de grande palatabilidade continuam a ser
consumidos mesmo apds a necessidade energética ter sido atingida (Kenny, 2011).
Devido ao elevado teor de aclcar e gordura, este tipo de alimentos modula a expressao
de sinalizagdo metabdlica da fome e da saciedade, de modo a prolongar o consumo
(Erlanson, 2005).

Os niveis de dopamina (D2) (Hansen, Jensen, Overgaard, Weikop, & Mikkelsen,
2013) e acetilcolina (Morganstern, Ye, Liang, Fagan, & Leibowitz, 2012) no cortex pré-
frontal reduzidos e o0 aumento de marcadores de stress oxidativo (Souza et al., 2007) tém
sido observados em modelos de ratos obesos, sugerindo uma disfuncdo nesta regido que
pode contribuir para os défices comportamentais associados (Nguyen, Killcross, &
Jenkins, 2014). Apesar destes resultados, ainda permanece incerto se o0
hipofuncionamento destes neurotransmissores se manifesta anteriormente a génese da
obesidade ou se a obesidade é a causa da alteracdo na neurotransmissdo (Johnson &
Kenny, 2010).

Recentemente tém sido postulados alguns modelos acerca da adicdo alimentar na
obesidade. Os modelos de adi¢do alimentar tém por base evidéncias de neuroimagem que
demonstram que 0s sujeitos obesos tém maior ativacéo nas regides cortico-estriadas que
codificam recompensas relacionadas com alimentos (striatum ventral), propriedades
hedonicas (insula/cértex somatossensorial) e escolha dos alimentos (cortex pré-frontal
medial/orbitofrontal) (Potenza, 2014). No estudo realizado por Rodriguez, Pérez, Lopez,
e Garcia (2016), concluiram que 0 excesso de peso estd associado a diminuicdo da
conectividade funcional estriado-cortical. A conectividade dorso-estriatal encontrou-se
positivamente correlacionada com o desejo alimentar e foi preditiva do aumento do IMC
apos 12 semanas. Estes resultados sdo consistentes com o modelo de adicdo alimentar,
que propbe que a obesidade esta associada a adaptacbes neuronais no striatum e
particularmente na rede striatum dorsal (Burger & Berner, 2016; Smith & Robbins, 2013;
Stice, Yokum, Blum, & Bohon, 2010; Stice, Yokum, Bohon, Marti, & Smolen, 2010;
Volkow, Wang, Tomasi, & Baler, 2013; Yokum, Ng, & Stice, 2011).

A dopamina endogena e 0s neurotransmissores opioides estdo envolvidos no
processamento da recompensa e contribuem para a patofisiologia da adigdo (Tuominen
et al., 2015). Este processo (libertagdo de dopamina) € similar aos efeitos do abuso de

drogas (Volkow, Fowler, Wang, & Goldstein, 2002), sugerindo um paralelismo entre a
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obesidade e o vicio da droga — sendo a obesidade ser vista como uma adi¢do, pois
compartilha vérias carateristicas comportamentais (Balodis et al., 2013; VVolkow, Wang,
Tomasi, & Baler, 2013). Parte da etiologia de ambas as condi¢des pode ser explicada pelo
sistema mesolimbico hipodopaminérgico que leva a um aumento da motivacdo para
alimentos e drogas, respetivamente (Volkow, Wang, & Baler, 2011).

Diversos estudos tém reportado que as drogas e alimentos palataveis ativam
regides similares que se encontram implicadas na recompensa e na aprendizagem por
recompensa. Os circuitos envolvidos dizem respeito ao sistema dopaminérgico
mesolimbico, sendo que a ingestdo de drogas (como psicoestimulantes, opidides e
canabinoides) causa libertacdo de dopamina no striatum e regibes mesolimbicas
associadas. Igualmente, a ingestdo de alimentos ricos em gordura e agUcar causam
libertacdo de dopamina no striatum dorsal (Stice, Figlewicz, Gosnell, Levine, & Pratt,
2013). Os recetores de dopamina (D2) sdo, provavelmente, um dos mecanismos
subjacentes ao desequilibrio energético. No entanto, os sinais metabdlicos periféricos
(como a leptina, insulina, grelina, entre outros) também interagem com este sistema
dopaminérgico, pelo que esta complexidade pode explicar as alteracdes encontradas nos
recetores de dopamina (Weijer et al., 2011). Os reduzidos recetores de dopamina, na
obesidade, podem incitar o comportamento alimentar como forma de compensar a

reduzida ativacao das vias cerebrais de recompensa (Knecht et al., 2008).

1.5 Consequéncias neurobioldgicas da obesidade

Os efeitos vasculares da obesidade desempenham um papel-chave no
desenvolvimento de comprometimento cognitivo em pessoas idosas (Gorelick et al.,
2011), através da promocao de aterosclerose nas artérias cerebrais e de alteracdes ao nivel
da microcirculacdo cerebral (Zlokovic, 2011). A barreira hemato-encefalica possui um
papel importante na manutencdo precisa de um microambiente regulado, permitindo a
entrada de nutrientes essenciais no SNC e protegendo o cérebro de toxinas (Ballabh,
Braun, & Nedergaard, 2004). As consequéncias quimicas de uma dieta rica em gordura
(incluindo elevados acidos gordos e agUcares) pode ter influéncia no cérebro, por
desintegrar esta barreira (Nguyen, Killcross, & Jenkins, 2014).

A crescente investigacdo revela que a obesidade pode resultar em alteracGes

cerebrais estruturais que medeiam algumas das alteragcbes cognitivas associadas ao
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excesso de peso (Walther, Birdsill, Glisky, & Ryan, 2010). Nesta linha de pensamento, a
quantidade de tecido adiposo tem influéncia na estrutura do cérebro, resultando em atrofia
cerebral. Mais especificamente, estudos em que sdo utilizados métodos imagioldgicos,
um maior IMC estd associado a menor volume cerebral em pacientes idosos néo-
dementes (Miller & Spencer, 2014) e em individuos na meia-idade (Taki et al., 2008).

Alguns estudos com VBM (morfometria baseada em voxel) reportaram volume
cerebral menor em individuos obesos, comparativamente a controlos com peso normal
em outras regides cerebrais, nomeadamente na matéria cinzenta frontal, temporal e
cerebelar, bem como na matéria branca (Pannacciulli et al., 2006). Num estudo com
adultos saudaveis, maior IMC e circunferéncia de cintura estavam inversamente
correlacionados com o volume da matéria cinzenta no hipotalamo, cortices pré-frontal,
temporal anterior e parietal inferior e no cerebelo (Kurth et al., 2013).

Métodos de neuroimagem funcional, como PET (Tomografia por Emissdo de
Positrdes) e fMRI (Imagem por Ressonancia Magnética funcional), revelam a associagdo
entre a obesidade e alteragdes metabolicas no cérebro.

Volkow e colegas (2009) utilizaram PET para avaliar a relacdo entre o IMC e 0
metabolismo cerebral em individuos saudaveis, durante o periodo baseline (sem
estimulacgdo) e durante a estimulacéo cognitiva (calculos numéricos). Os dados indicaram
uma correlagdo negativa significativa entre o IMC e a atividade metabdlica no cortex pré-
frontal e no giro cingulado, durante a baseline, que por sua vez predizeram o desempenho
nas provas de avaliacdo do funcionamento executivo (Stroop Interference Test e Symbol
Digit Modality) e de memoria (California Verbal Learning Test). Em contraste, as
alteracdes cerebrais durante a estimulacdo cognitiva ndo estavam associadas com o IMC
nem com o desempenho neuropsicolégico.

Estudos com fMRI, que implementam paradigmas relacionados com o apetite,
revelam que os obesos mdrbidos (comparativamente com controlos com peso normal)
exibem maior comprometimento nas redes neuronais que controlam o apetite —
hipotalamo, sistema limbico, tronco encefélico e cortex -, que por sua vez também
medeiam tarefas executivas (tal como no controlo inibitério) (Tuulari et al., 2015).

Os lobos temporal (incluindo o hipocampo) e frontal parecem ser particularmente
vulneraveis aos efeitos da obesidade. De facto, o estudo de Miller e Spencer (2014)
reportou uma relacdo negativa entre a obesidade e volume de matéria cinzenta nestas
regides cerebrais, em varias faixas etarias em individuos ndo-dementes. Deste modo, é

concebivel que a atrofia destas regides cerebrais contribua para um desempenho cognitivo
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inferior em individuos obesos (Miller & Spencer, 2014). Por outro lado, maior IMC esta
também correlacionado com degeneracdo da mielina (Miller & Spencer, 2014).

As alteraces cerebrais e resultantes défices cognitivos podem resultar dos efeitos
independentes e interativos de multiplas condicdes comdrbidas, particularmente a
hipertensdo, dislipidemia e resisténcia a insulina.

A hipertensdo é uma doenga cronica que afeta a estrutura, funcdo e organizacao
dos vasos sanguineos cerebrais (predispde a formacéo de ateroma nos vasos sanguineos
e arteriosclerose), reduzindo o fluxo sanguineo e o metabolismo de glicose em
determinadas regides cerebrais (frontal, temporal e areas subcorticais) (Waldstein, 2003).
Estas alterages vasculares resultam na reducdo de didametro luminal, aumento da
resisténcia ao fluxo e declinio da perfusdo sanguinea (Birns & Kalra, 2009). Tal
hipoperfusdo pode provocar lesdes cerebrais em regides discretas e alteraces isquémicas
difusas na matéria branca periventricular e profunda (leucoaraiose), causando
compromisso cognitivo por alterar o funcionamento sindptico e neuronal (Waldstein,
2003).

Em relacdo a presenca de dislipidemia, sabe-se que niveis elevados de colesterol
promovem acumulagdo de ateroma nas artérias e, consequentemente provocam
aterosclerose, impedindo a circulagdo normal do fluxo sanguineo no cérebro. Assim,
quanto mais alto forem os niveis de colesterol, maior sera o risco de alteracbes no
funcionamento cognitivo (devido ao aumento do risco de doenca vascular) (Yaffe,
Barrett-Connor, Ling, & Grady, 2003).

O compromisso funcional dos recetores de insulina, localizados no hipotalamo
mediobasal, pode resultar em hiperfagia e obesidade (May, Bedel, Shen, Woods, & Liu,
2016). A diabetes mellitus é uma doenca metabdlica, cujos efeitos no cérebro ja se
encontram bem estabelecidos na literatura. A diabetes mellitus tipo Il contribui
significativamente para o desenvolvimento de Défice Cognitivo Ligeiro (DCL) e na
aceleracdo progressiva de DCL para deméncia (Koekkoek, Kappelle, van den Berg,
Rutten, & Biessels, 2015; Xu et al., 2010). Os défices cognitivos associados a diabetes
mellitus tipo Il estdo relacionados com enfartes cerebrais, lesdes na substancia branca e
atrofia cortical e subcortical (Schmidt et al., 2004). A avalia¢do neuropsicoldgica revela
que os sujeitos com esta condigdo médica apresentam défices em tarefas de memoria
verbal, velocidade de processamento (Awad, Gagnon, & Messier, 2004; Stranahan,

2015), atencdo e funcionamento executivo (Brands, Berg, Manschot, & Biesse, 2007).
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1.6 Obesidade e o funcionamento cognitivo

O interesse pelo estudo da relacdo entre a obesidade e o funcionamento cognitivo,
bem como o risco para deméncia, tem aumentado recentemente (Alosco et al., 2014;
Gunstad, Lhotsky, Wendell, Ferrucci, & Zonderman, 2010; Raider et al., 2016). Um
crescente corpo de investigacdo indica que a obesidade na meia-idade € preditora de
declinio cognitivo ligeiro (DCL) numa idade mais tardia (Nguyen, Killcross, & Jenkins,
2014). Relativamente a controlos, os individuos obesos exibem maiores niveis de
patologia relacionada com a Doenga de Alzheimer (DA), incluindo a presenca de
proteinas tau hiperfosforiladas e beta-amildide (Alosco & Gunstad, 2014). Uma meta-
analise revelou que o0 excesso de peso na meia-idade esta associado a 1,35 vezes mais
risco em desenvolver DA, 1,33 em desenvolver deméncia vascular e 1,26 em desenvolver
qualquer tipo de deméncia, enquanto o risco em ter DA ou outro tipo de deméncia
aumenta para 2,04 e 1,64, respetivamente, para o0s sujeitos de meia-idade obesos
(Spitznagel et al., 2015).

Evidéncias experimentais e clinicas indicam que individuos obesos tendem a
apresentar desempenhos cognitivos inferiores em tarefas associadas ao funcionamento
executivo (Alosco et al., 2014; Masouleh et al., 2016; Miller & Spencer, 2014), como
flexibilidade mental, memdria de trabalho, tomada de decisao, planeamento e resolugédo
de problemas (Coppin, Nolan-Poupart, Jones-Gotman, & Small, 2014); de aprendizagem;
e de memoria. Apesar de varios estudos constatarem que a obesidade tem um impacto
negativo no funcionamento cognitivo, outros estudos forneceram resultados
inconsistentes (Walther, Birdsill, Glisky, & Ryan, 2010), sendo que ndo encontraram
qualquer efeito (Sweat et al., 2008; Ward et al., 2005) ou encontraram uma correlacédo
positiva, com 0 aumento do peso associado a melhor desempenho cognitivo (Kuo et al.,
2006). Segundo Nilsson e Nilsson (2009), a inconsisténcia dos resultados deve-se as
diferencgas no tamanho da amostra, na incluséo e excluséo de participantes com potenciais
patologias confundentes, nos métodos para determinar a obesidade e nos métodos para
determinar o funcionamento cognitivo.

As funcbes executivas tém sido descritas como um conjunto de processos
cognitivos que facilitam a iniciacdo, planeamento, regulacdo, inibi¢do, sequenciacédo e
manutencdo de um comportamento orientado para um objetivo, todos os quais podem

influenciar no comportamento alimentar (Raman, Smith, & Hay, 2013).
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De um modo geral, o funcionamento executivo encontra-se diminuido em
individuos com obesidade, ou seja, apresentam dificuldades em inibir o comportamento
compulsivo, relacionado com a ingestdo alimentar. Uma vez que a memoria de trabalho
também se encontra prejudicada (Alosco et al., 2014; Masouleh et al., 2016; Miller &
Spencer, 2014), podem-se inferir dificuldades em manter e manipular informacéo
relevante — pois focam-se nas recompensas imediatas -, 0 que por sua vez compromete a
capacidade de tomada de decisdo, mantendo assim a sua compulsdo alimentar (Duchesne
et al., 2009).

Estudos que exploram o desempenho cognitivo de individuos com obesidade
morbida verificaram diferengas significativas no Wisonsin Card Sorting Test, mais
especificamente maior nimero de respostas perseverativas e mais erros, e também
observaram diferencas na copia da Figura Complexa de Rey, comparativamente a
controlos normais (Boeka & Lokken, 2008). Ainda, Verdejo-Garcia et al. (2010), num
estudo em que pretendiam explorar o desempenho cognitivo de adolescentes com excesso
de peso através de uma bateria de provas de avaliacdo das funcdes executivas —
Semelhancas, Sequéncia de Letras e Numeros, Stroop Test, Mapa do Zoo, Trail Making
Test, R-SAT e lowa Gambling Task -, observaram que 0s jovens com excesso de peso
mostravam piores resultados nas tarefas de inibicéo, flexibilidade cognitiva e tomada de
decisdo, que o grupo de controlo. Tais défices cognitivos encontram-se agrupados,
particularmente, em individuos com maior indice de obesidade (Gunstad, Paulb, Cohenb,
& Tateb, 2007). Para além dos individuos obesos, maior o IMC em sujeitos saudaveis
esta associado a maior diminui¢do da globalidade do funcionamento cognitivo. Estes
resultados em amostras com individuos saudaveis sugerem que a simples presenca de
adiposidade excessiva pode ter um impacto negativo no funcionamento cognitivo (Alosco
etal., 2014).

A relacgdo entre a obesidade e o funcionamento cognitivo parece ser bidirecional.
Alguns estudos observaram que a obesidade estd associada a varias alteracOes
patofisioldgicas com o potencial de influenciar negativamente o cérebro (incluindo
inflamacdo), o que, por sua vez podera associar as alterages cognitivas resultantes nao
apenas a uma consequéncia, mas também a um factor predisponente da obesidade (Miller
& Spencer, 2014). E possivel que um pobre funcionamento cognitivo (em particular o
funcionamento executivo), pelo seu efeito no comportamento alimentar, represente um
risco para 0 aumento de adiposidade, e consequentemente obesidade (Raman, Smith, &

Hay, 2013). Assim, estes dados sugerem que os défices cognitivos podem preceder a
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obesidade (Smith, Hay, Campbell, & Trollor, 2011). Por altimo, apesar dos défices
cognitivos serem comuns em individuos obesos com idade mais avangada, estes ndo se
limitam a coortes especificos de idades, sendo que um maior IMC esté correlacionado
com diminuicdo do funcionamento cognitivo em variados dominios em criancas,

adolescentes e jovens adultos (Alosco et al., 2014).

1.7 Memoria prospetiva

Na revisdo de literatura realizada para a presente dissertacdo ndo se encontraram
estudos acerca do funcionamento da memoria prospetiva em individuos com obesidade.
No entanto, estudos que tentam perceber o impacto da obesidade no funcionamento
cognitivo, através de baterias de provas de avaliacdo neuropsicologica, relatam que a
memoria corresponde a um dos dominios cognitivos afetados pelo excesso de peso
(Cournot et al., 2006; Lokken, Boeka, Yellumahanthi, Wesley, & Clements, 2010). Um
estudo longitudinal com 2000 sujeitos na meia-idade, em que pretenderam determinar a
associacdo entre a obesidade e o funcionamento cognitivo, utilizando o teste de
aprendizagem de lista de palavras (avalia a aprendizagem e memoria verbal), observaram
que os sujeitos obesos recuperaram menos palavras da lista que os individuos normais
(Cournot et al., 2006). Ainda, num estudo realizado por Nilsson e Nilsson (2009),
pretenderam comprovar que tanto a obesidade como 0 excesso de peso estavam
associados a declinio cognitivo, mais concretamente no processamento de memoria a
curto e longo termo, na recuperacdo de conhecimento geral (memdria semantica) e
recuperacdo de eventos estudados (memoria episddica). Estes autores observaram que
ambos 0s grupos (obesidade e excesso de peso) obtiveram piores resultados na memdria
semantica e episodica, em comparagdo com o grupo de controlo.

Por outro lado, num estudo (Kuo et al., 2006) com homens e mulheres com idades
compreendidas entre 0s 65 e 0s 94 anos, o IMC ndo teve efeito nas medidas de memdria
explicita (listas de palavras do Teste de Aprendizagem Verbal de Hopkins, o Teste de
Aprendizagem Auditorio-verbal de Rey e o Teste de Memoria Comportamental de
Rivermead). Ainda que noutro estudo, homens obesos com idades entre 0s 32 e 0s 62
anos demonstraram défices tanto na recuperacao imediata como diferida, numa tarefa de
memoria légica, que ndo se verificaram nas mulheres (Elias et al., 2003). Mais

recentemente, Stanek et al. (2013) ndo observaram um efeito do IMC no desempenho da
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aprendizagem verbal de uma lista de palavras. Contudo, défices tém sido reportados na
evocacao imediata de histdrias (memoria I6gica; Benito-Léon et al., 2013). Desta forma,
os efeitos do IMC na aprendizagem e memdria explicita permanece incerto. Esta incerteza
representa um importante lapso na literatura, ndo sé porque é importante estabelecer a
associacdo entre a obesidade e a memoria, mas também porque a memoria desempenha
um papel importante na ingestdo de alimentos, e é concebivel pensar que defices de
memoria possam contribuir para o excesso de ingestdo alimentar (Higgs, 2005, 2008).
Por exemplo, questionar individuos com peso saudavel para recordar itens ingeridos ao
almoco diminui a ingestao de alimentos mais tarde (Higgs, 2002). Este é um fendmeno
robusto e aumenta a possibilidade de que uma memoria reduzida para a ingestéo alimentar
possa resultar num aumento de ingestdo mais tarde (Francis & Stevenson, 2011; Higgs,
Williamson, & Attwood, 2008).

A memoria, apesar de ser mais comumente relatada em termos de eventos
passados, também implica a formacdo e realizacdo de a¢des futuras. Um dos maultiplos
sistemas de memdria alvo de grande interesse diz respeito & memoria prospetiva (MP)
(Adda, 2007).

A MP consiste na capacidade em se lembrar de uma intencdo a desempenhar num
certo ponto do futuro, em resposta a pistas de evocacdo que desencadeiam a agdo no
momento apropriado. Trata-se de uma fungdo muito utilizada no quotidiano, requisitada
tanto em tarefas de curto prazo (como estar a cozinhar), como em tarefas de longo prazo
(como dar um recado a um amigo no proximo encontro) (Adda, 2007). A variedade de
situacOes de MP tem sido categorizada em: tarefas com base em eventos, onde 0 momento
apropriado para executar a acdo é desencadeado por um evento externo (como dar um
livro assim que ver o amigo); e tarefas com base no tempo, quando a acdo tem que ser
executada num momento especifico de tempo (como lembrar-se de ir ao dentista as 17:00
horas). Relativamente as tarefas com base em eventos, parecem ser menos exigentes do
ponto de vista cognitivo que tarefas baseadas no tempo (McDaniel & Einstein, 2000).

Por dltimo, as tarefas de MP também podem ser classificadas com base em
atividades, em que o contexto de recuperacao ¢ marcado pelo inicio ou fim de uma outra
atividade (como desligar o gas apds cozinhar) (Yang et al., 2015). Este tipo de tarefas sdo
as gue se encontram menos estudadas, apresentando algumas limitagdes do ponto de vista
conceptual, pois nem sempre sdo evidentemente distinguiveis das tarefas com base em
eventos, pelo que alguns autores ndo consideram estas tarefas como um tipo distinto das

restantes (Brewer et al., 2011).
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E importante notar que o termo “memoria prospetiva” refere-se a uma interacao
entre varios processos cognitivos, durante muitas fases consecutivas. Especificamente, o
processo de MP pode ser subdividido em cinco fases: formagé&o ou codificagdo consciente
de uma intencdo; retencdo ou armazenamento e manutencdo da intencdo, durante a
realizacdo de tarefas distratoras (tarefas on-going); recuperacéo da intencéo; execucéo da
intencdo; e cancelamento da intencdo (McDaniel & Einstein, 2011). Ou seja, para a
realizacdo de uma tarefa MP, requer que o individuo formule uma intencdo consciente
(por exemplo, formar a intencéo de ir ao supermercado e comprar leite a caminho de casa)
e planeie as etapas necessarias para executar a intengéo, associando a acdo (comprar leite)
a pista de recuperacdo (caminho para casa). Depois, enquanto o individuo esta envolvido
em tarefas on-going, é necessario 0 armazenamento do contetdo da inten¢do na memoria
retrospetiva. A recuperacdo e execucao da intencdo exigem que o individuo identifique o
momento adequado para executar a intencdo, na auséncia de qualquer tipo de comando
(por exemplo, ao regressar a casa e ao passar no supermercado, o individuo deve evocar
a intencdo de parar no supermercado e comprar leite). Esta é uma condicao crucial a tarefa
de MP, uma vez que, nos paradigmas de memoria retrospetiva (MR), é solicitado ao
participante que evoque a informacdo codificada no momento-chave, sendo que nédo é
preciso que o participante recupere “espontaneamente” a informagdo. Em contrapartida,
nas tarefas de MP, a recuperacao da intengé@o envolve processos auto-iniciados, ou seja,
processos de recuperacdo da intencédo ativados pelo sujeito na auséncia de instrugoes para
tal (Kliegel, Jager, Altgassen, & Shum, 2008). Finalmente, a fase de cancelamento da
intencdo consiste em recordar ter realizado a acdo, de modo a evitar a repeticéo (Silva,
2009).

Assim sendo, a MP envolve dois componentes: 0 componente prospetivo e 0
componente restrospetivo (Umeda et al., 2011). O processo de se tornar consciente do
momento apropriado para iniciar e executar a intengdo (associado ao componente
prospetivo da MP), depende fortemente do funcionamento executivo. Por oposic¢ao, o
processo de recuperacdo do contetdo da intencdo e as a¢Oes especificas que terdo que ser
levadas a cabo (associado ao componente retrospetivo da MP) sdo mediados por
capacidades de memoria retrospetiva (Adda, 2007).

As tarefas de MP exigem a interrupgéo das atividades que estdo a ser efectuadas
para executarmos a nova atividade pretendida. Este processo ¢ mediado pelo sistema
atencional supervisor (SAS), que coordena e regula agdes complexas (Uehara, Charchat-

Fichman, & Landeira-Fernandez, 2013). Deste modo, as tarefas que envolvem a
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interrupcao de uma atividade possuem mais exigéncia no que diz respeito aos processos
de auto-iniciacéo e, assim, podem ser mais suscetiveis a disfuncdo executiva (Cockbum,
1995).

Dada a relacéo existente entre a MP e as fungdes executivas, foram conduzidos
estudos que procuraram saber se existe alguma associagéo entre estes dois construtos, ou
seja, se 0 compromisso da MP se encontra relacionado com disfungédo executiva (Martin,
Kliegel, & McDaniel, 2003). Foi assumido que os distintos componentes das funcbes
executivas, como o planeamento, controlo inibitério, autoiniciacdo, atualizacdo das
intencdes e monitorizacao da acdo, estavam intimamente envolvidos no desempenho de
tarefas de MP (Burgess, Veitch, Costello, & Shallice, 2000). De um modo geral, Martin,
Kliegel e McDaniel (2003), observaram que o funcionamento executivo prediz o
desempenho nas tarefas de MP.

Em consonancia com as funcbes cognitivas acima descritas e associadas a MP,
postula-se um suporte neuroanatdmico para esta relacdo. Assume-se que 0 cortex pré-
frontal medeia os processos envolvidos na “recordacao prospetiva” (fungdes executivas),
como o planeamento da intengdo ou 0s mecanismos de controlo executivo, necessarios
para iniciar e executar com sucesso uma intencao. Por outro lado, o sistema de memoria
associada aos lobos temporais mediais é fundamental para 0 componente retrospetivo das
tarefas de MP, para recuperar o contetido da intencdo (Kliegel et al., 2008; Poppenk,
Moscovitch, Mclintosh, Ozcelik, & Craik, 2010). Os estudos com recurso a neuroimagem
funcional apresentam dados consistentes com este modelo. Tarefas que envolvem MP
ativam algumas regides do cértex pré-frontal rostral (Burgess, Scott, & Frith, 2003).
Existe diminuicdo do fluxo sanguineo no cortex pré-frontal medial anterior, quando os
individuos mantém uma intencdo, mas quando 0s sujeitos desempenham apenas a tarefa
ongoing (sem a intencdo a manter), existe um aumento significativo do fluxo sanguineo
cerebral. Por outro lado, o cortex pré-frontal rostral lateral apresenta um aumento do fluxo
sanguineo cerebral durante o desempenho de uma tarefa MP, mas pouca ativacdo quando
esta a ser desempenhada a tarefa ongoing. Estes resultados tém sido confirmados noutros
estudos com PET e com fMRI (Burgess, Gonen-Yaacovi, & Volle, 2011; Okuda et al.,
2007). Outra regido muitas vezes associada com tarefas MP € o cértex cingulado anterior
(Hashimoto, Umeda, & Kojima, 2010). Estudos em que exploram a associacao entre a
MP e o funcionamento do lobo frontal e temporal medial, em tarefas de MP baseada em

eventos, demonstram que os participantes com um melhor funcionamento cognitivo
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frontal demonstram uma MP melhor que os individuos com um inferior funcionamento

cognitivo frontal (Umeda et al., 2011).
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2. Metodologia

2.1 Formulacéo do problema

A literatura refere que um elevado IMC pode estar associado a uma reducdo do
volume e metabolismo cerebral em varias regides do cérebro. Para além da
neuropatologia, a obesidade encontra-se associada a outras comorbilidades médicas, das
quais destacamos a hipertensdo, diabetes e apneia do sono, que também afetam o
funcionamento cerebral, tornando dificil determinar o contributo especifico da obesidade
para as alteracdes do funcionamento cognitivo (Boeka & Lokken, 2008). E importante
estabelecer a associacdo entre a obesidade e o funcionamento cognitivo, pois estas
alteracOes a nivel estrutural e metabolico, em especial a reducdo da atividade cerebral nas
areas frontais, podem conduzir a dificuldades no funcionamento executivo, afetando
consequentemente, a memaoria prospetiva.

O interesse pelo estudo do funcionamento cognitivo em pacientes com obesidade
é relativamente recente, e torna-se premente contribuir para o aumento do conhecimento
nesta &rea, nao apenas para elucidar sobre a extensdo do possivel impacto negativo da
obesidade na cognicdo, mas também para se poder atuar do ponto de vista preventivo,
uma vez que um défice das funcBes cognitivas pode contribuir para um comportamento
mais compulsivo, o que poderesultar em ingestdo alimentar excessiva (Higgs, 2005,
2008).

Deste modo, através do presente estudo de investigacdo procurou-se analisar a
associacdo entre a presenca excessiva de tecido adiposo e a memaria prospetiva. A existir
uma associacao, faria sentido proporem-se técnicas cognitivo-comportamentais que
possam reeducar ou reestruturar os habitos e decisdes de individuos com obesidade, para

que regulem melhor o seu peso.

2.2 Objetivos

O presente estudo tem como finalidade verificar uma possivel associacéo entre a
mem@ria prospetiva e a obesidade morbida, comparando a memdaria prospetiva de sujeitos
com obesidade mérbida candidatos a cirurgia bariatrica com a memoria prospetiva de

individuos com indice de Massa Corporal normal, por meio de avaliagio
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neuropsicoldgica. Mais especificamente, pretendemos caraterizar o desempenho da
memdria prospetiva em individuos com obesidade mdrbida; avaliar a correlagdo existente
entre o funcionamento executivo e a MP; e analisar o impacto da ansiedade e depresséo
nas alteracdes a nivel da memoria prospetiva.

Com base na literatura apresentada anteriormente, colocaram-se as seguintes
hipoteses: a) Os pacientes com obesidade mérbida apresentam um desempenho inferior
na tarefa de MP, nas fungdes executivas e maior ansiedade e depressédo, em comparagao
com os participantes saudaveis; b) Quanto menor for o funcionamento executivo dos
participantes, menor serdo os niveis de desempenho em tarefas de memaria prospetiva,
uma vez que esta depende dos processos executivos para que seja realizada com eficécia;

e por fim, c¢) verificar uma correlacdo negativa entre a MP e a ansiedade e depressao.

2.3 Amostra

A populacdo-alvo do presente estudo é constituida por participantes do sexo
feminino (uma vez que a obesidade € mais prevalente neste sexo; Benotti, 2015) com
diagndstico de obesidade morbida e com indice de Massa Corporal normal. Para tal serdo
criados dois grupos: um grupo experimental, constituido por 24 sujeitos com obesidade
morbida candidatos a cirurgia bariatrica; e um grupo de controlo, constituido por 24
sujeitos com indice de Massa Corporal normal (perfazendo um total de 48 participantes).

A amostra foi selecionada por conveniéncia em sujeitos com obesidade morbida
que se encontravam a ser seguidos pelo Servigo de Endocrinologia e pela Unidade de
Neuropsicologia do Hospital de Egas Moniz, conforme os seguintes critérios de inclusao:
diagnéstico de obesidade mérbida (IMC > 40 kg/m?); idade compreendida entre os 20 e
0s 65 anos; e ter, pelo menos, o quarto ano de escolaridade. Para o grupo de controlo os
critérios de inclusdo foram os seguintes: IMC normal; idade compreendida entre os 20 e
0s 65 anos; e ter, pelo menos, o quarto ano de escolaridade. Para ambos 0s grupos, seréo
excluidos os participantes com presenca de alguma perturbagéo neuroldgica, psiquiatrica
ou endocrina que possa justificar, por si s, as alteraces cognitivas encontradas; e uso de
substancias psicotropicas.

De seguida apresenta-se nas tabelas as carateristicas sociodemograficas e clinicas

de ambos os grupos.
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Tabela 3. Carateristicas sociodemogréaficas da amostra

Variavel Nivel Experimental Control  Testes de Qui-
0 quadrado
N % N %
Solteiro 6 25,0 8 333
Casado/ Unido de 17 70,8 14 58,3
Estado Civil facto X2(2)=0,91, p = ,635%
Divorciado/ 1 4,2 2 83
Separado
1.°Ciclo 2 8,3 2 83
HabilitacGes 2.2¢e 3.°Ciclo 7 29,2 7 292 2/ _ _
Académicas Secundario 8 33,3 7 292 X%(3)=013,p =988
Ensino Superior 7 29,2 8 333
Empregado 18 75 22 91,7
. N . Desempregado 3 12,5 2 83 2o — _ a
Situacéo profissional Doméstico 1 472 i i X#(3)=5,73,p=,134
Reformado 2 8,3 - -
<500 10 41,7 7 292
Rendimento Mensal 500-750 9 37,5 7 29,2 X%4)=5,61,p=,249°
750-1000 3 12,5 5 20,8
>1000 2 8,3 4 16,7

Nota. a = Niveis de significancia corregidas através de Simulagdo de Monte Carlo

Na tabela 3 podemos observar que 0 grupo experimental, composto por
participantes com obesidade mdrbida (média de IMC = 44,84), é constituido
maioritariamente por individuos casados ou em unido de facto (70,8%) e com
escolaridade ao nivel do ensino secundario (33,3%). Por sua vez, o grupo de controlo,
composto por participantes com IMC normal (21,30), é constituido maioritariamente por
individuos casados ou em unido de facto (58,3%) e com escolaridade ao nivel do ensino
superior (33,3%).

No que diz respeito ao estatuto socioecondémico, no grupo experimental prevalece
a situacdo de empregabilidade (75%) e com um rendimento mensal de menos de 500
euros (41,7%). O grupo de controlo apresentou, igualmente, predominancia de
empregabilidade (91,7%) e com um rendimento mensal de menos de 500 euros (29,2%)
ou entre 500 e 750 euros (29,2%).

Tabela 4. Idade, peso, altura, IMC e perimetro cintura/anca/pescogo

Variavel Experimental Controlo Testes T
Média DP Média DP
Idade 42,92 11,21 43,46 11,22 T(46) =-0,17, p = ,868
Peso 115,62 15,82 58,21 8,12 T(46) = -15,82, p <,001
Altura 160,37 7,17 164,96 7,73 T(46) =-2,13, p =,039
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IMC 44,84 4,41 21,30 1,94 T(46) = 23,91, p <,001

Perimetro Cintura 130,73 20,17 77,08 8,78 T(46) = 11,95, p <,001
Perimetro Anca 143,50 21,31 94,33 9,12 T(46) = 10,39, p <,001
Perimetro Pescoco 41,50 2,57 94,33 30,65 T(46) = 17,74, p <,001

Na tabela 4 verifica-se que o grupo experimental apresenta uma média de idade de
42,92, enquanto o grupo de controlo apresenta uma média de idade de 43,46.

Os resultados ndo significativos dos testes de Qui-quadrado e T-Student
(apresentados nas tabelas 3 e 4) indicam que nédo existem diferencas significativas entre
0s grupos ao nivel da idade, estado civil, habilitagdes, situacdo profissional ou rendimento
mensal. Tal como esperado, o grupo experimental apresenta valores significativamente

maiores no peso, IMC e perimetro da cintura, anca e pescoco (ver tabela 4).

Tabela 5. Presenca de outras doencas (co-morbilidades)

Doenga Experimental Controlo Testes Qui-quadrado
N % N %
Hipertensao 13 54,2 1 4,2 X%(1) = 14,52, p <,0012
Diabetes 6 25,0 1 4,2 X%(1) = 4,18, p = ,0412
Hipercolesterolemia 10 41,7 2 8,3 X%(1)=7,11, p=,008
Doencas respiratdrias 1 4,2 0 0,0 X3(1)=1,02,p=,312

Nota. a = Niveis de significancia corregidas através de Simulacdo de Monte Carlo

Na tabela 5 observarmos que existem diferencas significativas entre os grupos
relativamente a presenca de outras patologias. Especificamente, observamos uma maior
percentagem de individuos com hipertenséo, diabetes e hipercolesterolemia no grupo com

obesidade morbida.

2.4 Instrumentos

Com base nos objetivos do estudo e na revisao de literatura efetuada, os seguintes
instrumentos de avaliagdo neuropsicoldgica foram selecionados para a recolha dos dados

acerca do funcionamento cognitivo:
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a)

b)

d)

Questionario sociodemografico e clinico, de modo a recolher dados
sociodemogréficos e clinicos acerca dos participantes, tais como a historia
clinica (presenca de outras perturbacbes e/ou doencas, peso e altura para
calculo do respetivo Indice de Massa Corporal), medidas antropométricas
(perimetro de pescoco, perimetro de cintura e perimetro de anca), sexo, idade,

escolaridade, estado civil e profiss&o.

Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) trata-se de uma escala breve
e de auto-resposta, composta por 14 itens que avaliam os niveis de ansiedade
e depressdo. Desenvolvida inicialmente por Zigmond e Snaith (1983), e
validada para a populacdo portuguesa por Pais-Ribeiro, Silva, Ferreira,
Martins, Menezes, e Baltar (2007).

Digitos (subteste da WMS) para avaliar a atencdo (digitos de ordem direta) e
a memoria de trabalho verbal (digitos de ordem inversa). Na prova digitos de
ordem direta, o paciente, apds ouvir uma sequéncia de ndmeros, tera que
repeti-la exatamente pela mesma ordem. Pelo contrério, na prova de digitos de
ordem inversa, apos ouvir a sequéncia de digitos, o paciente devera repetir a
sequéncia na ordem inversa, ou seja, do Ultimo ndmero para 0 primeiro
(CEGOC, 2008).

Teste do Mapa do Zoo para avaliagio da capacidade de planeamento. E uma
prova com duas versdes em que o participante tem que visitar diferentes
pontos de um zoo, a partir de algumas regras. A primeira parte da prova é mais
exigente e avalia a capacidade de planeamento. Nesta parte 0 sujeito tera que
planear previamente a ordem pela qual ira visitar os lugares do zoo
pretendidos. Na segunda parte o sujeito devera, apenas, seguir as instrugdes
fornecidas para executar a prova sem erros. Posteriormente, somam-se as
pontuagdes de ambas as versdes de modo a obter a pontuacédo de perfil. Maior
pontuacao de perfil é indicador de maior capacidade de planeamento e menor
pontuagdo de perfil, por seu lado, é indicador de menor capacidade de
planeamento. Este instrumento encontra-se incluido numa bateria de avaliagéo
do funcionamento executivo, a Behavioral Assessment of the Dysexecutive

Syndrome (Wilson, Alderman, Burges, Emslie, & Evans, 1996).
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€)

f)

9)

Figura Complexa de Rey (FCR) para avaliar a estruturagao visuo-percetiva,
nomeadamente a capacidade para analisar, sistematizar, hierarquizar e
reproduzir elementos visuo-espaciais semi-complexos, e ainda, a memoria
visual com interferéncia. Nesta prova é colocada uma figura a frente do sujeito
e este tem que copiar essa mesma figura numa folha de papel, tentando ndo se
esquecer de colocar todos os elementos, respeitando o tamanho e dimensdes
da figura. Apds terminar de copiar a figura esta € retirada do seu campo visual,
sendo realizado um periodo de interferéncia de 3 minutos. Quando este tempo
termina, é pedido ao sujeito que tente se recordar da figura que desenhou e que
a reproduza numa folha de papel. A FCR foi desenvolvida por Rey (1942) e

encontra-se validada para a populacdo portuguesa por Rocha e Coelho (1988).

Stroop Interference Test avalia a atencdo sustentada, a flexibilidade e a
capacidade de resisténcia a interferéncia de uma tarefa dissociativa, sendo
constituido por trés paginas. Todas as paginas tém cinco colunas de vinte
elementos, tendo que contabilizar em cada uma das paginas o numero de
elementos nomeados pelo participante, em 45 segundos. A primeira pagina
corresponde a prova de leitura, e inclui as palavras “Vermelho”, “Verde” e
“Azul”, que se encontram ordenadas aleatoriamente e impressas a tinta preta.
Por sua vez, a segunda pagina contém cem elementos “XXXX” que estdo
impressos em tinta vermelha, verde e azul, em que o participante tera que
nomear a cor dos elementos “XXXX”. Por ltimo, a terceira pagina inclui as
palavras da primeira pagina “Vermelho”, “Verde” e “Azul”, mas que se
encontram impressas com a tinta da segunda pagina, tendo o participante que
nomear a cor da palavra e ndo o que esta escrito (prova de interferéncia). Foi
utilizada a versdo adaptada para a populacdo portuguesa, por Fernandes
(2013).

Trail Making Test, composto por duas partes, em que a parte A avalia a
atencdo selectiva; e a parte B avalia a capacidade de inibicdo de respostas,
alterndncia e sequenciacdo de estimulos diferentes, velocidade de
processamento e scanning visual. Na parte A, o participante tem que tragar

linhas, sem levantar o lapis do papel, para ligar circulos numerados, de forma
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h)

crescente. A parte B é semelhante, no entanto, o sujeito tem que unir,
alternadamente, circulos com ndmeros e letras, por ordem crescente e

alfabética (versdo portuguesa, por Cavaco et al., 2008).

Teste Comportamental de Memoria de Rivermead para avaliacdo da
memoria. Esta prova é constituida por 14 subtestes: “Primeiro e segundo
nome”, em que o examinador mostra dois retratos fotograficos e os respetivos
nomes e, mais tarde, € pedido ao examinando que se recorde do primeiro e
segundo nome das pessoas do retrato (evocagao diferida); “Pertences”, em que
0 examinador pede dois objetos ao sujeito para os guardar e devolver no final
da sessdo (evocacdo diferida - MP); “Compromissos”, em que o examinando
devera fazer duas questdes quando o alarme toca (evocacao diferida - MP);
“Noticia”, na qual ¢é lida uma histéria ¢ o examinando tera que evocar
imediatamente a historia que ouviu (evocagdo imediata); “Noticia-11”, em que
é pedido ao examinando para evocar a historia que ouviu anteriormente apos
um periodo de interferéncia (evocagdo diferida); “Reconhecimento de
figuras”, em que sdo mostradas uma série de figuras, e mais tarde ¢ pedido que
reconheca essas imagens num conjunto de figuras distratoras
(reconhecimento); “Reconhecimento de faces”, em que sdo mostradas uma
série de faces, e mais tarde € pedido que as reconhega num conjunto de faces
distratoras (evocacao diferida); “Rota”, em que o examinador mostra uma rota
e é pedido ao examinando para que demonstre essa mesma rota (evocagao
imediata); “Rota-11”, em que o0 examinando deverd demonstrar a rota realizada
anteriormente, sem que o examinador volte a repeti-la (evocacdo diferida);
“Mensagens”, em que ¢ o examinador demonstra uma rota na qual passa por
varios pontos e deixa uma mensagem num desses pontos, tendo o sujeito que
reproduzir 0S mesmos passos que o0 examinador (evocacdo imediata);
“Mensagens-11”, no qual o sujeito tera que realizar novamente 0s passos da
rota anterior, apdés um periodo de interferéncia (evocacdo diferida);
“Orientacdo”, o examinando devera responder a uma serie de questdes
relacionadas com o tempo, espaco e pessoa; “Nova tarefa”, em que devera
utilizar diferentes pecas coloridas para criar uma forma exatamente pela
mesma ordem demonstrada pelo examinador (evocagdo imediata); “Nova

tarefa-11”, em que o examinando devera utilizar diferentes pegas coloridas para
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criar a mesma forma demonstrada anteriormente pelo examinador, apds um

periodo de interferéncia (evocacao diferida).

2.5 Procedimentos

Apos concedida autorizacdo, a presente investigacdo decorreu na Unidade de
Neuropsicologia do Hospital de Egas Moniz e junto da comunidade. Para a sele¢do dos
participantes do grupo experimental foi solicitada a sua colaboracdo no decorrer das
consultas de Neuropsicologia. O grupo de controlo foi recolhido por conveniéncia na
comunidade, em particular na Universidade da Madeira e no Arquivo Regional da
Madeira.

Apbs a selecdo, foi explicado a cada participante o proposito do estudo, sendo
solicitada a leitura do termo de consentimento informado (em anexo), aprovado pela
Comisséo de Etica do Hospital de Egas Moniz. Aos que aceitaram, foram orientados
quanto a confidencialidade, sendo enfatizado o aspeto da sua participacdo voluntaria e da
liberdade de desistir da investigacdo. De seguida procedeu-sea realizacdo da entrevista
clinica, na qual foram recolhidos os dados sociodemograficos e clinicos, realizando-se de
seguida a Avaliacdo Neuropsicolédgica (AN). A entrevista clinica e AN foram realizadas
numa Unica sessdo, na qual foram aplicadas as provas de avaliacdo neuropsicoldgica
acima mencionadas.

Todo o processo de AN foi realizado num local privado, fornecendo as condicdes
apropriadas para a realizacdo da mesma.

Posteriormente, procedeu-se a analise estatistica dos resultados obtidos através do
programa SPSS, para publicacdo dos dados, a fim de obtencdo de grau de mestre em

Neurociéncias Cognitivas e Neuropsicologia.

Para a analise da magnitude do efeito foi utilizada a interpretacdo proposta por
Cohen em 1988 (citado por Coelho et al., 2008; Morgan, Leech, Gloeckner, & Barrett,
2011): para as magnitudes de efeito de diferengas (d): valores > 0,20 considera-se como
uma magnitude pequena ou fraca, > 0,50 como moderada e> 0,80 como forte. Para as
magnitudes de efeito em termos de forca de associacao (r,Phi e V de Cramer): > 0,10 é

uma magnitude pequena; > 0,30 média ou moderada; > 0,50 forte; e > 0,70 muito forte.
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3. Resultados

3.1 Indice de Massa Corporal e memdria prospetiva

Para observar a relacio entre o Indice de Massa Corporal (IMC) e a memoria tal
como avaliada pelo Teste de Memoria Comportamental de Rivermead, isto €, como um
composito da memoria espacial, verbal, visual, prospetiva, de aprendizagem e orientacao,
foi realizada uma andlise de variancia multivariada (MANOVA). Para a utilizagao deste
tipo de andlise é necessaria a validacdo dos pressupostos de normalidade multivariada e
de homogeneidade de variancias-covariancias.

Uma vez que 0 SPSS Statistics ndo produz testes a normalidade multivariada, este
pressuposto foi abusivamente validado com a normalidade univariada de cada uma das
variaveis dependentes com testes univariados de Kolmogorov-Smirnov, tal como
recomendado por Maroco (2014), cujos resultados sdo apresentados na tabela 6. Os
resultados do subteste “Mensagens”, tanto na evocagao imediata como evocacao diferida,
ndo aparecem nestes resultados e ndo serdo utilizados neste estudo, uma vez gque nao
houve variabilidade de resultados entre os grupos (todos os participantes obtiveram um

score de 11 pontos).

Tabela 6. Analise da distribuicdo normal dos resultados para cada um dos subtestes de
memoria do Teste de Memoria Comportamental de Rivermead

Memodria avaliada Teste Grupo K-S p
Pertences Experimental ,194 ,289
Memaéria prospetiva Controlo 282 035
prosp Compromissos Experimental ,212 ,202
P Controlo 300,020
Experimental ,192 ,297
Memoria Espacial Rt E Controlo 258 068
P Rota— ED Experimental ,168 457
a Controlo ,252 ,079
Primeiro e segundo nome Experimental 210 ,049
g Controlo 245 094
- - Experimental 171 435
Memodria Verbal Noticia — EI Controlo 169 454
- Experimental ,186 ,336
Noticia - ED Controlo 175 405
N . . Experimental 438 <001
Memoéria Visual Reconhecimento de figuras Controlo 472 <001
Experimental ,119 ,850
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Reconhecimento de faces Controlo ,258 ,067

Experimental ,181 ,365

Nova tarefa — EI Controlo 136 715

Aprendizagem Experimental ,280 ,037
Nova tarefa — ED Controlo 152 581

Orientagdo Orientacéo E)érrJ]frrclerT;ental iég égg

Nota. K-S = Estatistica do teste Komogorov-Smirnov; El = Evocagdo imediata; ED = Evocacédo diferida.

Como podemos observar na tabela 6, quase todas as escalas apresentam
distribuicdo normal para os dois grupos (p > 0,050 para os dois grupos), com exce¢édo das
escalas: “Pertences”, que no grupo de controlo apresenta resultados significativos (p =
0,035); “Primeiro e segundo nome”, no grupo experimental (p = 0,049);
“Reconhecimento de figuras” — que apresenta resultados significativos no teste de
Kolmogorov-Smirnov tanto no grupo experimental como no grupo de controlo (p <
0,001); e em “Nova tarefa — evocagdo diferida”, que apresenta valores significativos para
0 grupo experimental.

Sendo que com amostras pequenas se recomenda que se utilizem um maximo de
10 variaveis dependentes (Field, 2011), e considerando a analise de normalidade, na
MANOVA foram retirados os testes: ‘“Reconhecimentos de figuras” e “Primeiro e
segundo nome”, mantendo os testes de “Pertences” por ser relevante para a confirmagéo
das nossas hipoteses” e “Nova tarefa — evocagao diferida”, cujos valores estandardizados
de assimetria (0,64) e curtose (1,15) séo inferiores a 1,96, indicando que o desvio da
normalidade ndo € grave (Field, 2011). Apesar de mantermos duas varidveis que nao
apresentam normalidade univariada, consideramos que o0s resultados séo fiaveis, uma vez
que a maioria dos testes do MANOVA sdo robustos a violacdo da normalidade
multivariada (Field, 2011; Maroco, 2014).

O pressuposto da homogeneidade de variancia-covariancias em cada grupo foi
avaliado com o teste M de Box (M = 120,36, F(55,6833.221) = 1,68, p = 0,001) cujos
resultados significativos indicam que este pressuposto esta violado. No entanto, uma vez
que os dois grupos tém igual dimensio amostral, podemos utilizar o Hotellings’s test (T2)
cujos resultados sdo robustos, mesmo estando violado este pressuposto (Field, 2011).

A MANOVA revelou que o fator “grupo” teve um efeito moderado significativo
sobre a memoria dos participantes (T2 = 1,68, F(10,37) = 6,23, p < 0,001, Eta parcial ao

quadrado (W) = ,63; Potencia () = ,999). Isto indica que existem diferencas entre o
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grupo de controlo e o grupo experimental ao nivel da memdria, considerada como um
compdsito da memdria prospetiva, espacial, verbal, visual, aprendizagem e orientacao.

Observada a significAncia multivariada no fator grupo, procedeu-se a realizagéo
de analises de variancias (ANOVA) univariadas para cada uma das variaveis
dependentes, ndo sendo necessaria a utilizacdo de teste post-hoc, uma vez que apenas
existem dois grupos de comparacao. Os resultados, apresentados na tabela 7, indicam que
ha diferencas entre o grupo experimental e o grupo de controlo nos subtestes que avaliam
a memoria prospetiva (pertences e compromissos), nos subtestes que avaliam a memdria
espacial (rota — evocacao imediata e diferida), no subteste que avalia a memoria visual
(reconhecimento de faces) e num dos subtestes de aprendizagem (nova tarefa — evocacéo
imediata). N&o se observam diferengas entre os grupos ao nivel dos subtestes que avaliam
a memoria verbal (noticia — evocacgdo diferida ou imediata), no subteste “Nova tarefa —
evocacao diferida” que avalia a aprendizagem, ou na orientagao.

Os participantes com obesidade mérbida apresentam pontuacdes inferiores nos
subtestes que avaliam a memdria prospetiva, espacial e visual (ver tabela 7). Os
participantes com obesidade morbida também apresentam pontuacdes inferiores no
subteste que avalia a capacidade de aprendizagem ‘“Nova tarefa — evocagao de imediata”

n&o se observando diferencas de pontuagdo com o grupo de controlo na evocacdo diferida.

Tabela 7. Diferengas entre o grupo experimental e o grupo de controlo ao nivel da
memoria

Variaveis Teste Grupo Média DP F(1,46) p 1%
dependentes
Memdria Pertences Experimental 9,46 2,47 5,69 ,021 110
prospetiva Controlo 10,87 1,54
Compromissos Experimental 7,83 2,55 1522 <,001 ,249
Controlo 10,25 1,65
Memoria Espacial Rota - El Experimental 7,21 295 9,47 ,004 171
Controlo 950 2,15
Rota — ED Experimental 7,37 3,13 4,88 ,032 096
Controlo 9,12 2,29
Memoria Verbal Noticia — El Experimental 8,79 2,39 1,03 315,022
Controlo 9,5 2,43
Noticia— ED Experimental 9,42 224 0,82 ,369 ,018
Controlo 8,79 2,52

Memoria Visual Reconhecimento de  Experimental 10,50 2,65 11,67 ,001 202
faces Controlo 12,83 2,03

Nova tarefa — El Experimental 7,96 3,42 4,13 ,048 ,082
Controlo 9,75 264
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Aprendizagem Nova tarefa — ED Experimental 8,29 3,51  ,008 ,928 ,000

Controlo 8,21 284
Orientacdo Orientacéo Experimental 9,12 227 2,53 119,052
Controlo 10,08 1,89

Nota. EI = Evocacéo imediata; ED = Evocagdo diferida.

Os maiores efeitos da obesidade morbida (avaliados através do Eta parcial ao
quadrado) observam-se na escala de compromissos (da memdria prospetiva) e na escala

de reconhecimento de faces (da memoria visual).

3.2 Indice de massa corporal e funcdes executivas

Na tabela nimero 8 sdo apresentados os testes univariados de Kolmogorov-
Smirnov para determinar se os resultados de cada um dos testes utilizados para avaliar as
funcOes executivas apresentam uma distribuicdo normal.

Como podemos observar na tabela 8, quase todas as escalas apresentam
distribuicdo normal para os dois grupos (p>0,050 para os dois grupos), com excecao de
algumas escalas do Mapa do Zoo e das escalas dos erros do TMT, cujos valores
estandardizados de assimetria e curtose também sdo muito superiores ao 1,96, indicando
violacdo grave do pressuposto de normalidade.

Assim sendo, para comparar 0 grupo experimental e o grupo de controlo nas
escalas onde existiram graves viola¢cdes da normalidade sera utilizado o teste de U de
Mann Whitney, enquanto nas escalas em que foi cumprido o pressuposto de normalidade
serdo utilizadas andlises de variancia multivariada (MANOVA) uma vez que estas
analises, em muitos casos, conseguem detetar diferencas que ndo seriam detetadas a

partida por multiplos testes de T-Student.

Tabela 8. Analise da distribuicdo normal dos resultados para cada um dos instrumentos
que avaliam as funcdes executivas

Teste Grupo K-S p
Memodria de digitos Memodria de digitos programagdo Experimental ,181  ,365
Controlo ,167  ,468
Memodria de digitos reprogramacgéo Experimental 214 192
Controlo ,263 059
Tempo de planificagéo (verséo 1) Experimental 229,139
Controlo ,200  ,254
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Mapa do Zoo Tempo total (versdo 1) Experimental 223,159

Controlo 157 542
Pontuag&o total (verséo 1) Experimental 141 676
Controlo 342,005
Tempo de planificacdo (versdo 2) Experimental 210 210
Controlo 174 412
Tempo total (versao 2) Experimental 302,019
Controlo ,165  ,482
Pontuacdo total (versdo 2) Experimental 444 <001
Controlo ,539  <,001
Pontuacdo Total Experimental 231 131
Controlo ,364  ,002
Figura complexa de Rey Cépia Experimental 165 478
Controlo 181 174
Memoéria Experimental 237 114
Controlo 366 414
Stroop Interference Teste Prova de Interferéncia Experimental 210,210
Controlo 132|752
Trail Making Test TMTA Tempo Experimental 196,280
Controlo ,103
TMTA Erros Experimental 539 <001
Controlo a a
TMTB Tempo Experimental 161 514
Controlo 175,410
TMTB Erros Experimental 279,038
Controlo 382,001

Nota. K-S = Kolmogorov-Smirnov; a = valores ndo calculados porque ndo existe variabilidade nos
resultados.

3.2.1 Resultados do teste de memdria de digitos

A leitura de resultados da MANOVA que teve como varidveis dependentes 0s
testes de memoria de digitos, foi realizada através do teste de Hotelling, uma vez que foi
violado o pressuposto de homogeneidade de variancia-covariancia (M = 11,37,
F(3,380880.00) = 3,61, p = 0,013). Os resultados revelaram que o fator “grupo” ndo tem
um efeito significativo sobre os resultados dos participantes nas tarefas de memoria de
digitos. Isto indica que ndo existem diferencas entre o grupo de controlo e 0 grupo

experimental ao nivel atengdo e memoria de trabalho verbal (ver tabela 9).

Tabela 9. Diferencas entre o grupo experimental e o grupo de controlo ao nivel da
memoria de digitos

Variaveis dependentes Grupo Média DP MANOVA
Memoria de digitos programacao Experimental 5,21 1,47 T2=0,13
Controlo 6,00 1,38 F(2,45) = 2,90
Experimental 3,67 0,96 p =,065
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Memodria de digitos reprogramacéo Controlo 4,50 1,41 n% =,114

3.2.2 Resultados do Teste do Mapa do Zoo

Os resultados dos testes de U de Mann Whitney indicam que existem diferencas
significativas entre o grupo experimental e o grupo de controlo ao nivel da pontuacéo
total das duas versbes e do tempo total, ndo existindo diferengas ao nivel do tempo de
planificacdo em qualquer uma das versdes (ver tabela 10). Os participantes com obesidade
morbida demoram mais tempo em finalizar tanto a versdo 1 como a versao 2 e tém
pontuacdes significativamente mais baixas nas duas versdes e, em consequéncia, na
escala total.

O tamanho do efeito, avaliado através do coeficiente de correlagdo bisseial por
ordens de Glass, indica que a obesidade moérbida tem um grande efeito sobre o tempo que

0s participantes demoram em executar a prova.

Tabela 10. Diferencas entre o grupo experimental e o grupo de controlo ao nivel do teste
do Mapa do Zoo

Teste Grupo Média DP U p re
e Experimental 44,71 60,13
Tempo de planificacdo Controlo 3704 2414 321,0 681 12
Mapa do Zoo Experimental 132,83 112,57 i
(versdo 1) Tempo total Controlo 55,83 32,40 1130 <001 -61
x Experimental 4,58 2,78
Pontuag&o total Controlo 6.83 166 426,5 ,003 48
e Experimental 15,67 17,59
Tempo de planificacdo Controlo 7,42 4,89 2464 391 -14
Mapa do Zoo Experimental 70,29 48,57 i
(verso 2) Tempo total Controlo 2196 1262 00 <001 87
x Experimental 7,13 1,73
Pontuacdo total Controlo 7,02 0.41 350,0 ,037 22
Experimental 2,29 1,08
Total Escala total Controlo 350 0.78 465,0 <,001 62

3.2.3 Resultados da Figura Complexa de Rey

A leitura de resultados da MANOVA que teve como variaveis dependentes 0s

testes de copia e de memoria da FCR, foi realizada através do teste de Hotelling, uma vez
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que foi violado o pressuposto de homogeneidade de variancia-covariancia (M = 20,32,
F(3,380880.00) = 3,45, p < 0,001). Os resultados revelaram que o fator “grupo” tem um
efeito significativo sobre a estruturacdo visuo-percetiva dos participantes, tal como
avaliada pela FCR (T2 = 0,35, F(2,45) = 7,94, p < ,001, n% = ,26; © = ,942).

Os resultados das ANOVA univariadas para cada um dos testes da FCR indicam
que existem diferencas significativas tanto na copia como no da memoria. Os
participantes com obesidade morbida apresentam pontuagdes significativamente
inferiores as pontuacdes dos participantes com IMC normal (ver tabela 11). Para além de

que o efeito da obesidade morbida é maior na tarefa de copia do que na de memodria.

Tabela 11. Diferencas entre o grupo experimental e o grupo de controlo ao nivel do teste
Figura Complexa de Rey

Teste Grupo Média  DP F(1,46) p 1’

Figura complexa de Rey - Experimental 4554 31,62
Cépia Controlo 76,96 21,46 16,22 <001 261

Figura complexa de Rey - Experimental 31,88 24,17
Memodria Controlo 48,75 24,95 5,66 022 110

3.2.4 Resultados do Stroop Interference Test

Para comparar os resultados dos grupos nos resultados do Stroop Interference
Test, foi utilizado o teste paramétrico T-Student, uma vez que a amostra apresenta
distribuicdo normal. Os resultados indicam que existem diferengas significativas entre os
dois grupos, com o grupo experimental a apresentar piores resultados, como pode ser
observado na tabela 12. O efeito da obesidade morbida é moderado, de acordo com os
resultados do tamanho do efeito (d de Cohen).

Tabela 12. Diferencas entre o grupo experimental e o grupo de controlo ao nivel do teste
Stroop Interference Test

Teste Grupo Média DP T(46) p d
Prova de Interferéncia Experimental 37,67 7,67 -2,60 ,012 0,77
Controlo 43,92 8,92
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3.2.5 Resultados do Trail Making Test

Os resultados dos testes U de Mann Whitney, apresentados na tabela 13, indicam
que existem diferencgas significativas entre o grupo experimental e o grupo de controlo ao
nivel do tempo de realizacdo tanto na versdo A como na versdo B da prova, com 0s
participantes com obesidade morbida despendendo mais tempo que os participantes com
IMC normal. Os maiores efeitos da obesidade morbida se observam no tempo despendido

a completar a versao A da prova, com um efeito grande.

Tabela 13. Diferencas entre o grupo experimental e o grupo de controlo ao nivel do teste
Trail Making Test

Teste Grupo Média DP U p re
Tempo  Experimental 43,08 15,37 i
Trail Making Test Controlo 3020 1065 1405 002 =51
A Erros Experimental 0,04 0,20
Controlo 000 o000 260 817 -04
Tempo  Experimental 121,67 59,77 i
Trail Making Test Controlo 84,58 33,76 1915 046 34
B Erros Experimental 0,75 1,03
Controlo 046 066 2485 38 -4

3.3 Indice de massa corporal, ansiedade e depress&o

Na tabela 14 sdo apresentados os testes univariados de Kolmogorov-Smirnov para
determinar se os resultados das escalas de ansiedade e depressdo apresentam uma
distribuicdo normal. Os resultados indicam que a distribuicdo dos resultados € normal
para ambas escalas, pelo que serdo utilizados teste de T-Student para comparar 0s niveis

de ansiedade e depressao dos grupos experimental e de controlo.

Tabela 14. Analise da distribuicdo normal dos resultados para a ansiedade e depressédo

Hospital and Anxiety Depression Grupo K-S p
Scale
Ansiedade Experimental ,130 ,766
Controlo ,141 ,676
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Depresséo Experimental ,196 275
Controlo ,224 ,155

Os resultados, apresentados na tabela 15, indicam que ndo existem diferengas
entre o grupo de controlo e o grupo experimental ao nivel da ansiedade, mas sim ao nivel
da depressao, onde verificamos que os participantes com obesidade morbida apresentam
maiores pontuagdes que os participantes com IMC normal. O tamanho do efeito da
obesidade mérbida é de grau moderado.

Tabela 15. Diferencas entre o grupo experimental e o grupo de controlo ao nivel do teste
Hospital and Anxiety Depressdo Scale

Hospital and Anxiety Grupo Média DP T p d
Depression Scale
Ansiedade Experimental 7,21 3,92
Controlo 6,33 2,81 0.89 379 26
Depresséo Experimental 521 3,46
Controlo 3,04 2,90 2,35 023 69

3.4 Relacgéo entre o funcionamento executivo e a memaria prospetiva

Para estudar a relacdo entre o funcionamento executivo e a memoria prospetiva
foi utilizado o coeficiente de correlacdo de Pearson (ver tabela 16).

Encontramos correlacdes significativas positivas entre as escalas da memoria de
digitos e as escalas da memoria prospetiva, indicando que quanto maior o resultado na
tarefa de memdria prospetiva, maior o resultado na tarefa de memoria de trabalho verbal
e a atengdo, com um maior efeito no subteste compromissos.

Na tabela 16 também podemos observar que existem correlacdes significativas
entre o teste Mapa do Zoo e os dois subtestes que avaliam a memoria prospetiva. As
correlagbes com 0s subtestes pertences e compromissos sao negativas com o tempo de
realizacdo de ambas versdes do teste do Mapa do Zoo e positivas com a pontuagdo nas
duas versdes e no total da prova, indicando que quanto maior a memdria prospetiva dos
participantes, menor é o tempo de realizacdo da prova e maior a sua pontuag&o.

Novamente os maiores efeitos se observam com a relagdo com o subteste compromissos.
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Tabela 16. Correlacdes de Pearson entre as fungdes executivas e a memaoria prospetiva

Func0es executivas Memoria Prospetiva
Testes Sub-testes Pertences  Compromissos

Memodria de Digitos — r 29" 55"
- - Programacéo p ,046 <,001
Memoria de digitos Memoéria de Digitos — r 44" ,59™
Reprogramacéo p ,002 <,001

~ e r -,28 -,26

Versdo 1 — Tempo de Planificacdo 0 056 072
x r -,33" -, 41"

Versdo 1 — Tempo Total 0 021 004

« x r ,39™ 53"
Verséo 1 — Pontuagéo 0 006 <001
Mapa do Zoo Versdo 2 — Tempo de Planificacio 222 ~4L”
p P ¢ p 140 004
. r -,31" - 417

Versdo 2 — Tempo Total 0 031 003

« x r ,16 ,36"

Versdo 2 — Pontuagéo 0 285 012

x r 43" ,50™
Pontuacdo Total 0 002 <001

Copia r 37 42"

Figura Complexa de P p ,009 ,003
Rey Memoéria r 38~ 31

p ,008 ,031

A r ,50™ 51"
Stroop Prova de Interferéncia 0 <001 <001

r -,38™ -,46™

TMTA Tempo o 007 001

TMTA Erros r 12 - 12

. . p ,396 ,405
Trail Making Test A wx

TMTB Tempo rooooA ~42

P p ,002 ,003

r .37 -,33"

TMTB Erros 0 009 021

De igual forma encontramos resultados significativos entre a memdria prospetiva
e a Figura Complexa de Rey (seja a de cOpia ou de memdria). Estas correlagcdes sdo
positivas, pelo que quanto melhor a memoria prospetiva melhor a estruturacao visuo-
percetiva.

Resultados significativos também foram encontrados entre o Stroop Interference
Test e 0s subtestes pertences e compromissos. Como pode ser observado na tabela 16,
estas correlagdes sdo positivas indicando que quanto maior a memoria prospetiva, maior
a flexibilidade cognitiva, tal como avaliada pela prova de interferéncia.

Finalmente, encontramos correlagdes negativas entre os subtestes que avaliam a

memoria prospetiva e 0 tempo de realizacdo das versdes A e B do Trail Making Test e
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com os erros cometido na versdo B do Trail Making Test, indicando que quanto maior a
memoria prospetiva, menor o tempo utilizado para completar esta prova e menor a

quantidade de erros cometidos na versao B (ver tabela 16).

3.5 Relacgdo entre a ansiedade, a depressdo e a memoria prospetiva

Os resultados apresentados na tabela 17 indicam que ndo existem correlagdes
entre a ansiedade e a depressdo, tal como avaliadas pelo HADS, e a memoria prospetiva
avaliada pelos subtestes pertences e compromissos do Teste de Memdria Comportamental
de Rivermead.

Tabela 17. CorrelagGes de Pearson entre a ansiedade, a depressdo e a memdria prospetiva

HADS Pertences Compromissos
Ansiedade r ,09 -,08
p ,520 ,598
Depressao r ,04 -,17
p ,796 ,235
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4. Discussao

O presente trabalho teve como objetivo principal comparar a memoria prospetiva
de um grupo com obesidade mérbida com um grupo de participantes com indice de Massa

Corporal normal, por meio de avalia¢do neuropsicoldgica.

4.1 Indice de Massa Corporal e a memoria prospetiva

Os resultados obtidos no Teste de Memoria Comportamental de Rivermead
indicam que os participantes com obesidade mérbida apresentam pontuacGes mais baixas
nas provas que avaliam a memdria prospetiva (subestes Pertences e Compromissos),
espacial (subtestes Rota — evocacdo imediata e Rota — evocacdo diferida), visual
(subtestes Reconhecimento de Faces) e a capacidade de aprendizagem (Nova tarefa —
evocacao imediata, p<0,048), apesar desta Ultima ser uma diferenca muito pequena,
comparativamente com o grupo de controlo.

A diferenca entre os dois grupos, no que diz respeito a memoria prospetiva
corrobora a nossa primeira hipotese, segundo a qual se esperaria que a memdria
prospetiva se encontrasse diminuida em rela¢do ao grupo de participantes com um IMC
normal. Tal como mencionado na revisao de literatura, ndo existem dados que nos possam
elucidar acerca da memdria prospetiva em pacientes com obesidade ou obesidade
morbida. Todavia, através de métodos de neuroimagem, verificaram a ativacao de certas
regides cerebrais, como o cortex pré-frontal (nomeadamente, dorsolateral) e temporal,
durante tarefas de MP (Kliegel et al., 2008; Poppenk et al., 2010). Uma vez que a MP
depende fortemente da ativacdo do lobo pré-fontal, associado as funcdes executivas
(Krause et al., 2012), e da ativacdo do lobo temporal, associado a memoria retrospetiva —
ambas fungdes cognitivas diminuidas em pacientes com obesidade moérbida (Boeka &
Lokken, 2008; Cournot et al., 2006; Gunstad et al., 2007; Nilsson & Nilsson, 2009) -,
seria de esperar um funcionamento alterado da MP nos pacientes com obesidade moérbida.

No que respeita @ memoria espacial e visual, o grupo experimental também obteve
resultados inferiores ao grupo de controlo. Estes resultados verificaram-se tanto no
subteste Reconhecimento de Faces e na Figura Complexa de Rey (FCR), para a memoria
visual, como no subteste Rota — evocagéo imediata e subteste Rota — evocacado diferida,

apontando para um declinio da memdria espacial imediata e diferida. E de realcar que na
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FCR, os sujeitos também tiveram desempenhos inferiores na copia, comparativamente
com os participantes saudaveis, o que indica uma codificacdo limitada da figura,
comprometendo o seu uso como medida de memdria visual com interferéncia. A presenca
de défices de memdria visual associados a obesidade ja tinham sido descritos no estudo
longitudinal de Elias e colegas (2003), em que procuraram investigar a relacdo entre o
IMC e o funcionamento cognitivo; bem como no estudo de Gunstad e colegas (2007), em
que verificaram diferencas significativas nos resultados, numa prova span de memoria
visual, entre o grupo de controlo saudavel e o grupo experimental constituido por
participantes com excesso de peso e obesos.

Os participantes com obesidade morbida também apresentaram pontuagdes mais
baixas no subteste que avalia a capacidade de aprendizagem “Nova tarefa, de evocacao
imediata” — apesar de ser uma diferenca pequena -, ndo se observando diferencas de
pontuacdo com o grupo de controlo na evocacdo diferida. O consumo da dita “dieta
ocidental” (rica em gordura saturada e agucares simples) tem sido associada a défices de
aprendizagem e memdria (Kanoski & Davidson, 2011). Apesar de ndo ter sido avaliado
no presente estudo, serd importante acrescentar que tem sido demonstrado que sujeitos
obesos tém dificuldade em aprender associac@es entre recompensa e puni¢do, e como
resultado, sdo mais influenciados por recompensas imediatas do que por consequéncias
futuras (Danner, Ouwehand, van Haastert, Hornsveld, & Ridder, 2012).

Por tltimo, ndo se observaram diferencas entre os dois grupos ao nivel da memaria
verbal episddica (noticia, do Teste Comportamental de Memoria de Rivermead). Estes
resultados séo consistentes com o estudo de Kuo e colegas (2006), que também néo
identificaram diferencas significativas entre participantes obesos e com IMC normal na
tarefa usada no presente estudo e noutras de memoria verbal (Teste de Aprendizagem
Verbal de Hopkins, Teste de Aprendizagem Auditorio-verbal de Rey e Teste
Comportamental de Memoéria de Rivermead - noticia). Este resultado parece
generalizavel a outros instrumentos de avaliacdo da aprendizagem e memoria verbal,
visto quenoutros estudos tambeém ndo se verificaram diferengas noutra tarefa de memoria
verbal (California Verbal Learning Test) em sujeitos obesos e com excesso de peso
comparativamente com individuos saudaveis (Boeka & Lokken, 2008; Gonzales et al.,
2010).

Estes dados séo importantes, pois a aprendizagem e memoria sao imprescindiveis
no controlo alimentar. E reconhecido que o controlo da ingestéo de alimentos depende da

capacidade do individuo em codificar e representar na memoria uma diversidade de
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informacdo acerca das suas experiéncias com os alimentos (Landeiro & Quarantini,
2010).

4.2 Indice de Massa Corporal e funcdes executivas

Através da analise dos dados constatamos que existem diferencas entre o grupo
com obesidade morbida e o grupo com IMC normal ao nivel do funcionamento executivo.

No teste do Mapa do Zoo do presente estudo, o grupo experimental demorou mais
tempo na execugéo tanto na versédo 1 como na verséo 2 do Mapa do Zoo, apresentaram
pontuacgdes significativamente mais baixas nas duas versdes e, em consequéncia, na
escala total, comparativamente com o grupo de controlo. Estes dados indicam que 0s
participantes com obesidade mdrbida revelam um compromisso na capacidade de seguir
um plano e orientar o seu comportamento face a determinados objetivos praticos e
concretos, ou seja, a sua capacidade de planificagdo parece estar comprometida. Segundo
Duchesne et al. (2009), a dificuldade em planear e em resolver problemas, experienciada
pelos individuos obesos, pode se refletir posteriormente na gestdo do seu préprio plano
alimentar e exercisico fisico, 0 que acaba por se repercutir no aumento de peso.

Da mesma forma, a capacidade de estruturacdo visuo-percetiva parece também
estar comprometida na obesidade, uma vez que os participantes com obesidade morbida
apresentam pontuac6es significativamente inferiores as pontuac@es dos participantes com
IMC normal na prova da Figura Complexa de Rey. Tal como referido anteriormente, a
reproducdo visual com interferéncia (também avaliada pela FCR) é inferior no grupo
experimental, sendo que o efeito da obesidade mérbida é maior na tarefa de cépia do que
na de memoria. Realcamos, novamente, que os resultados apresentados na tarefa de
memoria visuoespacial (da FCR) podem dever-se a pobre codificacdo da figura. Estes
resultados sdo corroborados pelo estudo de Boeka e Lokken (2008) e de Lokken et al.
(2010), em que o0s sujeitos com obesidade mdrbida mostraram resultados
significativamente inferiores aos do grupo de controlo (na FCR). No estudo de Ribeiro et
al. (2015) também verificaram um pior desempenho na FCR num grupo de obesidade
morbida (numa amostra portuguesa). Esta prova requer estruturacdo do pensamento, pelo
que uma alteracdo pode significar que também no quotidiano dos individuos existe
destruturacdo e desorganizagao, destacando-se a influéncia deste défice na alimentagéo e

nos outros meios necessarios para a regulacdo do peso (Boeka & Lokken, 2008).
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Por outro lado, na prova de memdria de digitos ndo foram encontradas diferencas
entre 0s grupos, quer na ordem direta quer na ordem inversa, ou seja, ambos 0s grupos
ndo demonstraram diferencas ao nivel da memoria de curto prazo e da memoria de
trabalho verbal. Segundo Fitzpatrick, Gilbert, e Serpell (2013), os individos obesos nao
parecem mostrar dificuldades nestas tarefas. No entanto, uma relacdo entre o IMC e o
digit span ocorre quando sdo combinadas outras medidas, como a idade e o humor
(Gunstad et al., 2007).

Os resultados do Trail Making Test revelam que o grupo experimental apresenta
dificuldade em ambas as partes (A e B) da prova, mais especificamente no que diz
respeito a atencdo e a velocidade de processamento, sugerindo que os participantes com
obesidade morbida dispendem mais tempo na execucdo da mesma, bem como tém mais
dificuldade em manter e alternar a atencdo entre estimulos diferentes, em comparacgéo
com os individuos com IMC normal. A literatura na area ja havia referido que a
inflexibilidade cognitiva nos individuos obesos pode contribuir para maiores dificuldades
em encontrar caminhos alternativos que possam auxiliar no disturbio alimentar (Aloi et
al., 2015).

No Stroop Interference Test, o grupo experimental apresenta resultados
significativamente inferiores aos do grupo de controlo, indiciando dificuldades de
controlo inibitério. Alguns estudos sdo congruentes com os resultados apresentados,
nomeadamente Ribeiro et al. (2015), Mobbs et al. (2011) e Nederkoorn et al. (2006)
verificaram que todos os participantes obesos das suas amostras apresentavam pontuacoes
inferiores as do grupo de controlo nesta tarefa. A incapacidade em inibir e resistir a
interferéncia em relacéo a estimulos externos poderé refletir a dificuldade dos individuos
obesos no controlo do seu comportamento alimentar (Boeka & Lokken, 2008). Individuos
com pobre controlo cognitivo tém mais probabilidade em se tornarem obesos ou terem
excesso de peso (Guerrieri, Nederkoorn, & Jansen, 2008) e a eficiéncia do controlo
inibitdrio esta correlacionada inversamente com o IMC (Cohen, Yates, Duong, & Convit,
2011). Sujeitos com pobre capacidade de inibicdo sdo mais vulnerdveis as tentaces
alimentares, procurando gratificacdo imediata, apontando para a importancia do controlo
inibitério e outros dominios do funcionamento executivo em planear, implementar e
manter um comportamento saudavel orientado para objetivos, nomeadamente a ingestao
alimentar e o exercicio fisico (Wirt, Hundsdorfer, Schreiber, Kesztyus, & Steinacker,
2010).
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4.3 Relagao entre memoria prospetiva e funcionamento executivo

No que se refere a ultima hipotese, confirmamos que existem relacdes entre o
funcionamento executivo e a memaria prospetiva, na obesidade morbida. Nomeadamente
foram encontradas correlagdes positivas entre a memaria prospetiva e o digit span, a FCR
e o Stroop Interference Test. Por sua vez, encontramos correlacdes negativas entre a
memOria prospetiva e o teste do Mapa do Zoo e o Trail Making Test.
Nos subtestes Pertences e Compromissos, que avaliam a memaria prospetiva, o individuo
tem que estar envolvido numa tarefa a curto-prazo, a qual o participante tem que
responder com base nas pistas fornecidas. As tarefas de memoria prospetiva dependem
dos sistemas pré-frontais e da integridade das funcdes executivas (planeamento,
monitorizacdo, memdaria de trabalho, controlo inibitério) (Umeda et al., 2011). O processo
de memoria prospetiva consiste em cinco fases: formacdo de uma intencdo; retengdo e
manutencdo da intengéo; recuperacdo da intencdo; execucao da intencdo; e cancelamento
da intencdo (McDaniel & Einstein, 2011). O pressuposto tedrico é que as fungdes frontais
estdo pouco envolvidas na fase de retencdo da intencdo, mas intimamente envolvidas nas
fases de formacdo e execugdo da intengdo (componente prospetivo). O desempenho
inferior na tarefa de memdria prospetiva do grupo de participantes com obesidade
morbida correlacionou-se com asdificuldades na capacidade de planeamento, atencao
alternada, resisténcia a interferéncia e flexibilidade cognitiva, identificadas na avaliacdo
das funcdes executivas. Tal como foi proposto nas hipéteses iniciais, as dificuldades de
ordem executiva, bem descritas nos casos de obesidade morbida, associam-se igualmente
a dificuldades de memoria prospetiva. Estas dificuldades de memoria prospetiva e fungéo
executiva podem ndo ser apenas consequéncias da obesidade, mas também contribuirem
para a sua manutencdo. Sousa, Ribeiro, Horacio e Faisca (2012) compararam o
funcionamento executivo num grupo de obesos candidatos a cirurgia bariatrica com um
grupo de obesos ja submetidos a cirurgia bariatrica e verificaram que ndo houve melhoria
do funcionamento cognitivo apds a cirurgia. A cirurgia bariatrica exige cuidados
continuos como a atividade fisica e nutricdo. Assim, se 0s individuos continuam a
manifestar dificuldades executivas apos a cirurgia, é provavel que estejam em risco de
recuperar ou até aumentar o0 peso caso ndo voltem a modificar os habitos alimentares
erroneos e o sedentarismo (Cambi, Marchesini, & Baretta, 2015).

Por outro lado, se considerarmos a obesidade como uma patologia aditiva

(Chalmers, Bower, & Olenick, 1990), em estudos que pretenderam estudar a memoria
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prospetiva em individuos com outras patologias aditivas (tal como o alcool), verificaram
que os sujeitos também apresentaram défices na memoria prospetiva (Montgomery,
Ashmore, & Jansari, 2011). Pode existir um contributo das dificuldades de memaria
prospetiva para a manutencdo dos comportamentos aditivos. Segundo os estudos, uma
vez que a memaoria prospetiva € central na terapia — para a adesdo ao tratamento -, défices
na MP serdo uma parte central da recaida em pacientes alcodlicos (Leitz, Morgan, Bisby,
Rendell, & Curran, 2009). Entdo podemos transpor estes dados para a obesidade, na
medida em que os pacientes obesos tém que se lembrar de que ndo devem comer certos
alimentos ou de que ndo os devem consumir porgue ja o fizeram ha pouco tempo, ou até
mesmo porque deverdo seguir o plano dietético. E importante lembrar que se trata da
adesdo a terapia e da aprendizagem de técnicas necessarias para a sua eficacia. Estes
resultados levantam a questdo de que a obesidade pode ndo constituir apenas uma causa
para os défices cognitivos encontrados nesta populacdo. Ou seja, este perfil cognitivo
deficitario pode ser uma carateristica de individuos obesos e ndo apenas uma
consequéncia direta de um IMC elevado (Gunstad et al., 2010).

Desta forma, apesar dos resultados encontrados, as alteracdes na MP e nas fungdes
executivas no grupo de obesidade morbida, ndo significam necessariamente uma relagédo
direta de causalidade, porque os individuos obesos tém uma série de fatores

concomitantes que poder&o estar a influenciar o seu desempenho cognitivo.

4.4 Memdria prospetiva, ansiedade e depressao

N&o foram encontradas correlacdes entre a ansiedade e depressdo e a MP, nem
existem diferencas ao nivel da ansiedade entre o grupo com obesidade e o grupo com
IMC normal. No entanto, a sintomatologia depressiva é superior no grupo com obesidade
morbida. Estes dados sdo congruentes com varios estudos que relatam que os individuos
obesos tém mais propensdo em desenvolver sintomatologia depressiva que sujeitos nao-
obesos (Dixon et al., 2003). Estes resultados também sdo corroborados pelo estudo de
Onyke e colegas (2003) nos quais se apurou cinco vezes mais probabilidades de vivenciar

um episodio depressivo major na populacdo com obesidade grave.
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4.5 LimitacOes e sugestdes para estudos futuros

O presente estudo apresenta algumas limitacbes metodoldgicas. Em primeiro
lugar, a dimensdo da amostra é pequena, limitando a robustez e generalizacdo dos
resultados. Por outro lado, a recolha da amostra foi realizada por conveniéncia, pelo que
ndo permitiu controlar certas variaveis como a idade e escolaridade, podendo desta forma
aumentar a variabilidade dos resultados. Outros fatores ndo controlados dizem respeito a
duracdo da patologia (obesidade mdrbida) e aos niveis pré-morbidos da memoria e
funcionamento executivo. Mais importante ainda, ndo foram controladas outras variaveis
confundentes como as comorbilidades associadas a obesidade (hipertensdo, diabetes,
défices vitaminicos, patologia vascular, entre outras). Para além de que ambos 0s grupos
sdo diferentes neste Gltimo aspeto. Os individuos com obesidade moérbida apresentam
mais comorbilidades associadas que os individuos com IMC normal, 0 que compromete
os resultados encontrados, dado que estas, por si s, podem influenciar o funcionamento.

Este estudo evidenciou que a memdria prospetiva se encontra comprometida em
pacientes com obesidade morbida, contudo, ndo existem dados acerca deste assunto na
literatura. Seria interessante replicar o estudo, colmatando as limitagdes existentes, de
modo a verificar se 0s resultados obtidos seriam semelhantes. Ainda, futuras
investigacOes poderdo realizar estudos longitudinais para avaliar a memdria prospetiva
antes e ap0s a cirurgia bariatrica, para melhor caraterizacdo da evolucdo do perfil
cognitivo e verificar se essa evolugéo se correlaciona com a perda de peso. Achamos que
o0 estudo pode ser replicado nos varios tipos de obesidade (grau I, Il e 111), para observar
se existem diferencas no funcionamento cognitivo. Quanto maior for o grau de obesidade,
maior sera o tecido adiposo e, consequentemente, as comorbilidades associadas. Assim,
é de esperar que os défices cognitivos sejam maiores consoante o grau de obesidade. Por
ultimo, seria interessante que futuros estudos ampliassem o tamanho da amostra de forma
a realizar uma regressdo linear com as variaveis em estudo que estdo correlacionadas, de
modo a determinar se o IMC é um preditor significativo da MP, quando incluidos como
preditores os estados de humor e as fungdes executivas, ou se o IMC é apenas uma

variavel mediadora entre estas variaveis.
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5. Concluséao

O objetivo do presente estudo foi o de investigar a memdria prospetiva em
pacientes com obesidade mdrbida. Para tal, procedeu-se a comparacdo da memoria
prospetiva em pacientes com obesidade morbida candidatos a cirurgia bariatrica com
participantes com IMC normal.

O mecanismo pelo qual a obesidade esta associada com a funcdo cognitiva
permance incerto. Alguns autores postulam uma relacdo bidirecional entre e a obesidade
e o funcionamento cognitivo (particularmente as funcdes executivas), em que a obesidade
compromete a cogni¢do através de mecanismos biologicos, como marcadores
inflamatoérios, e o funcionamento executivo influencia a obesidade, causando
incapacidade na regulacdo da ingestao alimentar, controlo e inibicdo de respostas (Miller
& Spencer, 2014; Raman, Smith, & Ray, 2013).

Este estudo evidenciou que a memoria prospetiva se encontra diminuida em
pacientes com obesidade morbida, corroborando a hip6tese proposta. Para além deste
achado, as funcgdes executivas (nomeadamente o planeamento, o controlo inibitorio, a
flexibilidade cognitiva e a estruturacdo visuopercetiva) também se encontraram
claramente abaixo do grupo de referéncia para os sujeitos com obesidade morbida, tal
como confirmado por um crescente nimero de estudos (Aloi et al., 2015; Boeka &
Lokken, 2008; Duchesne et al., 2009; Lokken et al., 2010; Mobbs et al., 2011; Nederkoorn
et al., 2006).

N&o obstante poderem existir outras alteracdes cognitivas (além das funcgdes
executivas e memoria prospetiva) associadas a obesidade, os estudos sobre as capacidades
mnésicas e executivas nesta populacdo sdo de grande relevancia, ndo s6 porque é
importante estabelecer a influéncia da obesidade no rendimento mnésico e executivo, mas
também porque se cré que estas funcbes desempenhem um papel importante para a
regulacdo da ingestdo alimentar, pois défices mnésicos e executivos podem contribuir
para o sobreconsumo alimentar (Higgs, 2008). Ja existindo alguns estudos debrucando-
se sobre a memdria retrospetiva e a obesidade, existe ainda falta de estudos que
contemplem as dificuldades prospetivas nos casos de obesidade. Espera-se que o presente
trabalho dé um contributo nesse sentido.

Por altimo, com base no conhecimento sobre os dominios cognitivos afetados na

obesidade, espera-se que seja possivel estabelecer técnicas cognitivo-comportamentais
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que possam reeducar ou reestruturar os habitos e decisdes destes individuos, uma vez que
estas funcOes sdo cruciais na adeséo terapéutica, e assim se possa favorecer 0 sucesso

cirdrgico e prevenir a recidiva de peso corporal.
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Anexo A. Questionario Sociodemografico
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Questionario Sociodemograéfico e Clinico

Sexo:
Masculino o
Feminino i

Peso:

Altura:

Estado Civil:
Solteira
Casada/ Unido de facto
Divorciada/ Separada
Vilva

HabilitacGes Literarias:
Menos de 4 anos de escolaridade
1.° Ciclo do ensino basico
2.° Ciclo do ensino bésico (6.° ano)
3.° Ciclo do ensino basico (9.° ano)
Ensino Secundario (12.° ano)
Licenciatura

Mestrado

Profisséo/Ocupacéo:

Empregada m
Desempregada m
Reformado m
Domeéstica m
Estudante m

Idade:

Perimetro do pescoco:
Perimetro da anca:

Perimetro da cintura:

69



Rendimento mensal médio:

Inferior a 500 euros m

Entre 500 e 750 euros m

Entre 750 1000 euros O

Entre 1000 e 1500 euros O

Superior a 1500 m
Profisséo:

Tem diagnostico médico das seguintes doencgas?

Sim N&o Faz tratamento ou medicagao?

Hipertensdo Arterial m m Sim O Nao O
Diabetes O o Sim O Nio O
Colesterol alto O m Sim O Nao o
Sim Qual? Faz tratamento ou medicacao?

Doenca cardiaca m Sim O Nio O
Doenca
pulmonar/respiratéria o Sim o Nao o
Cancro m Sim O Nao o
Outra:

] Sim o Nao O
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Anexo B. Hospital Anxiety and Depression Scale
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Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS)

Este questionério foi construido para ajudar a saber como se sente. Pedimos-lhe que leia

cada uma das perguntas e faca uma cruz (X) no espaco anterior a resposta que melhor

descreve a forma como se tem sentido na ultima semana. Ndo demore muito tempo a

pensar nas respostas. A sua reacdo imediata a cada questao serad provavelmente mais

correta do que uma resposta muito ponderada.

Por favor, faca apenas uma cruz em cada pergunta.

1. Sinto-me tenso/a ou nervoso/a:
() Quase sempre

() Muitas vezes

() Por vezes

() Nunca

2. Ainda sinto prazer nas coisas de
que costumava gostar:

() Tanto como antes

() Néo tanto agora

() S6 um pouco

() Quase nada

3. Tenho uma sensacao de medo,
como se algo terrivel estivesse para
acontecer:

() Sim e muito forte

() Sim, mas ndo muito forte

() Um pouco, mas ndo me aflige

() De modo algum

4. Sou capaz de rir e ver o lado
divertido das coisas:

() Tanto como antes

() Nao tanto como antes

() Muito menos agora

() Nunca

5. Tenho a cabeca cheia de
preocupacoes:

() A maior parte do tempo
() Muitas vezes

() Por vezes

() Quase nunca

6. Sinto-me animado/a:
() Nunca

() Poucas vezes

() De vez em quando

() Quase sempre
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7. Sou capaz de estar
descontraidamente sentado/a e sentir-
me relaxado/a:

() Quase sempre

() Muitas vezes

() Por vezes

() Nunca

8. Sinto-me mais lento/a, como se
fizesse as coisas mais devagar:

() Quase sempre

() Muitas vezes

() Por vezes

() Nunca

9. Fico de tal forma apreensivo/a
(com medo), que até sinto um aperto
no estbmago:

() Nunca

() Por vezes

() Muitas vezes

() Quase sempre

10. Perdi o interesse em cuidar do
meu aspeto fisico:

() Completamente

() Né&o dou a atencao que devia

() Talvez cuide menos que antes

() Tenho 0 mesmo interesse de sempre

11. Sinto-me de tal forma inquieto/a
gue nao consigo estar parado/a:

() Muito

() Bastante

() N&o muito

() Nada

12. Penso com prazer nas coisas que
podem acontecer no futuro:

() Tanto como antes

() Né&o tanto como antes

() Bastante menos agora

() Quase nunca

13. De repente, tenho sensagdes de
panico:

() Muitas vezes

(') Bastantes vezes

() Por vezes

() Nunca

14. Sou capaz de apreciar um bom
livro ou um programa de radio ou
televiséo:

() Muitas vezes

() De vez em quando

() Poucas vezes

() Quase nunca

Muito obrigado pela sua colaboracgéo!
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Anexo C. Consentimento informado
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Eu,

abaixo assinado, fui informado (a) de que o estudo de investiga¢do acima mencionado se

destina a estudar a memoria prospetiva em pacientes com obesidade mérbida, no &mbito
da tese de mestrado do 2° ano do curso de Neurociéncias Cognitivas e Neuropsicologia
da Faculdade de Ciéncias Humanas e Sociais da Universidade do Algarve.

Sei que neste estudo esta prevista a realizacdo de entrevista e a aplicacdo de
questionario sociodemografico, bem como provas de avaliacdo neuropsicoldgica para
avaliacdo do funcionamento cognitivo, numa Unica sessdo de 1 hora, aproximadamente.

Foi-me certificado que sou livre de abandonar o estudo a qualquer momento, sem ter
de dar qualquer justificacdo e sem que os meus cuidados médicos e direitos legais sejam
comprometidos.

Concordo que sejam realizadas a entrevista, questionario e instrumentos de avaliacéo
neuropsicoldgica que sdo necessarias ao estudo.

Autorizo a divulgagéo dos resultados obtidos na investigagdo, tendo conhecimento de
que toda a informacdo obtida nesta investigacdo sera estritamente confidencial e que a
identidade permanecera no anonimato.

Li e compreendi a folha de informacéo relativa ao estudo, tive oportunidade de fazer
todas as questBes e as minhas duvidas foram esclarecidas.

Expresso livremente a minha vontade em participar neste estudo, acima mencionado.

Em caso de duvidas, contactar: Paula Costa, a51248@ualg.pt

Participante Assinatura

Data: /[

Investigador responsavel:
Assinatura

Data: [/ [/

75


mailto:a51248@ualg.pt
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f REPUBLICA
%~ PORTUGUESA

SAUDE

CENTRO HOSPITALAR DY
LISROA OCIDENTAL. EE

PARECER DA COMISSAO DE ETICA PARA A SAUDE

Dissertacio de Mestrado,

Titulo: “A memoria prospetiva em pacientes com obesidade mé6rbida”

Investigadora Principal: Mestranda, Dra. Paula Patricia Santos da Costa (aluna na Faculdade
de Ciéncias Humanas e Sociais da Univetsidade do Algarve // Médica estagiiria na Unidade de
Neuropsicologia do HEM-CHLO)

Servicos onde decotrerd o projeto: Servigo de Endocrinologia ¢ Servico de Neurologia do

CHLO (ambos no HEM)

Apos reunido de 9 de maio de 2016 e no seguimento da rececio dos documentos /
esclarecimentos solicitados, estando atualmente o projeto de acordo com as normas de
submissio impostas por esta CES, deliberou-se emitit parecer favoravel a realizacio do

mesmo.

A Comissio de Etica pata a Satude solicita 4 Investigadora Principal que, quando da conclusio

deste projeto, lhe seja enviada uma sintese dos resultados e conclusées do mesmo.

Ouvido o Relator, o processo foi votado pelos Membros da Comissio de Etica para a Satde do

Centro Hospitalar de Lisboa Ocidental presentes em reuniio de 9 de maio de 2016:
Presidente: Prof.* Doutora Maria Teresa Marques

Dr. Catlos Costa, Enf.* Clara Carvalho, Dra. Helena Farinha,

Dr. José Santana Catlos, Dra. Paula Peixe Dr. Rui Campante Teles e Padre Jodo Valente

Pelo exposto, emitiu-se a 16 de maio de 2016, parecer favoravel.

Presidente da Comissio de Etica para a Saude
J /"- ‘A'.’ o
C—Prof* Doutord Maria TeW

lente da Comissde
de Etica para a Satide

Hospital de Egas Moniz
Rua da Junqueira, 126 - 1349-019 Lisboa // Telefone: 210 432 665

77



CENTRO HOSPITALAR DE

#% REPUBLICA LISBOA OCIDENTAL ERE
PORTUGUESA i PPTEBTY
SAUDE
GeatioHospilaiar ue Lishos Usiduniel
Exma. Senhora,
Dra. Paula Santos da Costa
Unidade de Neuropsicologia
Hospital de Egas Moniz
Centro Hospitalar de Lisboa Ocidental, E.P.E.
Nossa referéncia Data N° Paginas 8
108/CES -2016 13-07-2016 1

Assunto: Dissertacio de Mestrado “A memoria prospetiva em pacientes com obesidade

moérbida” — alterag¢ido no projeto

Exma. Senhora,

A Cotmissdo de Etica pata a Satide (CES) do Centro Hospitalar de Lisboa Ocidental (CHLO) toma
conhecimento da alteragio ao projeto, enviada a 11 de julho de 2016, em que este passard a estudar
apenas dois grupos: grupo expetimental (grupo de pacientes com obesidade mérbida candidatos a
cirurgia bariatrica) e grupo de controlo (grupo de participantes com IMC normal), nada tendo a

opor 20 novo desenho do mesmo.

Com os melhores cumptimentos,

Presidente da Comissio de Etica para a Satde

Prof.* Doutog i arques

MARIA TERESA MARQUES
presidente da Comiss&o
de Etica para a Satde

Hospital de Egas Moniz
Rua da Junqueira, 126 - 1349-019 Lisboa // Telefone: 210 432 665

78



